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1.-INTRODUCCION

1.1.-FISIOPATOLOGIA DE LAE.R.G.E.

El es6fago es tubo muscular de unos 25 cm de longitud que conecta la faringe con el
estdmago, en su longitud atraviesa el diafragma a través del hiato esofagico. Esta cubierto por
un epitelio escamoso estratificado no queratinizado y sus paredes contienen capas musculares
longitudinales y circulares que se coordinan para producir las denominadas contracciones
peristalticas. En la porcion distal del esofago existe un ligero estrechamiento debido al
engrosamiento de las fibras musculares circulares de su pared, que es denominado esfinter
esofagico inferior (EEI). Esta estructura, cuando se encuentra contraida, impide que las

sustancias que han pasado hacia el estbmago vuelvan de nuevo al es6fago (1).

El reflujo gastroesofagico supone un movimiento retrogrado del contenido del
estomago hacia la luz esofagica, siendo una situacion fisioldgica y asintomética que suele
ocurrir en periodos breves, varias veces al dia, coincidiendo frecuentemente con el periodo
pospandrial (2). Cuando los episodios de reflujo son mas frecuentes y duraderos causando

sintomas o dafio tisular, adquieren un caracter patoldgico (3).

En 2006 se establecio por consenso global una definicion de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), la denominada definicién de Montreal, considerandose ésta la
patologia que se produce cuando el contenido refluido del estbmago causa sintomas

problematicos y /o complicaciones (4). Los componentes refluidos que mas dafio causan son
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el &cido y la pepsina, aunque la bilis y las enzimas pancreéaticas también pueden contribuir en
algunos pacientes. En la ERGE puede haber o no sintomas tipicos y cursar con es6fago

normal o con esofagitis, pero en todos los casos los episodios de reflujo son anormales (5).

En la patogénesis de la ERGE interaccionan un gran nimero de factores en diferente
proporcién, variando en cada paciente el factor predominante. Las alteraciones incluyen
defectos en la barrera antirreflujo, aclaramiento esofagico defectuoso, alteraciones en la
resistencia de la mucosa esofagica, aumento de la secrecion acida gastrica, retraso en el
vaciado gastrico y circunstancias en las que se produce un aumento de la presion
intraabdominal. La situacidbn comienza a convertirse en patologica cuando se rompe el

equilibrio, superando los factores agresivos a los defensivos (2,4,6,7)

Son varias estructuras de la union esofagogastrica las que se encuentran implicadas en
el mantenimiento de una barrera efectiva antirreflujo. Como mecanismo interno del EEI se
incluyen los musculos intrinsecos del es6fago distal junto con la musculatura del estomago
proximal. Pero aparte, debemos tener en cuenta la accién del diafragma crural como
mecanismo externo antirreflujo. Sera el ligamento frenoesofagico el encargado de mantener
unido eséfago y diafragma, siendo la combinacion entre ambas estructuras musculares la que

permitira la relajacion de la unién gastroesofagica y el reflujo de material al eséfago (8).
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Fig.1: Estructura muscular de la union gastroesofagica (8).

Cuando no existe ninguna alteracion de la anatomia normal de la unidn
gastroesofagica la presion a nivel de la union gastroesofagica supone el determinante
principal de la fortaleza de la barrera antirreflujo (9). Una vez que el reflujo ocurre, el
volumen de material refluido y el aclaramiento del acido dependen de dos mecanismos: la
peristalsis inicia el aclaramiento esofagico, mientras que la saliva deglutida neutraliza el acido

residual (10).

El sindrome tipico por reflujo se caracteriza por la presencia sintomas problematicos
de pirosis y/o regurgitacion. La pirosis se define como una sensacion quemante en la zona
retroesternal, mientras que la regurgitacion como la percepcion en la boca o la hipofaringe
de un flujo procedente del contenido gastrico refluido. Aparte de los dos sintomas
caracteristicos, los pacientes pueden experimentar otros sintomas como dolor epigastrico o

dificultad para conciliar el suefio (4,11)
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1.2.-EPIDEMIOLOGIADE LAE.R.G.E.

La prevalencia de la Enfermedad por reflujo gastroesofagico ha sido ampliamente
estudiada, la mayoria de las veces valorandola segun la presencia de sintomas semanales
tipicos de reflujo y situdndola en torno al 10-20% en el mundo Occidental. Parece ser mayor
en hombres y aumentar con la edad (12). En 2004 se defini6 en Espafia una prevalencia de un
9.8%. Maés tarde, Ponce y cols. establecieron esta prevalencia en un 15% (13). Ademas, de
manera global se ha observado que la prevalencia ha tendido a incrementar en los Gltimos
afios (14). Por otra parte los estudios realizados en Asia muestran una prevalencia mucho mas
baja de la enfermedad con respecto a las demas localizaciones (13,15). En relacion a la
incidencia de esta enfermedad existe menor ndmero de estudios, manteniéndola
aproximadamente en cinco nuevos casos por cada mil habitantes al afio. La incidencia es
relativamente baja con respecto a la prevalencia lo que concuerda con la cronicidad de esta

enfermedad (16).

A pesar de existir un cierto numero de estudios sobre la prevalencia de la ERGE, los
datos reales no se conocen debido a la variedad de presentaciones clinicas. Pueden existir
individuos normales con sintomas, sujetos con reflujo patolégico sintomatico o asintomatico,
y existir afectacién de la mucosa esofagica o no. Ademas, gran parte de los pacientes nunca
son evaluados, automedicandose a demanda; algunos acuden al médico generalista y una
minoria es atendida por el especialista en digestivo. Es muy representativo el esquema
presentado en el estudio de Castell, el cual nos habla de un iceberg en el que la fraccion mas

importante son pacientes con ERGE leve que suelen requerir asistencia médica y cuyos
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sintomas son leves y esporadicos. La parte externa del iceberg esta constituida por pacientes
con ERGE moderada que presentan sintomas mas molestos y persistentes y que reciben
tratamiento ambulatorio. El grupo de pacientes con ERGE grave, que cursa con

complicaciones, constituye inicamente el extremo superior del iceberg (17).

Existe un grupo de pacientes que pasan inadvertidos, son los pacientes con reflujo
silente. Fass y Dickman (18) definieron esta entidad como la presencia de dafio en la mucosa
esofagica tipico de la ERGE que se observa durante una endoscopia alta en pacientes que
nunca han padecido sintomas tanto tipicos como atipicos. Por tanto, no se incluyen dentro de
este grupo los pacientes con sintomas extraesofagicos, aunque €stos no vayan acompariados
de los sintomas tipicos. Estos pacientes, ademas de no incluirse en la prevalencia general de la
enfermedad, tienen un diagnostico casual, siendo imposible realizar un cribado para detectar

complicaciones debido a la inexistencia de sintomas (19).

11

—
| —



ity
Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco l |@'§

1.3.-E.R.G.E. Y FACTORES DE RIESGO

Son muchos los factores en relacién al estilo de vida los que parecen aumentar el
riesgo de padecer ERGE En la literatura se han incluido como factores de riesgo las
situaciones en posicion supina, edad, alcohol, tabaco, obesidad, consumo crénico de
antinflamatorios no esteroideos, alimentos grasientos y determinadas bebidas, como el café, té
o refrescos. Los alimentos que han sido relacionados con el reflujo gastroesofagico parecen
tener diferentes formar de actuacion, unos mediante la estimulacion de la secrecidn gastrica,
otros por la disminucion de la presion del esfinter esofagico inferior y los demas provocando

dafio por interaccion directa con la mucosa (19,20).

Nocon (21) en su estudio observé una relacion entre el sobrepeso, la obesidad y el
habito tabaquico, y los sintomas tipicos de reflujo. Por otra parte los pacientes con sintomas
de ERGE tenian mayor edad, realizaban menor actividad fisica y consumian menos fruta y

mas alimentos grasos.

12
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1.4.-CLASIFICACION DE LA E.R.G.E.

Se ha establecido una clasificacion para las manifestaciones de la ERGE, existiendo
por una parte sindromes esofagicos y por otra, sindromes extraesofagicos. En los cuadros
esofagicos podemos incluir como sindromes que cursan con sintomas, el cuadro sintomatico
tipico compuesto por pirosis y/o regurgitacion, y el sindrome de dolor toracico por reflujo.
Como sindromes que cursan con lesion esofagica podemos diferenciar la esofagitis por
reflujo, la estenosis esofégica, el esdéfago de Barrett y el adenocarcinoma esofagico. Los
cuadros extraesofagicos con relacion demostrada con la ERGE son el sindrome de laringitis
por reflujo, el sindrome de tos crénica por reflujo, el sindrome de asma por reflujo y el
sindrome de erosion dental por reflujo. Dentro de estos cuadros definidos pueden existir

multiples presentaciones clinicas por combinaciones entre ellos (22).

La ERGE es la primera causa de dolor toracico no cardiaco, entendiéndose este como
un dolor recurrente en el pecho que aungue tenga caracteristicas similares al dolor producido
ante situaciones de isquemia miocardica, habiendo sido previamente descartadas todas las
posibles causas cardiacas. En estos casos se recomienda iniciar terapia empirica con
inhibidores de la bomba de protones (IBP), como diagndstico y terapéutica inicial. Otras
causas no cardiacas son alteraciones psiquiatricas y alteraciones musculo-esqueléticas, como

la ansiedad o problemas pulmonares (23,24).

13
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Los sindromes con lesion esofagica son en general considerados como complicaciones
de la ERGE, quedando incluidas la esofagitis erosiva, ulceraciones, estenosis esofagicas,

hemorragias esofagicas, es6fago de Barrett y adenocarcinoma (25).

La ERGE evoluciona a adenocarcinoma siguiendo una secuencia escalonada. El acido
refluido al permanecer en contacto con el epitelio del es6fago distal provoca dafios, que se
pueden traducir en una esofagitis cronica con o sin erosiones. El area afectada puede sufrir
un proceso de curacion mediante una metaplasia celular especializada o metaplasia de Barrett.
Este tejido puede progresar a displasia y de ahi terminar desarrollando un carcinoma
esofagico (26). La progresion del tejido metaplasico del esofago dependera de la extension de

dicha lesion, aun asi la prevalencia global de adenocarcinoma esofagico parece ser muy baja

(27,28,29,30).
Carcinoma
® . esofagico
@ | Displasia
| Metaplasia||_EPitelial |
' Intestinal
o | Esofagitis ’
Epitelio

Normal

Fig.2: Evolucién desde un epitelio esofidgico normal a carcinoma; consecuencia de la exposicién repetida del

esofago al contenido gastrico.
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En el eséfago de Barrett el epitelio escamoso estratificado es sustituido por un epitelio
columnar de una sola capa de células, asemejando el epitelio intestinal. Esta transformacion se
puede ver aproximadamente en el 5-15% de los pacientes con ERGE crénico y como ya se ha
comentado es el principal factor de riesgo para padecer adenocarcinoma en esta localizacion
(31,32,33). La esofagitis erosiva, por otra parte, puede llevar a la formacion de zonas de
cicatrizacion y estenosis, sobre todo en la zona distal del es6fago. La estenosis péptica cursa
con frecuencia con disfagia, odinofagia e impactacion de alimentos. Estos signos de alarma
pueden estar presentes también en pacientes que ya han desarrollado un adenocarcinoma

esofagico (34).

Los sintomas atipicos parecen tener una prevalencia bastante alta en la poblacion
espafola, tal como informa el estudio de Rey y cols (35); y presentarse mas en pacientes con
sintomas tipicos, sobre todo en los que la frecuencia de los sintomas es mayor. Aun asi
muchos pacientes con cuadros extraesofagicos por reflujo no presentan sintomas esofagicos,
por lo que siempre debemos excluir la presencia de ERGE en los pacientes que presentan

sintomas que concuerdan con dichos cuadros (36).

El reflujo laringofaringeo supone la presencia de un fluido retrogrado procedente del
estomago en la garganta, es decir, la laringofaringe. Se diferencia del cuadro de ERGE tipico,
asociandose a sintomas muy caracteristicos. De esta forma, el reflujo se ha relacionado con la
aparicion o complicacion de problemas pulmonares y del tracto aerodigestivo superior,
principalmente con tos crénica, laringitis y asma, pero también con ronquera, carraspera

crénica, disfagia, globo faringeo, bronquitis, neumonia y fibrosis intersticial (37,38). Dos son

15
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los mecanismos por los que se cree que el reflujo causa dafio laringeo. Por un lado el hecho de
que exista material refluido que alcance esta zona puede causar irritacion quimica de la
mucosa de manera directa, por otra parte esta irritacion esofagica por contacto con material
refluido puede provocar reflejos laringeos que causen dafio indirecto, lo que provocaria

sintomas como ronguera o tos crdnica (39).

Se ha observado una gran relacion entre el asma y la ERGE, afectando una patologia a
la otra. Debemos sospechar de un sindrome de asma por reflujo en los pacientes en los que la
terapia farmacologica contra el asma no funcione, sus sintomas empeoren tras la ingesta o la
aparicion del asma sea posterior a los sintomas de reflujo (40). La broncoconstriccion
asmatica puede provocar un desequilibrio de presiones, la inflamacion pulmonar puede alterar
la funcion diafragmatica y el uso habitual de broncodilatadores puede disminuir la presion del
EEI, lo que en conjunto puede constituir una situacion que favorezca la ERGE Se cree que el
reflujo puede afectar al paciente asmatico de dos maneras diferentes; causando irritacion
bronquial por microaspiraciones pulmonares del material refluido o mediante la estimulacion

vagal por el contacto del 4cido con la mucosa esofagica (37).

El tratamiento que se plantea en la resolucion y diagnostico de los cuadros
extraesofagicos de la enfermedad es mediante dosis dobles de inhibidores de la bomba de
protones durante al menos 3 meses, aunque parece no estar adn clara la indicacion en el caso

del sindrome de erosion dental por reflujo (11,41,42).

16
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CLASIFICACION DE LOS SINDROMES CONSTITUYENTES DE LAE.R.GE.

Sindromes Sindromes
esofagicos extraesofagicos

Sindromes S. con lesién Asociaciones Presuntas
Sintomaticos esofagica establecidas asociaciones

(
L
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1.5.-DIAGNOSTICO DE LA E.R.G.E.

La endoscopia digestiva alta permite examinar la totalidad de la mucosa esofagica,
ademas de permitir la realizacion de biopsias y resecciones de lesiones localizadas. Pero no
es Util como prueba Unica para el diagnostico de la ERGE, ya que un gran porcentaje de los
pacientes con sintomas tipicos de reflujo no tienen lesiones esofagicas. La endoscopia, por
tanto, se indica en pacientes con sintomas de alarma en el tracto gastrointestinal superior. Se
recomienda realizar al menos una endoscopia en los pacientes con ERGE crénica durante el
curso de la enfermedad para localizar posibles complicaciones y monitorizarlas, ademas de
realizarla cuando los sintomas hayan cambiado notablemente. La endoscopia sera esencial,
junto con la biopsia esofagica en el diagnostico de lesiones como la metaplasia de Barrett y el
adenocarcinoma esofagico. En los pacientes con esdfago de Barrett es importante la
monitorizacion periddica mediante endoscopia en la deteccion precoz de lesiones cancerosas

(43,44 ,45,46).

Por su parte la manometria esofagica aunque resulta la prueba ideal para valorar
problemas en la actividad motora esofagica, tiene una utilidad limitada en el diagndstico de la
ERGE. Es una prueba Util para determinar la localizacion del EEI, lo que permitira definir la

colocacion de los electrodos en las pruebas pHmétricas (47).

Desde que Johnson y DeMeester (48) la definieran en 1974, la pH-metria de 24 horas

es aun considerada el “gold standard” en el diagnéstico de la enfermedad por reflujo

18
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gastroesofagico y es utilizada de manera habitual. Esta prueba nos aporta datos cuantitativos
objetivos de la exposicidn acida del es6fago y nos permite establecer una correlacion con los
sintomas, datos que nos permitiran definir si nos encontramos ante una situacién patoldgica y
la severidad de ésta (10,49). Las variables a valorar son seis: el porcentaje de tiempo total en
el que el pH esta por debajo de 4, el porcentaje de tiempo en postura erguida en el que el
pH<4, el porcentaje de tiempo en supino con pH<4, el nimero de episodios de reflujo, el
namero de episodios con pH<4 que duren méas de 5 minutos y el episodio de reflujo de mayor

duracion (48).

El propio tratamiento de la ERGE se ha considerado una medida de utilidad
diagnostica, partiendo del hecho de que el tratamiento con altas dosis de inhibidores de la
bomba de protones durante 1 o 2 semanas mejora los sintomas de reflujo o incluso puede
hacer que estos desaparezcan. Puede ser de gran ayuda en pacientes con sintomas compatibles
con ERGE y sin sintomas de alarma o presencia de otras complicaciones asociadas a la ERGE
y sobre todo si no se tiene acceso a pruebas mas objetivas. Puede ser util como primera linea
diagndstica, no como diagnostico definitivo, ya que debemos tener en cuenta que la
medicacién antisecretora no solo mejora los sintomas en la ERGE sino que también en las
Ulceras duodenales y gastricas, y en algunos pacientes con dispepsia funcional, lo que puede

provocar diagnosticos tardios (50).

19
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Aungue poco usadas por sus limitaciones en el diagndstico, existen otras pruebas en
relacion a la ERGE: La esofagoscopia baritada, la gammagrafia esofagica y la prueba de
Bernstein o de perfusion acida (2). La radiografia baritada puede ser de gran ayuda para la
visualizacién de la presencia de una herniacién hiatal, aunque la prueba mas usada en la

actualidad es la endoscopia (51).

20
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1.6.-TRATAMIENTO DE LA E.R.G.E.

1.6.1.-ESTILO DE VIDA.

Desde la perspectiva del paciente y del médico los cambios en el estilo de vida son una
cuestién de gran importancia. En pacientes con ERGE leve a moderado, las modificaciones en
el estilo de vida pueden llegar a mejorar los sintomas de reflujo. Entre estas modificaciones
estd el control de la dieta, evitar los alimentos que provocan reflujo es considerado una
medida terapéutica mas (21). Comer favorece los episodios de reflujo, pero parece ser que el
hecho de comer de manera lenta y acostarse pasadas al menos 4 horas de la ingesta mejora la
clinica de la ERGE Se recomienda abandonar el habito tabaquico, la pérdida de peso, evitar
prendas muy ajustadas y elevar la posicion de la cabeza durante el suefio (20,52). Con
frecuencia los cambios en el estilo de vida son insuficientes, por lo que necesitamos recurrir a

otras medidas terapéuticas (21).
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1.6.2.-TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Existe una amplia bateria de farmacos que van dirigidos al tratamiento de la

enfermedad por reflujo gastroesoféagico:

e Alginatos: alginato de sodio.

e Protectores de la mucosa: sucralfato.

e Agentes procinéticos: Metoclopramida, domperidona, cisaprida.

e Antagonista de los receptores de histamina H2: cimetidina, famotidina, ranitidina.

e Inhibidores de la bomba de protones: omeprazol, rabeprazol, pantoprazol, lansoprazol,
esomeprazol, dexlansoprazol, omeprazol de liberacion inmediata.

e TLESR reducers o Inhibidores de las relajaciones transitorias del EEI: baclofen

(53,54).

El estdmago humano contiene mas de un billon de células parietales que producen
acido clorhidrico en cantidades suficientes como para mantener el pH intragastrico en 0.8
durante ciertos periodos de tiempo. La secrecion acida se produce en respuesta a estimulos
endocrinos, neurocrinos y paracrinos, especificamente a receptores de la membrana
basolateral de las células parietales que responden ante la estimulacién con gastrina, histamina
y acetilcolina. Los IBP inhiben de manera potente y selectiva a enzima H+/K+-ATP-asa,
situada en la membrana apical de las células parietales, la cual cataliza el paso final para que

se produzca la secrecion acida (55,56).
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A pesar de que los inhibidores de la bomba de protones son farmacos efectivos y
seguros, no se recomienda el uso cronico en todas las situaciones debido a que aln se conoce
poco sobre los efectos secundarios a largo plazo. Se han descrito efectos adversos leves a
corto plazo en un porcentaje muy bajo, incluyendo dolor de cabeza, diarrea, nduseas y
eritema. Por otra parte, se ha comentado que podrian causar mayor incidencia de hiperplasia
de las células parietales y de pélipos de las glandulas del fundus gastrico, ademas de la
posibilidad de afectar al metabolismo 6seo, causando osteoporosis u osteopenia. Junto con las
deficiencias nutricionales se han incluido el aumento del riesgo de complicaciones

infecciosas, como neumonia (57,58).

Lo que si conocemos bien son sus interacciones farmacologicas. Algunos IBP pueden
reducir la accion de ciertos farmacos, como son los anovulatorios orales o el ketoconazol,
mientras que por otra parte pueden aumentar el efecto de otros, como los anticoagulantes

orales, el clopidogrel, las benzodiacepinas, la fenitoina y la digoxina.

Los farmacos antagonista H2, por su parte, actdan bloqueando la estimulacion gastrica
de la histamina, lo que disminuye la secrecién acida al medio gastrico. Las indicaciones tanto
de las IBP como de los antagonistas H2 no se reducen al tratamiento de la ERGE, sino que
incluyen otras patologias digestivas como el Sindrome de Zollinger-Ellison o la Ulcera

gastrica (54).

La tendencia de la investigacion en el tratamiento de la ERGE se basa en la actuacion
directamente sobre el mecanismo fisiopatoldgico de la alteracidn. Las relajaciones transitorias

del esfinter esofagico inferior se consideran como el mecanismo
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mas destacado en la patogenia de la ERGE por lo que se ha convertido en la principal diana

de los nuevos farmacos que se estan desarrollando (59).
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Fig.4: Esquema que sefiala la diana terapéutica de los antagonistas de los receptores de

histamina H2 y los inhibidores de la bomba de protones en las células parietales.
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1.6.3.-TRATAMIENTO QUIRURGICO

El objetivo de la cirugia antirreflujo es la resolucién de los sintomas con el menor
namero de efectos secundarios posibles, intentando evitar a su vez la necesidad constante de
tratamiento farmacol6gico (60). La funduplicatura laparoscépica de Nissen es considerada el
tratamiento quirtrgico antirreflujo de eleccion (61). La cirugia se indica en determinadas

situaciones:

e Fracaso de la terapia medica. A veces los sintomas pueden persistir a pesar de que se
haya instaurado una terapia farmacologica. En algunos pacientes la pirosis se controla
bien tras la supresion &cida, pero el paciente continda teniendo problemas de
regurgitacion. Esto afecta a la calidad de vida de la persona y es una de las
indicaciones mas frecuentes para la cirugia antirreflujo.

e Aparicion de complicaciones derivadas de la ERGE: Estenosis péptica. En esta
situacion se tiende a realizar una dilatacion esofagica para aliviar el estrechamiento y
se continda con el tratamiento con IBP, intentando en pacientes jovenes realizar la
cirugia antirreflujo. Para este procedimiento hay multiples disefios de dilatadores que
se usan con endoscopia y aungue sea un procedimiento con buenos resultados, existe
un porcentaje de estenosis refractarias al tratamiento (34).

e Intolerancia a los inhibidores de la bomba de protones. Es una situacién rara, y
ademas la sustitucion es facil, al existir una amplia bateria de farmacos para el
tratamiento de la ERGE. Se debe tener en cuenta que la cirugia no siempre supone un
éxito, algunos pacientes siguen necesitando medicaciébn y pueden aparecer

complicaciones derivadas de la propia intervencion.
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Preferencias del paciente y el deseo de una solucién permanente, siendo pacientes que
quieren aliviar sus sintomas sin continuar el tratamiento farmacolégico de por vida
(62). Dallemagne y cols observaron a los 5 afios de la cirugia que méas de un 90% de

los pacientes no tenia sintomas de reflujo (60).
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1.7.-HELICOBACTER PYLORI Y E.R.G.E.

La infeccion gastrica por Helicobacter pylori se relaciona con la gastritis y las Glceras
pépticas, ademas de con el carcinoma gastrico y el linfoma gastrico de MALT. El ambiente
natural de esta bacteria es el estomago, aunque se ha aislado en otras localizaciones como las
heces o la saliva y su forma transmisién no se conoce por completo, pero se cree que se
produce por contacto persona-persona y en relacion a la cavidad oral; oral-oral o fecal-oral
(63,64). La prevalencia de la infeccion gastrica parece ser muy variable en las diferentes
localizaciones geogréficas, siendo mayor en los paises en vias de desarrollo. Segun una
revision sistematica reciente, los ultimos estudios europeos en adultos hablan de una

prevalencia de en torno a un 30% (26-33%) (65).

Con el objetivo de erradicar al Helicobacter pylori gastrico, la primera opcion en la
actualidad es una cuadruple terapia compuesta por un inhibidor de la bomba de protones, y
tres antibioticos, pudiendo ser claritromicina, amoxicilina y metronidazol. La terapia variara
en funcion de las resistencias antibioticas. Otro abordaje incluiria en la terapia la

administracion de bismuto, o la utilizacion de otros antibidticos (66).

En la identificacion de la presencia de H. pylori gastrico podemos seleccionar métodos
no invasivos, incluyendo la serologia o el test de aliento (Urea breath test C13), o métodos
invasivos que requieran de una gastroscopia que nos permitird obtener una biopsia gastrica y

posteriormente la realizacion de la prueba: el test de la ureasa
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rapida, cultivo, tincién o técnicas de diagndstico histoldégico y molecular (67). Nos podriamos
plantear que ya que la bacteria se puede aislar en la cavidad oral esta podria ser una fuente de
diagndstico de la infeccidn gastrica, pero se ha observado que no existe correlacion entre la

deteccion en el estdbmago y en la placa dental (68).

El H. pylori puede alterar la secrecion acida del estbmago de dos formar diferentes:
-Aumentando la secrecion géstrica, debido a la ausencia de “feedback” tras la destruccion de
las células productoras de somatostatina, lo que favoreceria la ERGE.

-Disminuyendo la secrecion &cida o anulandola en su totalidad por destruccion de células

parietales y atrofia gastrica, hecho que protegeria frente al reflujo.

AUn no queda claro si el hecho de que el paciente con ERGE presente infeccion por H.
pylori, puede ser considerado un factor protector o un factor favorecedor de la ERGE.
Chourasia (69) en su estudio concluy6 que la infeccién por H.pylori se asociaba a menor
acidez en el estomago y a ERGE menos severa. Algunos estudios coinciden en que la terapia
de erradicacion del H.pylori puede desencadenar la ERGE o aumentar la severidad y

complicaciones, mientras que otros no demuestran que exista relacion (70).

En un estudio realizado en Espafia por Garrido-Serrano y cols, se valoraron 692
pacientes con ERGE y 200 controles para determinar la prevalencia de la infeccion por
Helicobacter pylori. La prevalencia en suero del Helicobacter pylori fue significativamente
superior en el grupo control (66% frente a 40%), y el mayor grado de esofagitis se relaciono

con la ausencia de H. pylori, lo que nos puede orientar a
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considerar un factor protector la infeccion por este microrganismo (71). Mahdi (72) observé
mayor prevalencia de infeccion por H. pylori en los pacientes que padecian ERGE, lo que

resulta contrario a los resultados de Garrido y cols (71).

La terapia utilizada para la erradicacién de la infeccion gastrica por Helicobacter
pylori parece tener poco efecto en la infeccion oral, probablemente por la proteccion de la
placa como biofilm. La placa albergaria a la bacteria, pudiendo actuar como reservorio,
provocando reinfecciones (73). Se han detectado peores resultados con respecto a la
erradicacion gastrica del H. pylori en relacion a un flujo salival disminuido. La escasez de
saliva puede disminuir la presencia de los farmacos en boca y causando con mayor frecuencia
reinfecciones gastricas (74,75). Muchos autores apoyan con sus estudios el hecho de que la
cavidad oral, principalmente la placa dental, puede ser una fuente importante de reinfeccion
gastrica por Helicobacter pylori en pacientes en los que se intenta la erradicacion del

microrganismo.

Cellini, realizd un estudio para analizar la presencia de H. pylori en diferentes
localizaciones, comprobando que en todos los pacientes con infeccion gastrica, se detectaba a
su vez ADN viral en el es6fago y en la saliva. Comprob6 también que existian respuestas muy

diferentes a los diferentes antibidticos, siendo algunos poco efectivos en la erradicacion (68).

Segun Jia y cols (76), el control de placa en los pacientes con infeccion por H. pylori
parece ser relevante en la prevencion y tratamiento de dicha infeccién, ya que observaron que
el control profesional de placa a largo plazo se asociaba a menor incidencia de reinfecciones.

Tras seleccionar pacientes en los que se habia realizado previamente la erradicacion gastrica,
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a 56 pacientes se realiz6 un control exhaustivo y periddico de placa, mientras que a los demés
(51 controles) no se modificd su higiene oral. Al analizar la prevalencia de H. pylori géastrico
detectaron una prevalencia muy baja en el grupo con control de placa por el dentista (19.64%)
frente a una prevalencia muy alta en el grupo control (84.31%). Estos resultados nos vuelven
a orientar hacia la placa como un reservorio de la bacteria y fuente de reinfecciones, incluso

en pacientes en los que se ha realizado con éxito la terapia sistémica de erradicacion.

La infeccion oral por Helicobacter pylori se ha estudiado en relacion a la enfermedad
periodontal. Riggio y cols (77), fueron los primeros en estudiar y comprobaron la presencia
de infeccion por Helicobacter pylori en la placa subgingival en pacientes con periodontitis
cronica, planteando su posible actividad como reservorio de esta bacteria. Dye y cols (78)
estudiaron la enfermedad periodontal en relacion a la infeccion por H. pylori en la poblacion
americana, tras eliminar los factores sociodemograficos. Pudieron concluir que la infeccién
por H.pylori se relacionaba con un peor estado periodontal con bolsas importantes, de manera
independiente a la situacién econdmica de los pacientes. De manera especifica, las bolsas de

5mm o mas de profundidad se asociaron a la deteccion del microrganismo en suero.

Umeda y cols (79), comprobaron que tanto en los pacientes con historia de gastritis o
Ulcera péptica (40%), como en los pacientes en los que se habia detectado Helicobacter
gastrico (46,4%), la prevalencia de infeccion oral por Helicobacter pylori era mayor a los
pacientes sin antecedentes (16,7%). Por otra parte, en el grupo de pacientes con presencia de
Helicobacter pylori en estbmago/duodeno detectaron un porcentaje de infeccién oral mayor
en los diagnosticados de enfermedad periodontal frente a los pacientes periodontalmente

sanos (41,2% frente a 9,1%), al igual que una relacién entre la presencia de B. Forsythus y
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Helicobacter pylori en la bolsa periodontal, aunque todas estas diferencias no alcanzaron
significacion estadistica. Gebara y cols (80), encontraron una asociacion estadisticamente

significativa entre la situacion periodontal y la presencia de la bacteria en la cavidad oral.

Gebara y cols (81) en un estudio posterior evaluaron a 30 pacientes con problemas
gingivales (15 periodontitis cronica y 15 gingivitis) 3 meses después de la eliminacion
gastrica del Helicobacter pylori, comprobando que el 60% presentaba infeccion oral, tras
tomar diferentes muestras en la cavidad oral; saliva, placa del dorso de la lengua,
supragingival y subgingival. La efectividad de erradicacion gastrica fue muy alta, mientras
que la erradicacion oral fue muy deficiente, siendo estas diferencias estadisticamente

significativas.

Anand y cols (73) observaron tras analizar muestras de placa dental, que la prevalencia
de infeccion oral por Helicobacter pylori era muy alta tanto en los pacientes con infeccion
gastrica (89,2%), como en los pacientes control (71%), aunque los valores del primer grupo
eran significativamente mayores. Por otra parte, a pesar de no ver relacion con la higiene oral,
si comprobaron que la prevalencia de enfermedad periodontal era significativamente mayor

en los pacientes con infeccidn gastrica por Helicobacter pylori.

Souto y Colombo (82) vieron en su estudio que la prevalencia de la infeccion por
Helicobacter pylori era significativamente mayor en los pacientes con periodontitis frente a
los controles sanos y que ademas la deteccion de la bacteria en la cavidad oral era mayor en

las muestras tomadas de la placa subgingival, frente a las muestras salivales.
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1.8.-CAVIDAD ORAL Y E.R.G.E.

1.8.1.-DESGATES DENTALES

Dentro de las manifestaciones extraesofagicas de la ERGE se encuentran las
manifestaciones orales. En la literatura son numerosos los estudios que abordan estas
manifestaciones, pero en su inmensa mayoria centrandose en los desgastes dentales o
sindrome de erosion dental por reflujo (83). La erosion dental asociada a la enfermedad por
reflujo gastroesofagico se puede definir como la pérdida de estructura del diente que no
involucra la accion de bacterias, habitos dietéticos excesivos o inusuales, o la exposicion

ocupacional a determinadas sustancias (84).

Existen diferentes fuentes productoras de desgastes de los tejidos duros del diente:
-Abrasion: Se trata del desgaste fisico como resultado de un proceso mecanico que implica la
accion de objetos o sustancias extrafios al organismo. Los factores etiologicos son los
procedimientos de higiene oral (cepillado excesivo y brusco, uso de pastas muy abrasivas o
cepillos de alta dureza), habitos (sostener objetos con la boca) o exposiciones ocupacionales a
particulas abrasivas. La morfologia de los defectos sera variable en funcion del factor
abrasivo predominante.

-Atricion: Es un desgaste fisico producido por la accion de los dientes antagonistas sin la
intervencién de ninguna sustancia extrafia. Las lesiones caracteristicas son facetas de desgaste

planas y de bordes afilados en dientes antagonistas.
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-Abfraccién o desgaste por fatiga: Se trata de un desgaste fisico como consecuencia de la
tension o efecto cizalla sobre la union amelocementaria que provoca microfracturas en

esmalte y dentina. Son defectos caracteristicos en cufia en las zonas cervicales.

-Erosién: Es un desgaste quimico producido por la accién de acido o quelantes, extrinsecos o
intrinsecos. Suele aparecer pérdida de estructura dental, el tejido parece como si se hubiera
derretido, con huecos o hendiduras en las superficies oclusales/incisales, y concavidades
planas coronales a la unién amelocementaria (85). Un signo de gran valor diagnéstico es la
presencia de obturaciones que se proyectan como si estuvieran flotando por encima de las

superficies del diente (86).

Fig.5: Amalgamas flotantes a consecuencia de la erosion dental por reflujo.
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1.8.1.1.-EROSION DENTAL Y ERGE.

Howden fue el primero el publicar sobre la relacion entre la ERGE vy las erosiones
dentales, presentando el caso de un paciente con erosiones muy caracteristicas, que tras una
historia médica y estudio gastroenterolégico, fue diagnosticado de hernia de hiato (86).
Posteriormente, un amplio nimero de estudios ha encontrado mas erosion dental en pacientes
que sufrian enfermedad por reflujo gastroesofagico, apoyando el hecho de que la ERGE es un
factor predisponente para las erosiones dentales (87,88,89,90,91,92,93 ,94,95). Aun asi,
existen algunos estudios que no encuentran relacion entre la ERGE vy las erosiones dentales

(84,96,97).

Fig.6: Erosiones dentales en paciente con Enfermedad por reflujo gastroesofégico.
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Disefio del N° Diagndstico | Grupo Criterios de indice de | Resultados
§ estudio casos ERGE Control inclusion /exclusion | erosion
I
Estudio 10 Endoscopia 10 Pacientes entre 18 y indice de Los pacientes
§ Analitico y pHmetria 69 con al menos 6 Smith y diagnosticados de
Z observacional de 24 horas dientes sin corona. Knight ERGE mostraron
9; (cohorte) valores superiores de
3 38 TWI. No diferencias
T Q al comparar bordes
= incisales
% mandibulares.
1
O
Estudio 31 Esofogogastr 14 Mas de 20 dientes, indice de No diferencias est.
Analitico oduo- controles incluyendo los 8 Ecclesy Significativas entre
observacional denoscopia:  sin dientes Jenkins casos y controles
(cohorte) Esofagitis esofagitis anterosuperiores. Prevalencia ED:
No embarazadas 3,2%
s Habitos dietéticos
S que no excediesen los
E= limites de Jarvinen et
> < al. No medicacion
= antiinflamatoria,
@ anticolinérgica,
antidepresiva,
antihipertensiva,
antiacida,
antisecretora.
Estudio 181 Sintomasde 72 No desérdenes indice de Mas presencia (p<
analitico + de 6 controles alimentarios Eccles y 0,01) y severidad
__ observacional meses, sanos No exposicién a Jenkins (p< 0,05) de ED en
SO_?, (cohorte) esofagoduod agentes externos modificado los casos frente a los
2 N enoscopia, potencialmente por Hattab  controles
= phmetria de dafiinos No erosiones
~ N . .
2 24horas No sometidos maxilares en el grupo
=) previamente a cirugia control (p<0,05)
= No desérdenes en Prevalencia ED:
glandulas salivales 47,5%
Estudio 59 Manometria 31 Mas de 10 dientes indice de Mayor proporcion de
=  analitico y pHmetria  controles 18-75 afios de edad Smithy erosiones grado 2
S Obsevacional de 24 horas  sanos No padecer ninguna Knight (p<0,001)y 3
q:.) g (cohorte) otra enfermedad que ~ Modificado  (p<0,018)en todas las
§ pueda afectar al superficies,
S estudio Prevalencia ED:
23,8%
( ]
L )
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. Estudio 23 Esofagoduod 57 adultos  Pacientes totalmente  Indice de No se observaron
5, Analitico enos-copia,  sanos dentados de menos de  Lussi diferencias ni en la
<  Observacional manometria, 50 afios, que vivieran  modificado prevalencia de
= S (cohorte) phmetria de en Reykjavik o cerca  por erosion ni en los
§ & 24horas Jensdottir  valores de erosion
§ entre ambos grupos
5
Estudio 31 Manometria 7 controles  Pacientes con indice de Mayor ntimero de
Analitico y pHmetria ~ sanoscon  sintomas de reflujo. Smithy erosiones dentales en
§ Observacional doble de 24 pruebas Knight pacientes frente a
7_8/ (cohorte) horas negativas controles.
o8 Correlacion + entre
N & la % de tiempo con
N ph faringeo <5.5 y %
§ erosiones palatinas
grado 2 (p=0,01)y
3(p=0,03)
s Sintomasde 100 Se excluyeron los Indice de La prevalencia de
S Estudio 225 reflujo controles pacientes con Smith y erosion fue
\—8/ N analitico Esofago- (voluntario  sintomas de asma, Knight estadisticamente
S § Obsevacional gastro- S) bronquitis y otros (TwWi) significativa entre
= (casos y endoscopia. problemas pacientes con ERGE
g, controles respiratorios (16%) y controles
o (5%) (p<0,05)
Estudio 50 Endoscopia 50 Pacientes de ambos indice de Mayor nimero de
analitico digestiva controles géneros mayores de Ecclesy erosiones grado 1, 2
© observacional alta sin 20 afios. Arcada Jenkins (p<0,01) y 3
§ N (cohorte) Manometria  sintomas dentaria bien (p<0,05) y erosiones
S § y pHmetria conservada con un totales (p<0,01)
‘g de 24 horas minimo de 20
©) dientes. No
portadores de
protesis.
o~ Estudio 200 Esofagoduod 100 No incluida pérdida Indice de No diferencias est.
L analitico enos-copia, controles de estructura dental Smith y Significativas entre
§ o Obsevacional phmetriade  sanos por atricién o Knight casos y controles
q>; § (casos y 24horas abrasion. (TWI) Prevalencia ED: 9%
E controles)
=
__ Estudio 91 Gastroscopia  --- indice de Los pardmetros de
S analitico , manometria Lussi reflujo + se asociaron
2 | observacional  N=24 ypHmetria modificado a la erosién palatina
S & Transversal 9 de 24 horas por de | sup (p<0,005)
x & Jensdottir  La erosion molar en
£ dentina se asoci6 a al
E menos un alterado
(p<0,01)
( ]
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Kitasako y cols

Shahzad y cols (103)

Li y cols (104)

Estudio 290 Cuestionario 818

m Analitico médico No

o observacional desgaste

X transversal erosivo

8

S
Estudio 39 Cuestionario 171
Analitico = sobre No ERGE
observacional 210 sintomas de

10 transversal reflujo

o

N
Estudio 50 Sintomatolo 51 No
Analitico giapreviany ERGE
observacional endoscopia
transversal esofagica

«©

—

o

N

No pacientes
portadores de
ortodoncia, pacientes
con trismus, coronas
de recubrimiento total
en mas de cuatro
dientes.

Control de variables
de género,
socioeconomicas,
enfermedades
congénitas, y factores
de riesgo para la
erosion dental.

Excluidos pacientes
con enfermedades
sistémicas
concomitantes,
medicacién que
provoque reflujo,
embarazadas y
pacientes con
trastornos
alimenticios.
Alteraciones que
puedan afectar a los
desgastes dentales,
tales como bruxismo
o la dieta.

Indice de
Smith y
Knight
junto el
indice de
Fsres et all

Indices de
desgaste
basado en
el articulo
de
Dugmore

Indice de
Smith y
Knight

La prevalencia de
pacientes con ERGE
fue de un 3.3% de
los pacientes con
desgastes erosivos.

La prevalencia de
ED en pacientes con
ERGE fue de 18,9%.
El 62,2% de los
casos presentaban
desgastes que
afectaban a la
dentina.

60,8% de los
pacientes con ERGE
presentaron ED
frente a un 28% de
los pacientes sin
ERGE. Los pacientes
con ERGE mayor
riesgo de presentar
ED OR=3.97

Tabla 1. Estudios que tratan la relacion entre la ERGE y las erosiones dentales

A pesar del gran nimero de estudios, conseguir probar la accion directa de los acidos

procedentes del estomago sobre la cavidad oral no se considera una tarea facil (98). Segun

una reciente revision sistematica de la literatura, la prevalencia media de erosiones dentales

en pacientes con ERGE se encuentra en torno a un 32,5%, variando sus valores en un rango

entre 5 y 47,5%. La prevalencia mas alta se hallé en los pacientes diagnosticados por su

sintomatologia y la prevalencia mas baja en los pacientes diagnosticados por endoscopia

(105).
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La relacion entre erosiones dentales y ERGE en pacientes discapacitados parece haber
sido abordada s6lo por un unico estudio. En pacientes discapacitados intelectuales es
frecuente la regurgitacién y rumiacién, el vomito cronico y la ERGE. Bdehmer y cols
estudiaron pacientes con ClI <50, observando relacion entre ERGE y erosiones dentales. El
46% de los pacientes presentaba erosiones dentales, de los cuales el 65% fue diagnosticado de
ERGE en contraposicion con el 26,5 % de los diagnosticados en el grupo que no presentaba
erosiones. Parece ser que el riesgo de desarrollar erosiones aumentaba en relacion a un tiempo
prolongado de exposicion a pH <4, especialmente en los pacientes con un Cl inferior a 35

(106).
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1.8.1.2.-MEDIDAS ODONTOLOGICAS EN EL PACIENTE CON EROSION

DENTAL

Ya que la erosion dental esta fuertemente asociada a la ERGE y es muy prevalente en
la poblacién general, el examen dental en pacientes con ERGE tipico o atipico es necesario.
Estas lesiones progresan muy lentamente durante varios afos, y suelen ser detectadas tarde
cuando el proceso esta muy avanzado. No sélo el dentista debe conocer la fisiopatologia del
reflujo gastroesofagico y su relacioén con las erosiones dentales, sino que también el médico
generalista y el médico digestivo deben ser capaces de realizar una exploracion oral béasica,
conociendo las erosiones dentales y que éstas se pueden relacionar con la ERGE. La
prevencion es basica, incluyendo el control de la ERGE y la derivacion al dentista para un

diagndstico y una intervencion precoz sobre el problema (106,107).

Antes de plantear cualquier actuacion terapéutica odontoldgica, la ERGE debe haber
sido tratada y controlada, lo que serd imprescindible para el éxito del tratamiento. Es
primordial introducir en estos pacientes un protocolo estricto de prevencion de las erosiones

dentales. En la literatura se han recomendado muchas medidas:

-Evitar comidas y bebidas con elevada acidez.

-Dejar disolver la medicacion antidcida en la boca antes de deglutirla para ayudar a la
neutralizacion del &cido en la boca.

-Realizar enjuagues con sustancias con pH neutro o béasico, como antidcidos liquidos,
bicarbonato sodico en agua o leche o enjuagues neutros de fluoruro de sodio.

-Masticar chicle sin azlcar para estimular el flujo salival.
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-Evitar el cepillado posterior a los episodios de reflujo, ya que la abrasion ayudada por el
acido es muy pronunciada en esos momentos.

-Utilizar placas semirrigidas con aplicaciones de fluoruro sddico como protectores dentales.
En el caso de que el paciente presentase alguna parafuncion esta férula podria ser una placa
rigida.

-La sensibilidad dental derivada de las erosiones se podria eliminar mediante la aplicacién de
fluor tépico o pastas desensibilizantes.

-La sensacion quemante o las molestias en la mucosa, podrian mejorar mediante la aplicacion
anestesia topica o sustancias de revestimiento.

-En pacientes con medicacion que disminuye el flujo salival, se debe intentar la sustitucion

del farmaco o la utilizacion de sustitutos salivales si esto no fuera posible (108,109,110,111).

El dentista se inclinara por la restauracion dentaria cuando se desee proteger la
estructura dental remanente, en pérdidas severas de dimension vertical, disfuncién
temporomandibular, hipersensibilidad dentinaria, problemas estéticos e impactacion de
alimentos. El tratamiento variara en funcion de la situacion oral del paciente y la destruccion
dental que presente, pudiendo ir desde una restauracion con resina compuesta o0 iondémero de
vidrio, a una restauracion con coronas de recubrimiento total de oro o metal porcelana.
Debemos tener en cuenta que el tratamiento de las erosiones dentales avanzadas requiere una
restauracién amplia, complicada y de coste elevado, que requerird de un mantenimiento oral
exquisito y un control de la patologia de base, sin lo cual tiene altas posibilidades de fracasar.

(111)
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1.8.2.- OTRAS MANIFESTACIONES ORALES DE LA E.R.G.E.

Aungue los investigadores se han centrado principalmente en las lesiones de los
tejidos duros, se han intentado establecer relaciones entre otras manifestaciones orales y la
ERGE (83). Algunos estudios muestran una mayor prevalencia de alteraciones orales en
pacientes con ERGE. Ya en 1997 Lazarchick habl6 de las manifestaciones orales por las que
los pacientes con enfermedad por reflujo se quejaban, como la sensacién de ardor bucal,
alteraciones en la sensibilidad de la lengua, picor y sensacion quemante en la boca y en la
faringe y las ulceras orales dolorosas, destacando que ninguna de ellas constituia una lesion

patognomonica de la enfermedad (112).

Posteriormente Silva y cols abordaron el estudio de las lesiones en partes blandas en
31 pacientes con esofagitis y 14 controles sanos, realizando biopsia esofagica y biopsia de
paladar duro. En el estudio histopatolégico de las biopsias palatina no se encontraron
diferencias entre ambos grupos, mientras que el andlisis morfométrico mostré mayor
proporcion superficie laminar/superficie basal, menor grosor del epitelio y mayor cantidad de
fibroblastos por mm?® en los pacientes con esofagitis que en los pacientes control. Por otra
parte se detect6 halitosis, lengua saburral y lesiones aftosas en el grupo de pacientes pero en
una frecuencia similar a los controles, y ningan participante del estudio mostré quejas acerca

de sentir quemazén oral (98).
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Corréay cols, realizaron un cuestionario especifico sobre manifestaciones orales a 100
sujetos, 50 diagnosticados de ERGE y 50 controles sanos. Los resultados mostraron que los
pacientes con sintomas de ERGE referian con mayor frecuencia sensibilidad dentaria, ardor

bucal, gusto &cido y presencia de aftas bucales con respecto al grupo control (101).

Fig.7: Eritema en paladar blando y Gvula en paciente con diagndstico de ERGE (84).

Di Fede y cols, estudiaron las manifestaciones orales en 200 pacientes con ERGE y
100 voluntarios sanos. Sus resultados les llevaron a establecer una asociacion significativa
entre la ERGE y la xerostomia, la sensacion quemante o de acido en la boca, la halitosis
subjetiva y el eritema mucoso en paladar duro, paladar blando y lengua. Para Di Fede, el
eritema en paladar blando/duro asociado a la ERGE se entiende como un area de eritema que

afecta a la mucosa del paladar blando, a la Uvula o al paladar duro, y que no puede ser




ity
Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco l |@'§

definido clinicamente como otra situacion patoldgica, situacion que presento el 21.5% de los

pacientes con ERGE frente al 5% de los voluntarios sanos (84).

Habesoglu y cols, se centraron en el estudio de las implicaciones del reflujo &cido
sobre el paladar duro, blando y dGvula, utilizando un modelo animal de rata, realizando
exposiciones a reflujo acido durante 1, 4 y 12 semanas. Se comprob6 que el reflujo afectaba a
estas estructuras blandas mediante técnicas histopatologicas, encontrando mayores cambios
en los tejidos cuanto mayor fue el tiempo de exposicion. Se detectaron diferencias
estadisticamente significativas entre las ratas expuestas y las ratas control en referencia a la
hiperplasia de glandulas submucosas, el edema subepitelial, el infiltrado de células
inflamatorias, el engrosamiento vascular, la atrofia muscular y la dilatacién de los conductos

secretores glandulares (113).

Kisling y cols, realizaron un estudio para detectar diferencias con respecto la presencia
a la halitosis y lengua saburral en pacientes con ERGE erosivo y no erosivo. Aungque no
encontraron diferencias entre ambos grupos si observaron que casi la totalidad de los
pacientes presentaban lengua saburral en mayor o menor medida (114). Deppe y cols, también
estudiaron a paciente con ERGE erosivo y no erosivo pero focalizdndose en las
manifestaciones en la mucosa. No encontraron ninguna lesion ulcerosa en la mucosa de
ningun paciente, sélo eritema moderado sin existir diferencias significativas entre ambos

grupos (p<0,05). (115)
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1.8.2.1-BRUXISMO

La relacion del bruxismo y la enfermedad por reflujo gastroesofagico con los desgastes
dentales es clara, pero algunos autores han intentado ir mas alld intentando establecer una
relacion directa entre la ERGE y el bruxismo. Gharaibeh y cols recogieron una mayor
prevalencia de trastornos temporomandibulares, principalmente dolor miofascial, en los
pacientes con ERGE (116). Miyawaki y cols, en su estudio vieron que el grupo con bruxismo
mostré mas episodios de actividad ritmica de la musculatura masticatoria (RMMA) y mas
episodios de reflujo (117). Ohmure y cols. se plantearon comprobar si la acidificacion
intraesofagica inducia al bruxismo nocturno. Observaron que la actividad electromiografica,
los episodios RMMA, eventos deglutorios, nimero de microdespertares y despertares, fueron
significativamente mayores en los 20 minutos posteriores a la perfusion acida que en la
perfusion salina. Las mayores elevaciones de pH se observaron con las degluciones que
acompafiaban a los episodios de RMMA, lo que lleva a los autores a pensar que los episodios
de RMMA son un mecanismo protector que ayuda al aclaramiento esofagico mediante la
estimulacion salival (118). Posteriormente Ohmure realiz6 un nuevo estudio monitorizando la
actividad electromiografica masetérica en pacientes despiertos en relacién a perfusiones
acidas. Se comprob6 que la estimulacién acida incrementaba significativamente la actividad
muscular masetérica, no existiendo relacién con el aumento de los sintomas subjetivos de

reflujo.(119)
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1.8.2.2-ENFERMEDAD PERIODONTAL

Son pocos los estudios que hablan sobre problemas periodontales en pacientes con
enfermedad por reflujo gastroesofagico. Katunari confirmd que aparecian cambios gingivales
patoldgicos mas frecuentemente en los pacientes en los que existia paso de acido a la cavidad
oral que en los pacientes control y en general un mayor nivel higiene bucal que podria deberse
al sabor amargo vy a la halitosis cronica que padecen estos pacientes (120). En 2003, Mufioz y
cols. estudiaron la prevalencia de enfermedad periodontal en pacientes con ERGE, valorando
el indice de placa, el indice de sangrado y la medida de las recesiones gingivales, sin
encontrar diferencias significativas con respecto al grupo control (89). Dzhamaldinova
estudié la enfermedad periodontal en presencia de reflujo patolégico, afirmando la existencia

de un posible nexo de union patolégico entre ambas (121).

Song y cols realizaron un estudio para valorar la relacion entre la ERGE y la
enfermedad periodontal. Especulaban con la posibilidad de que la ERGE podia ser una de las
causas de la periodontitis crénica al favorecer un mal estado oral mediante una disminucion
de la funcidn salival. Comprobaron que Habia mayor prevalencia de reflujo en pacientes con
periodontitis crénica, Ademas la ERGE fue un factor de riesgo independiente para la

periodontitis, eliminados los factores de riesgo ya establecidos (p<0,001) (122).

Deppe vy cols, estudiaron la enfermedad periodontal en pacientes con reflujo erosivo
y no erosivo. Determinaron que los pacientes con reflujo erosivo incluidos en su estudio
presentaban con mayor frecuencia periodontitis severa (CAL>5mm) en comparacion con el

grupo de pacientes con reflujo no erosivo (p<0,001) (115).
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Recientemente Adachi y cols, analizaron la presencia de esofagitis por reflujo en
relacion a la enfermedad periodontal, valorando ésta por los valores salivales de lactato
deshidrogenasa y hemoglobina. En su estudio, la prevalencia de esofagitis fue similar en el
grupo con enfermedad periodontal y en el grupo sin ella (8,6%-8%). Al realizar la regresion
logistica multiple tampoco observaron relacion entre la enfermedad periodontal y la esofagitis

(OR=1,043, 95%) (123).

1.8.2.3-CARIES DENTAL

No se ha hablado mucho sobre las lesiones cariosas en pacientes con ERGE.
Mientras que unos no ven diferencias con respecto a la poblacion general (89,124), otros
consideran que los pacientes con ERGE tienen un riesgo de caries menor, por los bajos

recuentos de Streptococcus mutans en saliva (125).

En la investigacion de las manifestaciones orales de la enfermedad por reflujo, la
principal dificultad se basa en el hecho de someter a los pacientes a exploraciones medicas
invasivas para la investigacion que son inaceptables, ademas de la necesidad de mantener

tratamientos prolongados para el estudio de los pacientes a largo plazo (83).
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1.8.3.-SALIVAY E.R.G.E.

La saliva es una secrecion exocrina mucoserosa, de aspecto claro y ligera acidez,
compuesta por gran variedad de electrolitos (sodio, potasio, calcio, magnesio, bicarbonato y
fosfatos), inmunoglobulinas, proteinas, enzimas, mucinas y productos nitrogenados. El
bicarbonato, los fosfatos y la urea modulan el pH y la capacidad buffer de la saliva, las
mucinas forman una barrera protectora en los tejidos orales, mientras que el calcio, el fosfato
y las proteinas modulan la desmineralizacion y la remineralizacion de los tejidos duros del
diente, impidiendo la disolucion de estos (126). En situacion de reposo se produce el
denominado flujo basal, un flujo leve y continuo que permite que los tejidos orales se
encuentren humedos y lubrificados. Ante estimulos olfatorios, gustativos, mecanicos y
farmacoldgicos, se produce el llamado flujo estimulado, que constituye el 80-90% de la

secrecion salival total (127).

Dentro de las alteraciones salivales debemos diferenciar 2 entidades: la hipofuncion de
las glandulas salivales y la xerostomia. En la hipofuncion hay una disminucion del flujo
salival que puede acompariarse de una alteracién en la composicién. En el caso de la saliva
basal los valores se encontrarian por debajo de 0,1-0,2 mL por minuto, mientras que en la
saliva estimulada se consideraria patologico estar por debajo de 0,7mL por minuto. La
xerostomia, en cambio, se trata de una sensacion subjetiva de sequedad oral, pudiendo ocurrir

0 no hipofuncion (128).
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Estudiando las revisiones recientes, resulta dificil establecer la prevalencia de la
xerostomia y la hipofuncién glandular en la poblacion general. Los valores parecen variar
mucho entre unos estudios y otros, (Xerostomia: 0,9%-46% e hipofuncién glandular: 11,5-
43,6%) lo que los autores achacan a la variabilidad en los métodos de determinacion de estas
entidades. Por otra parte, la prevalencia conjunta de los dos cuadros es muy baja (2-5,7%), es
decir, no siempre que hay disminucién del flujo existe una percepcion subjetiva de sequedad y

viceversa (129,130).

La disminucion de la salivacion puede ser consecuencia de situaciones que provocan
déficit de agua en el organismo como una diuresis aumentada, pérdida sanguinea o un
consumo muy bajo de agua. La hipofuncion de las glandulas exocrinas es otra de las causas de
disminucidn del flujo de saliva, ya sea porque las glandulas salivales se encuentren dafiadas o
porque algin hecho esté afectando a la transmision neural de la glandula. Uno de los factores
mas destacados a este respecto es el consumo de farmacos, siendo muchos los relacionados
con la sequedad oral (130). Scully realiz6 una revision sobre la sequedad oral asociada al
consumo de farmacos, enumerando los farmacos asociados a una disminucion salival, entre

ellos se encuentran los principales farmacos utilizados en el tratamiento del ERGE (131).
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FARMACOS ASOCIADOS A SEQUEDAD ORAL

*  Farmacos anticolinérgicos

*  Antidepresivos triciclicos

*  Antagonistas de los receptores muscarinicos para el
tratamiento de la hiperactividad vesical

*  Antagonistas de los receptores alfa para el tratamiento
de retencion urinaria

*  Antipsicoticos tales como fenotiazinas

*  Diuréticos

*  Antihistaminicos

*  Simpaticomiméticos

*  Agentes antihipertensivos

*  Antidepresivos

*  Supresores del apetito

*  Descongestionantes y medicacién para el resfriado

*  Broncodilatadores

* Relajantes musculares

*  Antimigrafosos

*  Benzodiacepinas, hipndticos, opiaceos y drogas de abuso

*  Antagonistas H2 e inhibidores de la bomba de protones

*  Farmacos citotoxicos

*  Retinoides

*  Farmacos anti-VIH

* Inhibidores de la proteasa y Citoquinas.

Tabla 2. Lista de farmacos asociados a disminucion salival.

La escasez de saliva en la cavidad oral tiene muchas repercusiones, tales como
dificultad en la masticacion, deglucion o habla, sensacion de boca ardiente, alteraciones en el
gusto, avance rapido de caries y enfermedad periodontal, baja tolerancia a portar protesis,
mucosa bucal seca y pegajosa, lengua ulcerada, fisurada o eritematosa, y mayor tendencia a

infecciones orales (132).
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Autor | Muestra | Consideraciones Paradmetros Resultados
Flujo basal NO
. Fluio Mascado de una No diferencias
5 estitm uJIa do pieza de parafina estadisticamente
» durante 1 minuto. significativas
8 pH de la saliva
>‘ - - -
2 | 62ED/50 _ estlmu,lada y No o,llfc_arenmas
2o pH salival pHmetria oral y estadisticamente
B no ED - P
S esofagica de significativas
E 24horas
S Capacidad Kit de Capacidad buffer
8 bpuffer determinacion menor en el grupo de
buffer pacientes con ED
Xerostomia NO
Flujo Basal NO
Fluio Mascado de una No diferencias
Estim dla do pieza de parafina estadisticamente
& 31 durante 5 minutos significativas
= — | Esofagitis PAlISIE .d'g'tal No diferencias
08 114 Ayuno 1,5 UL pH salival e S estadisticamente
=~ controles previa a los test estimulada. Cada sianificativas
< s 1h, 16h/dia/3dias ;
D . Kit de No diferencias
Capacidad L -
determinacion estadisticamente
Buffer NP
buffer significativas
Xerostomia NO
Flujo Basal NO
Mascado de una No diferencias
§ Flujo pieza de parafina estadisticamente
Z estimulado hasta llenar significativas en el flujo
8 « | 41ERGE/ | A media mafiana recipiente de 2ml estimulado
> S 31 Tras 4 horas de pH salival NO
@ | Controles ayuno 1ml de saliva Menor pH final en
§ Capacidad | estimulada +2ml de grupo de pacientes
S buffer acido frente al grupo control
hidroclorhidrico (p<0,001)
Xerostomia NO
E Flujo Basal | 1128 15 TS 08 | edisicamen
S o s L WOk Pose- significativas
>8 | 18 ERGE/ ayuno. g :
g 51 Fluio Parotid Estimulacic Menores valor de flujo
5 o jo Parotideo y Flujo stimulacion con estimulado en los
% ® | controles analisis ) acido citrico al 3% acientes sin
@~ electrolitico. estimulado |y mascando cera P .
Ry ) diferencias est.
(ml/min) o
significativas

50

—
| —



Tesis Doctoral

o~
Irene Sanchez Blanco | ]

Electrodo i6n

No diferencias

Campisi y cols(134)
2008

120
ERGE/ 98
controles

Por la mafiana o

tras al menos 12

horas de ayuno
(Na-K)

Filipi y cols (125)
2011

50 ERGE

Por la mafiana sin
comer y fumar

horas antes

desde al menos dos

PH salival selectivo estadisticamente
significativas
Electrodo i6n
Capacidad selectivo No diferencias
buffer Concentracion de estadisticamente
bicarbonatos en significativas
mmol/L
Xerostomia NO
Flujo Basal sall\l/il\e/gltcrle?erG%es Isa}n No o,llfc_arenmas
estadisticamente
tragar significativas
. Mascado de una Flujo menor en
Flujo . . .
Estimulado | P62 de parafma pacientes frente a
durante 5 minutos controles (p<0,002)
Con pHmetro V_alores de pl_—l
pH salival digital en saliva supferlores S [FEEEES
estimulada rente a controles
(p<0,0001)
Capacidad
buffer MO
Mayor riesgo de sufrir
Xerostomia ¢Do you feel your Xe_:rostomia en los
mouth is dry? Pacientes frente a los
controles. (p<0,0001)
Medicidn de la
expectoracion
Flujo basal | durante 7 minutos Sin grupo control
en un tubo de
ensayo
Mascado de una
.F lujo HEZICE para]_‘|,na y Sin grupo control
estimulado expectoracion
después de 30 seg
pH salival VIS r_eag:t_lvas Sin grupo control
Coloriméricas
. Kit de
Cipiieie determinacion Sin grupo control
buffer b
uffer
Xerostomia NO

Tabla 3. Estudios que abordan los parametros salivales en pacientes con ERGE.
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1.8.3.1-ESTIMULACION SALIVAL Y E.R.G.E.

Algunos estudios han focalizado su atencion en los efectos de la utilizacion de chicle
en pacientes con patologia por reflujo gastroesofagico. El hecho de masticar chicle supone un

aumento del flujo salival y un ascenso en los niveles de pH (124).

Schoenfeld y cols. (135) partieron del fendmeno de “water brash” observado en ciertos
pacientes y el efecto de la saliva en la ERGE para realizar su estudio. Este fenOmeno es un
aumento de la secrecion salival se cree que producido por una activacion de un reflejo es6fago-
salival por el contacto del &cido con el esofago. Esta hipersalivacion favoreceria el
aclaramiento esofagico, neutralizando el acido remanente (136). Se piensa que este hecho
puede ir asociado a episodios de reflujo de amplia duracién, lo que puede explicar por qué no
se produce en todos los pacientes. En el citado estudio se analizo el efecto de la deglucién sobre
el aclaramiento esofagico, modificandose la tasa de deglucion, la calidad y el material
deglutido y el flujo de saliva. El tiempo de aclaramiento disminuy6 con el aumento de la tasa
de deglucion y con las degluciones “htimedas”, principalmente las que se producian con saliva
estimulada por chicle. El chicle, estimulando la produccién de un antiacido natural, la saliva,

podria considerarse una alternativa terapéutica muy atil sin efectos secundarios (135).

Avidan y cols(137) monitorizaron el pH esofagico a 12 pacientes con ERGE y a 24
controles, para observar el efecto de caminar o masticar chicle durante 1 hora tras una comida

que estimulase el reflujo, frente a permanecer sentado. El hecho de caminar redujo el tiempo
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que el &cido estaba en contacto con el es6fago en los pacientes con ERGE, pero al dejar de
caminar el efecto beneficioso de esta actividad cesaba. Cuando los pacientes masticaron
chicle, el contacto acido postprandial se redujo de manera importante en el grupo de pacientes
con ERGE y en el grupo control. En el caso de los controles esta reduccion del contacto &cido

se mantuvo durante 2 horas, siendo de 3 horas en los pacientes con ERGE.

El ejercicio fisico leve, sin ser muy vigoroso para no provocar el efecto contrario,
podria favorecer al vaciado gastrico existiendo menor material que pueda ser refluido, aunque
no se ha comprobado ninguna modificacion en la tasa de vaciamiento. Se ha estudiado el
efecto que podria causar el masticar chicle sobre el vaciado géastrico, sin observarse tampoco
cambios en la tasa de vaciado. En este caso, la estimulacion salival parece ser la causa de la
disminucion de la acidez, manteniendo el reflujo inhibido el tiempo suficiente para
contrarrestar los episodios postprandiales (138). Avidan y cols, admiten tener clara la
incorporacion del ejercicio fisico y principalmente el consumo de chicle en las medidas

terapéuticas no farmacologicas de la ERGE (137).

Smoak y Koufman estudiaron el efecto de masticar chicle sobre el eséfago vy la faringe
en pacientes que se iban a someter a una pH-metria doble con electrodos en esofago y en
faringe, para el estudio del reflujo laringofaringeo. El pH, tanto esofagico como faringeo
aument6 con el consumo de chicle, prolongandose este efecto mas alla del periodo en que se
estuvo mascando el chicle. Se utilizaron dos chicles diferentes, uno normal y uno con
bicarbonato, mostrando el segundo mejores resultados con respecto a la compensacién del
pH. Smoak y cols concluyen que el masticar chicle puede ser beneficioso en pacientes con

reflujo laringofaringeo (139).
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Moazzez y cols (10) realizaron un estudio con 31 pacientes con sintomas de reflujo,
que fueron subdivididos segun que su reflujo fuera patolégico o no, tras la realizacién de una
pH-metria de 24 horas. Los pacientes ingirieron una comida con caracteristicas para favorecer
el reflujo gastroesofagico y fueron seleccionados de manera aleatoria para mascar chicle 30
minutos tras la ingesta. El porcentaje de tiempo en el que el pH permanecia por debajo de 4
era menor en los grupos en los que los pacientes consumieron chicle frente a los que no lo
hicieron. Mascar chicle durante 30 minutos tras las comida reduce el reflujo acido ya que la
deglucion aumenta la tasa de peristalsis y el aumento de la produccion de saliva tampona el
acido. En algunos pacientes los sintomas disminuyeron con el consumo de chicle, mientras
que en otros no sufrieron modificacion alguna. Moazzez también esta de acuerdo en afirmar
que el chicle, junto con otras medidas conservadoras, puede ser un método barato, seguro y

eficaz para controlar el reflujo &cido y sus sintomas esofagicos.
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2.-PLANTEAMIENTO DEL
PROBLEMA
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2.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.1.-INTRODUCCION

La ERGE es una patologia a tener en cuenta ya que presenta una prevalencia en

Espafia del 15% (140) conservando una tendencia al incremento en los Gltimos afios (14).

Se ha hablado mucho en la literatura acerca de las repercusiones de la Enfermedad
por reflujo gastroesofagico a nivel oral. La mayor parte de las veces ha sido para valorar la
relacion con las erosiones dentales, relacion bien respaldada por diferentes estudios, como los

de Moazzez, Mufioz y Gregory-Head y cols (89,92,93).

Por otra parte aunque menos citadas existen otras manifestaciones de la ERGE como
sensibilidad dental, gusto acido (101), sensacion de ardor en la boca y faringe, Ulceras orales
(115), eritema en paladar y Gvula (84). Se ha estudiado poco sobre la afectacion de la ERGE
en la patogenia de la caries y la enfermedad periodontal. Katunari (120) al igual que Song y
cols (122) detectaron la presencia de cambios patologicos gingivales en los pacientes con

ERGE.

Otros autores han focalizado su atencion a las repercusiones de la secrecion salival en
el estado oral del paciente con ERGE, debido a que la secrecion salival es un mecanismo
protector que ayuda a aclarar el reflujo acido del es6fago, disminuyendo su capacidad nociva

en los tejidos (10).
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La introduccién del hecho de mascar chicle en el tratamiento habitual de la ERGE ha
sido comentada por varios autores. Al estimular las glandulas salivales, aumenta la
produccion de saliva y con ello se compensan las bajadas de pH tanto orales como esofagicas

y evitamos la llegada del &cido hacia las zonas distales (126).

Pendiente quedan estudios para definir las relaciones entre las diferentes alteraciones
y hallazgos orales y la ERGE. El hecho de estimular la secrecion salival en estos pacientes, no
solo podria tener beneficios en la terapia oral sino que influiria en la ERGE, permitiendo un

mejor aclaramiento del acido esofagico.
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2.2.-HIPOTESIS

-Hipdtesis alternativa:

e “Los pacientes con ERGE presentan peor estado de salud oral debido a la agresién
constante del acido sobre tejidos duros y blandos.”
e “Laestimulacién de la salivacion mejora los sintomas y manifestaciones orales de los

pacientes con ERGE.”
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2.3.-OBJETIVOS

*

Comprobar la relacion entre la enfermedad por reflujo gastroesofagico y la presencia
de patologia oral. Incluyendo patologia periodontal, caries dental, erosiones dentales y
mucosas, eritema de la mucosa oral, presencia de alteraciones en el flujo salival,
xerostomia, hipersensibilidad dentinaria, disgeusia y ardor bucal.

Valorar la mejoria de las manifestaciones orales en los pacientes con ERGE que

reciben tratamiento para estimular la secrecion salival.
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3.-MATERIAL Y METODO
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3.-MATERIAL Y METODOS

El estudio consta de dos fases, con distinto disefio:

e Primera fase: Estudio de caso-control.
El objetivo de esta primera fase es identificar la prevalencia de las lesiones orales
en dos grupos de pacientes: con ERGE y sin ERGE (control).

e Segunda fase: Estudio experimental
Estudio piloto prospectivo, aleatorizado, abierto, para valorar en pacientes con
ERGE el efecto de la estimulacion de la secrecion salival sobre las

manifestaciones orales.
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3.1.-PACIENTES

Se procedio al estudio de pacientes remitidos a la Unidad de pruebas funcionales de la
Unidad de Gestion Clinica de Digestivo del Hospital Universitario Virgen Macarena de
Sevilla. En todos los casos se realiz6 una prueba pH-métrica, prueba que permite diagnosticar
o excluir la ERGE. Los casos, fueron pacientes derivados para la evaluacion de una posible
enfermedad por reflujo gastroesofagico, por presentar sintomatologia tipica o atipica, cuyas
pruebas pH-métricas confirmaron dicha patologia.

El grupo control se compuso con pacientes cuya prueba pH-métrica fue negativa, es decir, que
sus niveles de reflujo son considerados fisiologicos (137).

En todos los pacientes se estudiaron diferentes parametros orales, detallados en el
método. Todas las mediciones fueron realizadas por un unico examinador para evitar la
diferencia de criterios y éste fue entrenado de manera previa al comienzo del estudio.

Los criterios de Inclusion fueron los siguientes (98,101):

-El paciente deberd poseer al menos 16 dientes remanentes (incluyendo los dientes
anterosuperiores).

-No existiran otras situaciones favorecedoras del reflujo y erosiones dentales: alcoholismo
cronico, anorexia y bulimia, y consumo excesivo de alimentos acidos.

-El rango de edad estara comprendido entre los 18 a los 70 afios de edad.

-El paciente no deberd estar tomando medicacion antiinflamatoria, anticolinérgica,
antidepresiva.

-La presencia o ausencia de erosiones dentales no sera considerada un factor de exclusién.

62

—
| —



TN

Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco u&

Para el estudio experimental, se aleatorizaron (1:1) los pacientes con ERGE en dos
grupos, para recibir el estandar de tratamiento (IBP, grupo control) o el experimental (IBP +

Comprimido, grupo experimental).
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3.2.-METODOS

La pH-metria de 24 horas es una prueba que nos permite diagnosticar objetivamente
al paciente con ERGE. En todos los pacientes se realiz6 de manera previa, una manometria
esofagica para el estudio funcional esofagico y la determinacion de la localizacion de los
electrodos de la prueba pH-métrica. El pH intraesofagico se registra con la colocacion de una
sonda intranasal con electrodos de antimonio, uno a 5cm sobre el EEl y otro en una
localizacion superior, en combinacion con un electrodo de referencia externo, quedando
almacenados los datos en una unidad de memoria que permitira que posteriormente sean
analizados en un ordenador. El paciente debe anotar todas sus ingestas y actividades durante
las 24 horas que dura la prueba. Se considera reflujo anormal cuando el pH permanece por
debajo de 4 mas del 4,5% del tiempo de medicion, de acuerdo con el criterio de Johnson y

DeMeester (48).

Fig.8: Holter y sonda de pH-metria de dos canales
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Los sintomas fueron registrados en todos los casos de manera previa a las pruebas
esofagicas utilizando cuestionarios de recogida de datos: tiempo de evolucién y frecuencia de
los sintomas (pirosis, regurgitacion y disfagia); y cuestionarios reflujo gastroesofagico
validados en espafiol: cuestionario sobre alteraciones por reflujo gastroesofagico (RDQ),
cuestionario para pacientes con sintomas gastrointestinales superiores (GerdQ) (141,142 ,143

144).

Se realizé un interrogatorio inicial dirigido donde se obtuvieron datos personales del
paciente, datos medicos y datos odontologicos:
1 Datos de filiacion
g Procedencia: Unidad que deriva al paciente.
g Datos odontologicos: Nivel de higiene oral, nivel de asistencia dental.
1 Datos médicos: Comorbilidad
g Sintomas extraesofagicos.
g Farmacos que consume el paciente en la actualidad: Grupo terapéutico y dosis.
g Sintomas orales: fueron registrados mediante un interrogatorio de respuestas dicotomicas
Si/No.
1.-Xerostomia. Se trata de la sensacion subjetiva de sequedad oral por parte del paciente.
En la segunda y tercera visita se registré si la sensacion habia mejorado, permanecia igual
0 se habia incrementado.
2.-Ardor Bucal.
3.-Sensibilidad dental.

4.-Disgeusia.
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Quedaron registrados en la entrevista los factores implicados en los desgastes dentales con
objeto de excluir pacientes con factores concomitantes a la ERGE asociados al desgaste
dental:
1.-Erosion
e DIETA: Frutas Citricas, Bebidas Carbonatadas, Vinagre Yy encurtidos,
zumos artificiales y Alcohol.
e DESORDENES ALIMENTICIOS
-Bulimia, Anorexia y Rumiacion.
e SUSTANCIAS CON ALTA ACIDEZ.
-Medicamentos: AAS, Comprimidos masticables de Vitamina C.

2.-Desgastes dentales por parafunciones (rechinador, apretador) o habitos.

Se realiz6 una exploracion clinica intraoral completa, prestando atencion tanto a
tejidos duros como blandos. Analizando las lesiones cariosas, el estado periodontal, el estado

de las mucosas orales y los desgastes orales.

Para el andlisis de las lesiones cariosas fue utilizado el indice CAO Yy el indice de

caries radicular:

1.-INDICE CAO (DMF) con cuantificacion de los dientes cariados ausentes y obturados.

2.-INDICE DE CARIES RADICULAR o Root Caries Index (RCI). Fue disefiado por Katz en
1984 y consta de una serie de codificaciones que pueden realizarse por diente o por superficie
radicular (vestibular/ lingual o palatino). Asi, R-N: Recesion gingival presente y superficie

radicular sana, R-D: recesién gingival presente y superficie radicular cariada, R-F: recesion
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gingival presente y superficie radicular obturada, No-R: sin recesion gingival, sin caries
radicular, sin obturacion radicular y M: diente

perdido. Cuando hay célculos en la raiz la clasificacion sera como R-N, suponiendo que bajo
el sarro no existira una caries radicular. El valor total se obtendra tras la divisién del niGmero
de dientes o superficies dentales con caries radicular entre el nimero de dientes o superficies
con recesion gingival, dividiendo este resultado a su vez por el nimero de personas

estudiadas, multiplicando el resultado total por 100 (145,146,147).

Se consideraron caries las lesiones cavitadas reblandecidas a la exploracion con
sonda, las lesiones cavitadas con aspecto oscuro con cambio de coloracion y las lesiones sin
cavitacion, con aspecto oscuro o cambio de color y reblandecimiento con presion moderada

con un explorador.

Se empled para la valoracion de los desgastes dentales el Tooth Wear Index score
(TWI), con el protocolo desarrollado por Smith and Knight. EI TWI utiliza una escala
numérica para indicar de manera clinica los niveles de pérdida de estructura dental. Su rango
va desde la no existencia de pérdida de estructura dental [0] a un gran destruccién con
exposicion de dentina secundaria o camara pulpar [4]. Se mide en cuatro zonas del diente:
bucal, lingual oclusal o incisal y cervical. Cada diente es evaluado de manera individual y se
le asigna una puntuacion. El indice total se calcula mediante la suma de las puntuaciones
individuales de cada superficie dividida entre el nimero de dientes. El sujeto tendra erosiones

si su TWI es superior a 0 (148).
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Fig.9: Erosion dental severa, incluyendo grados 3 y 4 del TWI.
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e Smith and Knight tooth wear index (TWI)

Puntuacién Superficie Criterio a seguir
Bucal/Lingual/Oclusal/Incisal No existe pérdida de la superficie
caracteristica del esmalte

Cervical No hay pérdida de contorno

Bucal/Lingual/Oclusal/Incisal Pérdida de la superficie caracteristica del

esmalte
Cervical Minima pérdida de contorno
Bucal/Lingual/Oclusal Pérdida de esmalte con exposicion de

dentina en menos de un tercio de la

superficie
Incisal Pérdida de esmalte que expone a dentina
Cervical Defecto de menos de 1mm de
profundidad
Bucal/Lingual/Oclusal Pérdida de esmalte con exposicion de

dentina de mas de un tercio de la
superficie

Incisal Pérdida de esmalte con perdida
substancial de dentina

Cervical Defecto de 1-2mm de profundidad

Bucal/Lingual/Oclusal Pérdida completa del esmalte-exposicion
pulpar-exposicion de dentina secundaria

Incisal Exposicion pulpar o exposicion de
dentina secundaria

Cervical Defecto de mas de 2mm de profundidad-
exposicion pulpar-exposicién de dentina

secundaria
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Tal como se indica en estudios previos (82,149), el estado periodontal de los pacientes
se registr6 mediante la realizacion de un estudio periodontal completo, compuesto de analisis
de placa, sangrado al sondaje, profundidad del sondaje y nivel de insercién clinica, analizado
en seis puntos en cada diente (mesiovestibular, vestibular, distovestibular, mesiolingual,
lingual, distolingual). Para realizar las medidas se utilizé una sonda periodontal de Michigan
N-11. Tanto el nivel de insercién clinica como la profundidad de sondaje se midieron en los
mismos puntos del diente y aproximados al milimetro més cercano. El sangrado fue registrado
10 segundos tras la realizacion del sondaje, considerandose; O cuando no existe sangrado y 1

cuando existe sangrado. La placa supragingival se midié como 0 si no existia y 1 si existia.

Se incluyd la valoracién de lesiones en la cavidad oral segun el estudio llevado a cabo
por Chainani-Wu en el que se realiza una escala para cuantificar el eritema y las ulceraciones
orales (150). Para determinar la intensidad del eritema palatino se establecieron valores del 0
a 3 (0: mucosa normal, 1: eritema leve, 2: eritema moderado, 3: eritema severo) y la
ulceracidn se estudio en funcién del area afectada (0: no existen ulceraciones, 1: ulceraciones
de entre 0-0,25cm?, 2: ulceraciones de entre 0,25 y un cm?, 3: ulceraciones de 1 cm® o mas),

sumandose las superficies si las Ulceras estuvieran situadas en la misma localizacién.
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Se realiz6 un estudio fotogréfico de todos los pacientes para tener registro de su
situacion oral inicial. Este estudio esta compuesto por 7 fotografias: 1 fotografia extraoral, 1
intraoral frontal, 2 intraorales laterales, 1 oclusal superior, 1 oclusal inferior y 1 fotografia de

la zona de la Gvula y paladar blando.

Analisis
Fotografico

Fig.10: Estudio Fotografico completo.

El andlisis salival nos permitié obtener valores objetivos sobre la cantidad y calidad
salival. Este se llevd a cabo siempre por la mafiana a la misma hora y sin que el paciente
hubiera ingerido previamente ningun alimento o bebida. Se procedi6 a la medicion tanto del
flujo basal como del estimulado, invitando al paciente para que durante 5 minutos vaciara el

contenido de saliva de su boca a través de un embudo en una probeta milimetrada. La
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estimulacion salival fue mecanica mediante la masticacion de una pieza de parafina (151). Se
valor6 el pH y capacidad buffer tanto de la saliva basal como de la estimulada mediante Kits

comerciales con tiras colorimétricas.

Fig.11: Probeta milimetrada para la recogida y medida del flujo salival.

Fig.12: Tiras de determinacion de la capacidad tampon de la saliva.
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Para el desarrollo del ensayo, el tratamiento de todos pacientes diagnosticados de
ERGE fue el habitual con inhibidores de la bomba de protones, ya que no esté justificada la
sustitucion de un farmaco con demostrada eficacia. En todos los casos se utilizaron dosis
dobles de omeoprazol (40mg), cuya ingesta se realizd una vez al dia. Este tratamiento basico
se complementd con comprimidos indicados para estimulacién salival, con el fin de valorar la

evolucion de los parametros orales:

-Sintomas orales: Xerostomia, Ardor bucal y Sensibilidad dental
-Lesiones mucosas: Eritema uvula/paladar blando y Ulceraciones
-Lesiones en los tejidos duros: Caries (RCT, CAO) y erosion dental (TWI)
-Estado periodontal: Sondaje periodontal, Placa y Sangrado

-Parametros salivales: Flujo, pH y Capacidad buffer salival.

Asi, los comprimidos se utilizaron como tratamiento coadyuvante de la ERGE y sus
manifestaciones. Al introducir el comprimido en la cavidad oral el paciente estimula la
secrecion de saliva y las degluciones, y con ello el aclaramiento esofagico. La saliva puede
constituir una proteccion de la cavidad oral disminuyendo la llegada de material gastrico,
neutralizando los &cidos y creando una barrera protectora a nivel oral. Se utilizaron
comprimidos especificos para la estimulacion de la secrecion salival: Xeros dentaid
comprimidos, DENTAID. Dichos comprimidos, forman parte de una gama de productos
indicados para el tratamiento de la sequedad oral. Los comprimidos se componen
principalmente de Xilitol (422,00 mg), un alcohol derivado de un azucar, la xilosa (152). En
su composicion podemos encontrar en menor proporcion acido malico (28,58mg) cuya

funcion es aumentar la estimulacion del flujo de saliva, y fluoruro sédico (0,58mg).
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El uso habitual de xilitol, una sustancia no fermentable por las bacterias orales, se ha
asociado a una incidencia mas baja de caries, con recuentos mas bajos de S. mutans y con un

pH de la placa mayor (153,154).

OH

HO OH
OH OH

Fig.13: Estructura quimica de la molécula de Xilitol

A cada paciente, tras explicarle posible repercusion del consumo de chicles a su
patologia, se le aportd una caja con envases individuales que deberia chupar hasta su
disolucion, 3 veces al dia, tras las principales comidas: desayuno, almuerzo y cena. Segun las
indicaciones de la casa comercial el paciente puede consumir 1 0 2 comprimidos cuando
notara su boca seca las veces que fuera necesario a lo largo del dia. El hecho de pautar 3
comprimidos tras las principales comidas se basa en la exacerbacion de la frecuencia y
episodios de reflujo que sufren los pacientes con ERGE durante los periodos postpandriales.
Se le encomend¢ al paciente que almacenara los envases individuales ya vacios y los
devolviera en las sucesivas revisiones, ademas de rellenar una hoja en la que se registraron
todas las ingestas de comprimidos, todo ello con el fin de motivar y controlar el nivel de

cumplimiento por su parte.
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Fig.14: Xeros Dentaid, comprimidos estimuladores de la secrecion salival para pacientes con boca seca.

Se realizaron revisiones periddicas para valorar la evolucion de los parametros orales
en cada paciente. Estas revisiones fueron programadas al trascurrir el primer mes y a los seis
meses. En la primera revision se analizaron los parametros salivales, las lesiones de la
mucosa oral y los sintomas de ERGE en la ultima semana, gracias a los cuestionarios
validados GerdQ y RDQ. Debido a que su evolucion es menos evidente, las lesiones de los

tejidos duros y las lesiones periodontales se monitorizaran transcurridos los primeros 6 meses.

—
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e 1° Revision al mes:

-Sintomas orales: Xerostomia, Disgeusia, Sensibilidad dental y ardor bucal.
-Eritema palatino.

-Ulceraciones.

-Estudio salival: pH, capacidad buffer y flujo salival.

-Cuestionarios: GerdQ y RDQ.

-Estudio fotogréfico.

e 2° Revision a los seis meses:

-Sintomas orales: Xerostomia, Disgeusia, Sensibilidad dental y ardor bucal.
-Eritema palatino.

-Ulceraciones.

-Estudio salival: pH, capacidad buffer y flujo salival.

-Cuestionarios: GerdQ y RDQ .

-Estudio fotografico.

-Desgastes dentales.

-Estado periodontal.
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Pacientes derivados para su estudio por sospecha de ERGE

1%visita

1.- Recogidade datos.
-Datos Personales
-Datos Médicos: Procedencia, Comorbilidad y Tratamiento
-Cuestionarios ERGE (3)
-Datos Odontologicos
*  Factores relacionadoscon la erosion dental
*  Manifestaciones orales: Xerostomia, Sensibilidad dental y ardor bucal.
*  Exploracion oral
-Caries, Enf. Pericdontal, desgastes dentales, eritema palatino, ulceraciones
*  Estudio fotografico
*  Estudio salival: flujo, pHy capacidad buffer

2.-Estudio digestivo

*  Manometria esofagica

*  pH-metria ;4 4o monitorizacion de pH

¥ recogida de datos sobre las
actividades diarias del paciente.

. & LN
2%visita
Lectura de la informacion
.f'j x'%'*.'
Positivo: pH<4 Negativo
+4,5% del tiempo.
PACIENTES CON ERGE
i IB:P IBP
Comprimidos xeros
(1-1-1)

Ty __f'
. . 'I Manifestaciones orales, eritema palatino, ulceracines,
3%yisita Revision 1 . ,
evision 1 mes = estudiosalival, GerdQy RDQ , estudio fotografico.

Desgastes dentales, Estado periodontal,
A %isita  Revisidn6 mes —= Manifestaciones orales, eritema palatino, ulceraciones,
estudiosalival, GerdQy RDQ , estudio fotografico.

Fig.15: Esquema de la temporalizacion del protocolo
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MATERIAL NECESARIO:
-Odontoldgico

1. Kit de exploracion: Incluyendo 2 espejos intraorales de exploracion, sonda de caries y
sonda periodontal de Michigan N-11.

2. Material para la realizacion de las fotos: Abrebocas, espejo oclusal estandar para
fotografia intraoral, camara digital CANON EOS 1100D + Objetivo macro 60 mm +
Flash anular.

3. Material para el analisis salival:

Probeta milimetrada y embudo, tiras para el analisis de la capacidad de amortiguacion
(CRT® buffer), Tiras de determinacion del pH salival (Papel Indicador Universal pH 00
Tiras 0-14, CIVEQ Premium, CVQ 2051) y bloques de parafina.

4. Sillén dental e iluminacion apropiadas

-Pruebas digestivas

1.Manometria esofagica
-Sonda de 8 canales, 4 de ellos en la misma localizacion, para determinar la situacion del
E.E.l 'y 4 en localizaciones superiores distanciados entre ellos 5cm, Medical
Measurement Systems (Netherlands)

-Aparato Solar Gl con version 8 para Windows 2000 y XP, Medical Measurement
Systems (Netherlands)

2.pH-metria

-Sonda de pHmetria de dos canales, Synetics Medical (Portugal)

-Holter de pHmetria DIGITRAPPER MKk 11, Synetics Medical (Portugal)
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3.3.- CONSIDERACIONES ETICAS Y LEGALES

El estudio se desarroll6 segun los principios éticos para las investigaciones médicas
en seres humanos definidos en la declaracion de Helsinki (A.M.M.) y siguiendo las Normas

de Buena Préactica Clinica.

Se obtuvo de manera previa al inicio del estudio, la aprobacion del comité de ética

de la Universidad de Sevilla.

Cada paciente fue debidamente informado de las caracteristicas del estudio y accedio

voluntariamente a participar en €l, siendo imprescindible para la inclusion en el estudio el

consentimiento informado oral y escrito.

La informacion obtenida en este estudio sera mantenida con estricta confidencialidad

y utilizada anicamente con fines formativos y de investigacion.
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3.4. ESTUDIO ESTADISTICO

-METODO ESTADISTICO:

e Variables explicativas orales.

o Xerostomia: Si/No

o Ardor bucal: Si/No

o Sensibilidad dental: Si/No

o Caries dental : indice de caries radicular e indice CAO

o Estado periodontal: sondaje, sangrado al sondaje y presencia de placa dental.
o Desgastes dentales: indice de desgaste (TWI).

o Afectacion de la mucosa: eritema en paladar blando y Uvula, y Ulceras orales.

o Andlisis salival: flujo, pH y capacidad buffer.

e Comparacion entre variables

El andlisis estadistico fue realizado con el programa SPSS en su versién 12.0.
El test de Kolmogorov- Smirnov fue utilizado para comprobar la normalidad en la
distribucién de las variables cuantitativas (numeéricas). Las diferencias estadisticas
entre los dos grupos se compararon en el caso de las variables cualitativas utilizando el
test de chi-cuadrado (X?), aplicando post-hoc el test de Haberman para saber entre qué

elementos se establecen las mencionadas diferencias.

Para valorar las diferencias estadisticas que se daban entre las variables

numéricas con distribucién normal se ha aplicado el test de Analisis de la Varianza
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(ANOVA), y para valorar las que se daban entre las variables numéricas con

distribucion no normal se ha aplicado el test de la U de Mann-Whitney.

Para valorar la evolucion de una variable entre las distintas visitas (primera y
segunda, y primera y tercera) se han aplicado las siguientes pruebas estadisticas:

-Variables dicotdmicas: Prueba no paramétrica de Mc Nemar

-Variables Numéricas con distribucion normal: Prueba de t-Student

-Variables numéricas con distribucion No Normal y variables consideradas

cuantitativas ordinales: Prueba de Wilcoxon

Los valores de p<0,05 se considerardn como estadisticamente significativos.
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4.-RESULTADOS
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4.-RESULTADOS

4.1.-ANALISIS DE LA PRIMERA VISITA

-Analisis de la primera visita y descripcion de la poblacion:

De los 22 pacientes estudiados, 14 fueron mujeres y 8 hombres, de los cuales 12 eran
menores de 35 afios. 8 de estos doce pacientes presentaban reflujo; 10 pacientes eran mayores
de 50 afios, de los cuales, 5 presentaban reflujo.

En total, en la presente muestra de 22 pacientes, 13 (59,1 %) presentaban reflujo y 9 (40,9%)

no lo presentaban.

De los 13 pacientes que presentaban reflujo, 7 (53,8%) fueron tratados mediante el

comprimido Xeros de Dentaid para chupar y 6 no (46,2%).

En lo referente a los antecedentes medicos de los pacientes, 1 (4,5%) presentaba
antecedentes de IAM o angina de pecho, 2 (9,1%) presentaban antecedentes de insuficiencia
cardiaca, 5 (22,7%) de HTA, 1 (4,5%) presentaba alteraciones pulmonares, 1 (4,5%) diabetes,
3 (13,6%) estaban afectados por hipotiroidismo y 7 (31,8%) presentaban otras patologias.

No se establecieron diferencias significativas entre los pacientes con y sin reflujo.

En lo que respecta a las manifestaciones extraesofagicas, no se encontraron

diferencias significativas entre los pacientes con y sin reflujo.

83

—
| —



Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco ljg. 3

Tampoco en los sintomas orales estudiados se encontraron diferencias significativas.

En lo referente a los datos salivales, tampoco se encontraron diferencias

significativas entre los pacientes con y sin reflujo.

Al comparar los pacientes con y sin reflujo con respecto al indice de higiene oral de

O’Leary, no se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos.

Al valorar el indice CAOD tampoco se encontraron diferencias significativas en las

distintas variables de dicho indice entre los pacientes con y sin reflujo.

Cuando se estudio el indice de eritema en la mucosa no se encontraron diferencias
significativas entre los pacientes con y sin reflujo, ni en intensidad de eritema en Gvula y

paladar blando ni en presencia de ulceraciones en la Gvula.

Fig.16: Paciente con eritema leve en Gvula y paladar blando.
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En lo referente al desgaste de las piezas dentales tampoco se encontraron diferencias

significativas al comparar el desgaste de las piezas dentales de los pacientes con y sin reflujo

Fig.15: Paciente con desgastes palatinos grado 3y 4.

No se encontraron diferencias significativas en lo referente al padecimiento de

enfermedad periodontal ni al sangrado gingival entre los 2 grupos estudiados.

-Cuestionario sobre pirosis, regurgitacion y disfagia:

Se analizo el hecho de haber padecido ardor en el pecho en el ultimo afio en toda la
muestra, estableciéndose diferencias significativas en lo que respecta a dicha variable p<0,01
(Chi-Cuadrado). Las diferencias se establecieron al comparar los pacientes que no presentaron
ardor en el dltimo afio, de los cuales no hubo ningun paciente con reflujo (0%) frente a un
44,4% de pacientes sin diagndéstico de reflujo p<0,01 (Haberman). Al analizar los pacientes
que si presentaron ardor en el ultimo afo, el 100% de los pacientes con reflujo decia haberlo

sufrido, frente al 55,6% de los pacientes sin reflujo p<0,01 (Haberman).
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Con respecto a La frecuencia de la regurgitacion &cida en el ultimo afo,
encontramos diferencias significativas entre pacientes con y sin reflujo p<0,05 (Chi-
Cuadrado), pues en el apartado haber padecido regurgitaciéon &cida una vez a la semana, se
hallaban 4 pacientes sin reflujo (57,1%) frente a 1 (9,1%) con reflujo, estableciéndose
diferencias significativas entre ambos grupos p<0,05 (Haberman). En el apartado haber
padecido regurgitacion acida varias veces al mes no se hallaba ningin paciente sin reflujo
(0%), frente a 6 (54,5%) con reflujo, estableciéndose diferencias significativas entre ambos

grupos. p<0,05 (Haberman).

En el mismo cuestionario, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas
entre pacientes con y sin reflujo al analizar el resto de variables.

(TABLA 4)

-Cuestionarios GerdQ y RDQ:

En lo que se refiere al cuestionario GerdQ, (siendo O nunca y 3 que padecié el
problema de cuatro a siete dias), de media, los resultados referentes a la sensacion de ardor
detras del esternén fueron, para toda la muestra, de 2,59 + 1,37, de 1,67 £ 1,12 entre los
pacientes que no tenian reflujo y de 3,23 + 1,17 entre los pacientes con reflujo.
Estableciéndose diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos p < 0,01 (U

Mann-Whitney).

Estudiando la medicacién adicional para el ardor, (siendo 0 nunca y 3 de cuatro a

siete dias) hallamos una media de 1,45 + 1,10 en toda la muestra, 2,00 + 1,50 entre los
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pacientes sin reflujo y 1,00 + 0,00 entre los pacientes que presentaban reflujo estableciéndose

diferencias estadisticamente significativas p <0,05 (U Mann-Whitney).

No se encontraron diferencias significativas entre los pacientes con y sin reflujo en los

demas apartados del cuestionario GerdQ .

-RDQ (Frecuencia):

Analizando la frecuencia de ardor detras del esterndn, en toda la muestra, (siendo 0
nunca y 5 que habia padecido el problema a diario), encontramos una media de 3,64 * 2,26.
De los pacientes que no presentaban reflujo, la media fue de 2,11 + 1,83 y entre los pacientes
con reflujo de 4,69 + 1,93, estableciéndose diferencias estadisticamente significativas entre

ambos grupos p <0.01 (U Mann-Whitney).

En lo que se refiere al ardor en el estbmago, en toda la muestra, (siendo 0 nuncay 5 a
diario) la media fue de 3,32 + 2,34. Analizando las respuestas de los pacientes sin reflujo
encontramos una media de 1,67 = 1,41 y entre los pacientes con reflujo de 4,46 +
2,18, encontrandose diferencias significativas entre ambos grupos p <0,01 (U Mann-

Whitney).

No se encontraron diferencias significativas en los deméas apartados de este

cuestionario.
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RDQ ( Intensidad):

Cuando analizamos la intensidad del ardor detras del esternon, en toda la muestra,
(siendo 0 que no tuvo el problema y 5 que lo padeci6 de forma severa), encontramos una
media de 3,41 = 2,11. De los pacientes que no presentaban reflujo, la media fue de 2,11 +
1,83 y entre los pacientes con reflujo de 4,31 + 1,84 estableciéndose diferencias

estadisticamente significativas entre ambos grupos p <0.05 (U Mann-Whitney).

En lo que se refiere al ardor en el estbmago, en toda la muestra, (siendo 0 que no
tuvo y 5 severo) la media fue de 3,05 = 2,08. Analizando las respuestas de los pacientes sin
reflujo encontramos una media de 1,78 + 1,56 y entre los pacientes con reflujo de 3,92 + 1,98
estableciéndose diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos p <0,05 (U
Mann- Whitney).

No se encontraron diferencias significativas en los demas apartados de este

cuestionario. (TABLA 5)
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4.2.-ANALISIS DE LA SEGUNDA VISITA

En la segunda visita se evaluaron solamente los pacientes con reflujo, dividiéndolos

en 2 grupos: pacientes sin comprimidos (n=6) y pacientes con comprimidos (n=7).

No se establecieron diferencias significativas entre pacientes con y sin comprimido en

lo referente a manifestaciones extraesofagicas.

En cuanto a los sintomas orales, los pacientes que padecieron xerostomia fueron 8
(61,5%), 6 (100,0%) entre los pacientes que no tomaban comprimido y 2 (28,6%) entre los
que si lo tomaban, estableciéndose diferencias significativas entre ambos grupos p <0,01

(Chi-Cuadrado). (TABLA 6)

En lo referente a los datos salivales tampoco se encontraron diferencias

significativas entre los pacientes con y sin comprimido .

Al estudiar el indice de eritema en la mucosa, no se encontraron diferencias
significativas entre pacientes con y sin comprimidos al valorar la intensidad de eritema en la
Gvula o la presencia de ulceraciones en la Gvula; sin embargo, en cuanto a la intensidad del
eritema en el palatino blando, (siendo 0 mucosa normal y 3 eritema severo), en la
poblacion estudiada en esta segunda visita, la media de intensidad del palatino fue de 0,31 +
(0,48); la media entre los pacientes que no tomaban comprimido fue de 0 + 0,00 y de 0,57+

0,53 entre los pacientes que si lo tomaban, p< 0,05 (Chi-Cuadrado) estableciéndose
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diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes que tomaban comprimidos y los

que no. (TABLA7)

Ninguna de las variables de los cuestionarios GerdQ y RDQ, arrojo diferencias

significativas entre pacientes que tomaban comprimidos y los que no.
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4.3.-ANALISIS DE LA TERCERA VISITA

Al igual que en la segunda visita, en la tercera visita se evaluaron solamente los
pacientes con reflujo, dividiéndolos en 2 grupos, pacientes sin comprimidos (n=6) y

pacientes con comprimidos (n=7).

En lo referente a las manifestaciones extraesofagicas no se encontraron diferencias

significativas entre pacientes con y sin comprimidos.

- Sintomas orales:

En la poblacion estudiada en esta tercera visita, 7 pacientes (53,8%) presentaban
xerostomia; 6 (100,0%) entre los pacientes que no tomaban comprimido y 1 (14,3%) entre
los que si lo tomaban, estableciéndose diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos p<0,01 (Chi-Cuadrado); sin embargo no se encontraron diferencias significativas en

lo referente al ardor bucal y la disgeusia en pacientes con y sin comprimidos. (TABLA 8)

-Datos salivales:
En lo que se refiere a los datos salivales, la variable capacidad buffer de la saliva,
siendo 1 baja y 3 alta, la media de la muestra fue de 2,39 = 0,51, siendo esta media de 2,00 £

0,0 para pacientes que no tomaban comprimido y de 2,71 + 0,49 para

los pacientes que si tomaban comprimidos, estableciéndose diferencias significativas entre

ambos grupos p<0,05 (Chi-Cuadrado). (TABLA 9)
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Al comparar los pacientes con y sin comprimidos con respecto al indice de higiene
oral de O’Leary y el indice CAOD , no se encontraron diferencias significativas entre ambos

grupos.

-Indice de eritema de la mucosa:
Al valorar la intensidad de eritema en la Gvula y presencia de ulceraciones en la
misma, tanto de forma cuantitativa como cualitativa, no se encontraron diferencias

significativas entre los pacientes que tomaban comprimidos y los que no.

Al valorar la Intensidad del eritema en el palatino blando (siendo 0 ausencia de
eritema y 3 eritema severo), en toda la muestra, la media de intensidad del eritema Palatino
fue de 0,39 £ 0,65; la media entre los pacientes que no tomaban comprimido fue de 0 + 0,00
yde 0,71 + 0,76 entre los pacientes que si lo tomaban, estableciéndose diferencias

significativas entre ambos grupos p< 0,05 (Chi-Cuadrado).(TABLA 10)

No se establecieron diferencias significativas en esta visita entre los pacientes que
tomaban comprimidos y los que no con respecto al desgaste dental, la presencia de

Enfermedad Periodontal y Sangrado Gingival.

Tampoco se establecieron diferencias significativas al comparar ambos grupos, (con y

sin comprimidos) con respecto a todos y cada uno de los parametros del cuestionario GerdQ.
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-Cuestionarios GerdQ Y RDQ:
GerdQ :

No se encontraron diferencias significativas al comparar el grupo de pacientes con y
sin comprimidos con respecto a ninguno de los parametros del cuestionario GerdQ tratado

cuantitativamente.

RDQ (Frecuencia):

Analizando los resultados concernientes al sabor &cido en la boca, en la poblacion
estudiada en la tercera visita, (siendo 0 Nunca y 5 a diario) la media fue de 2,08 + 1,89.
Segun comprimido, tenemos una media de 3,33 £ 2,25 para los que no lo tomaban y de 1,00 +
0,00 para los pacientes que tomaban comprimido, estableciéndose diferencias

estadisticamente significativas entre ambos grupos p<0,05 (Chi Cuadrado).

No se encontraron diferencias significativas al comparar los grupos con y sin

comprimidos con respecto al resto de variables del Cuestionario RDQ sobre alteraciones por

reflujo: Frecuencia.
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RDQ (Intensidad):

Con relacion a los resultados relativos a la intensidad del sabor &cido en la boca, en
toda la muestra, (siendo 0 no tuvo y 5 severo) la media fue de 2,08 =+ 1,89. Segln
comprimido, tenemos una media de 3,33 £ 2,25 para los pacientes que no tomaban
comprimido y de 1,00 + 0,00 para los pacientes que si lo tomaban estableciéndose diferencias

estadisticamente significativas entre ambos grupos p<0,05 (Chi Cuadrado).

No se encontraron diferencias significativas al comparar los grupos con y sin

comprimidos con respecto al resto de variables del Cuestionario RDQ sobre alteraciones por

reflujo : Intensidad . (TABLA 11)
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4.4.-ANALISIS COMPARATIVO SEGUNDA-PRIMERA VISITA

No hubo diferencias significativas al comparar ambas visitas con respecto a las

manifestaciones extraesofagicas.

-Datos salivales:

Hubo diferencias significativas entre ambas visitas con respecto al volumen de la
saliva estimulada (medida en ml); la media en la poblacion estudiada fue de 8,44ml en la
segunda visita y de 7,06 ml en la primera, estableciéndose diferencias significativas entre
ambas visitas p<0,05 (T-student); Siendo de 9,82ml y de 8,30ml en la segunda y primera
visita respectivamente para los pacientes que si lo tomaban, estableciéndose entre ambas
visitas diferencias estadisticamente significativas en este grupo de pacientes. p<0,05 (T-

student) (TABLA 12)

-Cuestionarios Gerd y RDQ:

En cuanto al cuestionario GerdQ, los resultados referentes a la sensacién de ardor
detras del esternon tratados cuantitativamente (siendo 0 nunca y 3 que el paciente habia
sufrido el problema de 4 a 7 dias a la semana) fueron, para toda la muestra, de 1,39 en la
segunda visita y de 2,59 en la primera, estableciéndose diferencias significativas entre ambas
visitas p<0,01 (Wilcoxon) ; de 1,67 y 4,00 en la segunda y primera visita respectivamente
entre los pacientes que no tomaban comprimido estableciéndose diferencias significativas
entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon) y de 1,14 y 2,57 entre los

pacientes que si tomaban
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comprimido estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de

pacientes p<0,05 (Wilcoxon).

En relacion al hecho de que el contenido del estémago asciende, (siendo 0 nunca y 3
de 4 a 7 dias a la semana) en toda la muestra encontramos una media de 1,39 en la segunda
visita y de 2,18 en la primera estableciéndose diferencias significtivas en lo referente a toda la
muestra entre ambas visitas p<0,05 (Wilcoxon), 1,33 y 3,17 entre los pacientes que no
tomaban comprimido y de 1,43 y 1,86 de los pacientes que si lo tomaban en la segunda y

primera visitas respectivamente.

No se encontraron diferencias significativas entre ambas visitas, con respecto a las

variables del cuestionario GerdQ .

-RDQ (Frecuencia):

Analizando la frecuencia de ardor detras del esternén, (siendo 0 nunca y 5 a diario)
en toda la muestra, encontramos una media de 1,67 en la segunda visita y de 3,64 en la
primera, estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra
p<0,01 (Wilcoxon). De los pacientes que no tomaban comprimido, la media fue de 2,00
(segunda visita) y de 6,00 (primera visita) estableciéndose diferencias significativas entre
ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon) vy entre los pacientes que
tomaban comprimido de 1,33 en la segunda visita y de 3,57 en la primera visita, volviéndose
a establecer diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05

(Wilcoxon).
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En cuanto al ardor en el estbmago, en toda la muestra, (siendo 0 nuncay 5 a diario)
la media fue de 1,50 (segunda visita) y de 3,32 (primera), estableciéndose diferencias
significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01 (Wilcoxon). Analizando las
respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido encontramos una media de 2,00 en
la segunda visita y 6,00 en la primera estableciéndose diferencias significativas entre ambas

visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon).

En la segunda y primera visita respectivamente, entre los pacientes que tomaban
comprimidos no se encontraron diferencias significativas, al igual que en las demas variables

estudiadas dentro del cuestionario RDQ (frecuencia).

-RDQ ( Intensidad):

Analizando la intensidad del ardor detras del esternon, en toda la muestra, (siendo 0
que el paciente no tuvo el problema y 5 que lo tuvo de modo severo) encontramos una media
de 1,67 (segunda visita) y de 3,41 (primera) estableciéndose diferencias significativas entre
ambas visitas en toda la muestra p<0,01 (Wilcoxon). Segun comprimido, los resultados
fueron de 1,83 y 5,33 en la segunda y primera visitas entre los pacientes que no lo tomaban,
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes
p<0,05 (Wilcoxon) y de 1,50 y 3,43 en la segunda y primera visitas entre los que si lo hacian
volviéndose a establecer diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de

pacientes p<0,05 (Wilcoxon).

En lo que se refiere a la intensidad del ardor en el estomago, (siendo 0 no tuvo y 5

severo) en toda la muestra, la media fue de 1,42(segunda visita) y de 3,05 (primera)
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estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01
(Wilcoxon). Analizando las respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido
encontramos una media de 1,83 y 5,33 estableciéndose diferencias significativas entre ambas

visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon).

Entre los pacientes que si lo tomaban no hubo diferencias significativas entre

ambas visitas, al igual que en al igual que en las deméas variables estudiadas dentro del

cuestionario RDQ (intensidad). (TABLA 13)
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4.5.-ANALISIS COMPARATIVO TERCERA-PRIMERA VISITA

No se establecieron diferencias significativas al comparar ambas visitas con respecto a

las manifestaciones extraesofagicas.

- Datos salivales:

En cuanto a los datos salivales, el volumen de la saliva basal media (ml) de toda la
muestra, recogida en la tercera visita, fue de 3,41 ml y de 2,45 ml en la primera
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en lo referente a la totalidad de
la muestra. p<0,05 (T-student); con respecto a las otras variables estudiadas en los datos
salivales no se encontraron diferencias significativas entre ambas visitas.(TABLA14)

Al comparar ambas visitas con respecto al indice de higiene oral de O'Leary y el

CAOD no se encuentran diferencias significativas.

En ambas visitas, con respecto al indice de eritema en la mucosa (intensidad de
eritema en Gvula y paladar blando y presencia de ulceraciones en la vula) no se encontraron
diferencias significativas, al igual que al comparar ambas visitas en lo que respecta al

desgaste dental, presencia de Enfermedad Periodontal y presencia de sangrado gingival.
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Cuestionarios GerdQ y RDQ:

En relacion al cuestionario GerdQ, los resultados referentes a la sensacién de ardor
detras del esternén (siendo O nunca y 3 de 4 a 7 dias a la semana) fueron, para toda la
muestra, de 1,62 en la tercera visita y de 2,59 en la primera, estableciéndose diferencias
significativas al comparar ambas visitas utilizando la totalidad de la muestra p<0,01
(Wilcoxon) ; de 2,00 y 4,00 en la tercera y primera visita respectivamente entre los pacientes
que no tomaban comprimido estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en
este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon) y de 1,29 y 2,57 en la tercera y primera visita
respectivamente entre los pacientes que si tomaban comprimido estableciéndose diferencias

significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon).

Con respecto al resto de variables estudiadas en el cuestionario GerdQ, no se hallaron

diferencias significativas entre ambas visitas.

RDQ (Frecuencia):

Analizando la frecuencia de ardor detras del esternon, (siendo 0 nuncay 5 a diario)
en toda la muestra, encontramos una media de 1,92 en la tercera visita y de 3,64 en la primera,
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01
(Wilcoxon). De los pacientes que no tomaban comprimido, la media fue de 2,50 en la tercera
visita y de 6,00 en la primera visita estableciéndose diferencias significativas entre ambas
visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon) y entre los pacientes que tomaban
comprimido de 1,43 y de 3,57 en cada una de las visitas volviéndose a establecer diferencias

significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon).

100

—
| —



ity
Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco l |@'§

En lo que se refiere al ardor en el estémago, en toda la muestra, (siendo 0 nuncay 5
a diario) la media fue de 1,92 en la tercera visita y de 3,32 en la primera, estableciéndose
diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01 (Wilcoxon).
Analizando las respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido encontramos una
media de 2,50 y 6,00 en la tercera y primera visita respectivamente, estableciéndose
diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes; p<0,05 (Wilcoxon)

entre los pacientes que tomaban comprimido no se establecieron diferencias significativas.

Al comparar ambas visitas con respecto al resto de variables del cuestionario RDQ

frecuencia, no se encontraron diferencias significativas.

RDQ ( Intensidad):

Cuando analizamos la intensidad del ardor detras del esternon, en toda la muestra,
(siendo 0 no tuvo y 5 severo) encontramos una media de 1,69 (tercera visita) y de 3,41
(primera) estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra
p<0,01 (Wilcoxon). Segin comprimido, los resultados fueron de 2,17 y 5,33 en la tercera y
primera visitas entre los pacientes que no lo tomaban, estableciéndose diferencias
significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon) y de 1,29 y

3,43 en la tercera y primera visitas entre los que si lo hacian

volviéndose a establecer diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de

pacientes p<0,05 (Wilcoxon).
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En lo que se refiere a la intensidad del ardor en el estomago, (siendo 0 no tuvo y 5
severo) en toda la muestra, la media fue de 1,69 (tercera visita) y de 3,05 (primera)
estableciéndose diferencias significativas entre ambas visitas en toda la muestra p<0,01
(Wilcoxon). Analizando las respuestas de los pacientes que no tomaban comprimido
encontramos una media de 2,17 y 5,33 en la tercera y primera visita estableciéndose
diferencias significativas entre ambas visitas en este grupo de pacientes p<0,05 (Wilcoxon) y
entre los pacientes que si lo tomaban no se establecieron diferencias significativas.

Al comparar ambas visitas con respecto al resto de variables del cuestionario RDQ Intensidad
(dolor detras del esternon, dolor en el estomago, sabor acido en la boca y ascenso de

materia desde el estomago), no se encontraron diferencias significativas. (TABLA 15)
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5.-DISCUSION

5.1.-ANALISIS DE LA PRIMERA VISITA

En el presente estudio, en lo referente al cuestionario sobre regurgitacion, pirosis y
disfagia en la primera visita, encontramos diferencias significativas entre los pacientes con y
sin reflujo, pues aquellos pacientes que padecian reflujo, habian padecido mas ardor tanto de
estomago como en el pecho en el dltimo afio y sufrian regurgitacion acida con mayor

frecuencia que los pacientes sin reflujo.

El hecho de que los pacientes con reflujo, padezcan mas ardor en el pecho que los
pacientes sin reflujo, estd ampliamente contrastado en la literatura, en dos revisiones
recientes; se ha observado que es uno de los sintomas principales en el ERGE (157,158).

También se ha observado en un articulo sobre poblacion general china (16.091
pacientes), que los pacientes con reflujo padecen mas alteraciones epigastricas (dolor en el
pecho y regurgitacion acida) que los pacientes sin reflujo (159).

En otro estudio llevado a cabo por Spantideas y cols. (160), se observd, sobre 340
pacientes con ERGE, que los sintomas mas comunes en este tipo de pacientes son ardor y
acidez de estdbmago, sensacion de ardor en el pecho y regurgitacion acida, pues afectaban al
52% de los pacientes estudiados ; al igual que en el presente estudio, en ambos articulos
citados, se encuentran diferencias significativas no so6lo en lo referente al ardor en el pecho
sino también en la regurgitacion acida y en el ardor de estomago entre los pacientes con y sin

reflujo (160,161).
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La sensacion de ardor detras del esternén (heartburn por su nombre en inglés) también
fue una variable que se encontrdé mas frecuentemente entre los pacientes que padecian reflujo
que entre aquellos que no lo padecian, algo que también estd ampliamente contrastado en la
literatura como se puede apreciar en la guia para la préactica clinica sobre la enfermedad por
reflujo gastroesofagico que lo menciona como uno de los principales sintomas de dicha
enfermedad (160), amén de distintos articulos de revision y otros estudios clinicos como el de
Weijenborg (161) que llegan a la misma conclusidn.

En el presente estudio, también se ha observado que aquellos pacientes que presentan
reflujo necesitan menos medicacion adicional para el ardor que aquellos pacientes que no
tienen reflujo; esto podria explicarse por el simple hecho que aquellos pacientes que sufren
ERGE , ya se encuentran medicados y aquellos que no lo sufren no, por lo tanto es muy
probable que ante una sensacion de ardor ocasional por parte de pacientes que no sufren
reflujo recurran a medicacion, que en caso de pacientes con reflujo, ya tratados, no suele ser
tan necesaria.

No se han encontrado diferencias significativas en el presente estudio en lo referente
al desgaste de las piezas dentales entre los pacientes que padecen ERGE y los que no.

En este apartado existe cierta controversia en la literatura, ya que son numerosos los
estudios que si que han encontrado asociacion positiva entre estos dos parametros; sin
embargo también existen algunos estudios que han encontrado una asociacion negativa entre
estos dos parametros.

Li W y cols llevaron a cabo un estudio para comparar la erosién dental entre
pacientes que padecian ERGE (n=51) y pacientes que no lo padecian (n=50), observandose
erosion dental en el 60 % de los pacientes con ERGE y en el 28% de los pacientes sin ERGE,

estableciéndose diferencias significativas entre ambos grupos (104).
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En otra revision llevada a cabo por Kontaxopoulou y cols se describe a la ERGE como
uno de los principales factores de riesgo para la erosion y el desgaste de las piezas dentales
(162).

En un estudio multicéntrico Europeo, realizado en 7 paises sobre 3.187 pacientes
entre 18 y 35 afios, en el que se trataba de encontrar los principales factores de riesgo acerca
de la erosion y el desgaste en las caras vestibulares y linguales de las piezas dentales, también
se encontrd que el reflujo &cido, era un factor de riesgo muy importante para el desarrollo de
erosion dental (163).

Sin embargo, en dos estudios llevados a cabo por Alaraudanjoki y cols, uno de ellos
sobre una poblacion de 1.962 individuos, se trataba de hallar qué factor intrinseco estd mas
relacionado con el desgaste dental; se observé que la ERGE aislada y sin interactuar con otros
factores, rara vez esta relacionada con el desgaste de las piezas dentales (164,165).

Al igual que en los estudios de Alaraundajoki y cols. , en otro estudio llevado a cabo
por Wild y cols. en 2011 sobre 59 nifios diagnosticados con ERGE y 20 nifios sin ERGE de
entre 9 y 17 afios, tampoco se encontrd una relacion entre ambas variables (166).

En el presente estudio, tampoco se ha encontrado una asociacion entre el desgaste y
erosion dental y la ERGE, al igual que en los estudios de Alaraundajoki y cols y Wild y cols;
sin embargo en la literatura, la mayor evidencia cientifica nos lleva a pensar en que si puede
existir dicha asociacion (125,104,162,163,167,168,169,170)

Puede ser que en el presente estudio dicha asociacién no haya resultado significativa
debido al reducido tamafio muestral (n=21), lo cual constituye una limitacion del mismo.

De igual modo, no se ha encontrado ninguna asociacion entre la ERGE vy la caries asi
como entre la ERGE y algun otro parametro de la enfermedad periodontal (pérdida de

insercion, sangrado al sondaje o profundidad de bolsa), al igual que en el estudio de Mufioz y

106

—
| —



ity
Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco l |@'§

cols.(89) que estudia los efectos de la ERGE sobre la cavidad bucal de 253 sujetos, 181 con
ERGE y 72 controles sanos, todos adultos, llegando a la conclusion de que la ERGE afecta
solo al desgaste de los dientes pero no al hecho de padecer mayor nimero de caries o

Enfermedad Periodontal .

Sin embargo Song y cols (122), en un estudio de casos y controles sobre poblacion
adulta con 280 pacientes que padecian ERGE y 280 controles sanos, si que definieron a la

ERGE como factor de riesgo para el desarrollo de Periodontitis crénica y de caries dental.

En la literatura se puede hallar algin estudio que no encuentra asociacion entre ambas
variables (171), asi como estudios que si la encuentran (172,173,174), siendo estos ultimos la

mayoria.

No obstante, esta asociacion es estudiada la gran mayoria de las veces sobre pacientes
pediatricos con denticion temporal o mixta, en los que esta asociacion entre caries y ERGE

esta relativamente clara.

Solo los 2 primeros estudios mencionados (89,122) analizan estas caracteristicas

orales sobre poblacién adulta con conclusiones dispares.

El presente estudio obtiene resultados similares a los de Mufioz y cols (89). Aun asi,
dada la limitaciébn que supone el tener un tamafio muestral relativamente pequefio, se
necesitarian estudios con mayor tamafio muestral para clarificar si existe o no asociacién entre

caries y ERGE .
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5.2.-ANALISIS DE LA SEGUNDA VISITA

En la segunda visita, que se establecid al mes de iniciar el tratamiento con los
comprimidos masticables Xeros, y s6lo se analiz6 a pacientes con reflujo divididos en 2
grupos, un grupo caso (n=7) que recibié el comprimido masticable durante un mes y un grupo
control que no recibi6é ningun tipo de farmaco.

Se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos a la hora de estudiar la
variable Xerostomia, pues todos los pacientes del grupo control (100%) , declararon haber
padecido Xerostomia y sélo 2 (28%) del grupo casos, estableciéndose diferencias
significativas entre ambos grupos.

Este hallazgo, implica, que el consumo de comprimidos masticables, aumenta la
secrecion salival.

A la misma conclusién llegaron Lapiedra y cols. (175) en 2015, quienes realizaron un
estudio sobre 34 pacientes que fueron divididos en dos grupos; a un grupo se le administro
comprimidos Xerostorm para la estimulacion salival y a otro comprimidos control de Sorbitol
durante otra semana. Tras esta semana hubo otra semana de descanso, y luego se invirtieron
los grupos, recibiendo el grupo Xerostorm comprimidos de Sorbitol y viceversa. En este
estudio, la Xerostomia se midi6 mediante un cuestionario subjetivo, y se observd que ambos
grupos grupos reducian la Xerostomia respecto al inicio del estudio, pero solo el grupo
Xerostorm lo hacia de forma significativa (175).

La diferencia del trabajo de Lapiedra y cols con respecto al estudio que presentamos,
es que en el presente estudio, la cantidad de saliva se recolectd y se midié (tanto la basal y
estimulada con pastillas de parafina), mientras que en el estudio de Lapiedra y cols. se

cuantificd mediante un cuestionario (175).
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Otra diferencia entre el presente estudio y el llevado a cabo por Lapiedra y cols. Fue
que en éste Ultimo se administraron 4 comprimidos de Xerostorm al dia, mientras que en el

presente estudio se administraron 3 (175).

En esta visita no se encontraron diferencias significativas en el resto de las variables
estudiadas, ya fueran odontoldgicas (pH de la saliva) u otras variables relacionadas con el
reflujo, como aquellas recogidas en los cuestionarios RDQ y GeRDQ, posiblemente por el

poco tiempo transcurrido desde el inicio del tratamiento (1 mes).
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5.3.-ANALISIS DE LA TERCERA VISITA

En esta visita, llevada a cabo 6 meses después de haber comenzado el tratamiento con
los comprimidos masticables Xeros se observo también de manera significativa que aquellos
pacientes que estaban bajo tratamiento con dichos comprimidos presentaban menos
Xerostomia (14,3%) que los pacientes que no lo estaban (100%).

Estos hallazgos, se corroboran con los hallazgos obtenidos en la primera visita, si bien
el porcentaje de pacientes con xerostomia bajo tratamiento con los comprimidos es adn
menor, en coincidencia con numerosos estudios de la literatura, como el explicado
anteriormente llevado a cabo por Lapiedra y cols (175); otro estudio, efectuado por Peres y
cols (176) sobre 27 pacientes, utilizando comprimidos masticables de maltosa, también
observé un aumento de la salivacion con respecto a mediciones basales y ademas, 2 revisiones
de la literatura llevadas a cabo por Brosky y cols (177) y por Plemons (178) aseguran que los
comprimidos masticables aumentan la secrecion salival en pacientes con Xerostomia,
mejorando su calidad de vida.

En esta tercera visita, también se observo que la capacidad buffer de la saliva
aumentaba significativamente entre los pacientes que eran tratados con comprimidos
con respecto a los que no estaban siendo tratados, pudiéndose deducir que los comprimidos
no solo aumentan la cantidad de saliva , sino que también mejoran sus propiedades quimicas
como su capacidad tampon , neutralizante de acidos.

Este hallazgo corrobora las conclusiones de Kharevich y cols. (179) que, en un
estudio piloto, utilizando comprimidos masticables de Salese sobre 10 pacientes, también
observé un aumento de la capacidad buffer de la saliva disminuyendo la acidificacion de la

misma y minimizando la xerostomia, al igual que en el presente estudio.
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También se encontraron diferencias significativas en el presente estudio entre aquellos
pacientes que estaban siendo tratados con y sin comprimidos con respecto al sabor acido en la
boca, pues aquellos que no tomaban comprimidos lo sentian con mas intensidad y mas
frecuentemente.

El sabor &cido en la boca es uno de los sintomas mas caracteristicos de la enfermedad
por reflujo gastroesofagico (180,181).

Hay determinados farmacos que mejoran la sintomatologia de la enfermedad, (como
los inhibidores de la bomba de protones) pero el sabor acido en la boca es uno de los sintomas
que persisten a este tratamiento (182).

Enjuagues, dentifricos y chicles (10,183,184) son instrumentos que mejoran la
sensacion de sabor &cido en la boca de pacientes con reflujo gastroesofagico, pero en nuestro
conocimiento, ningun articulo cientifico hace referencia a la disminucién de sabor acido en la
boca de pacientes que padecen reflujo gastroesofagico y estén siendo tratados con

comprimidos masticables, como si hace el presente estudio.
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5.4.-ANALISIS COMPARATIVO ENTRE VISITAS:

Al comparar los datos obtenidos en la segunda visita (el grupo estudio llevaba un mes
de tratamiento tomando 3 comprimidos masticables al dia) con los de la primera (punto de
partida o baseline) encontramos diferencias significativas al observar el volumen de saliva
estimulada, pues los pacientes que estaban siendo tratados con comprimidos presentaban
significativamente mayor volumen de saliva en la segunda visita con respecto a la primera, lo
cual es muy positivo, pues a mayor volumen de saliva, menor xerostomia y mayor calidad de
vida (179)

Cuando se comparan los datos de la tercera visita (el grupo de estudio llevaba 6 meses
de tratamiento con los comprimidos masticables) con la primera, también encontramos
diferencias significativas en los referente al volumen de saliva Basal media de toda la
muestra, pues en la tercera visita era significativamente mayor que en la primera.

En lo referente al ardor detras del esterndn, también se observaron diferencias
significativas entre las tres visitas (primera y segunda y primera y tercera), tanto en
frecuencia como en intensidad; estas diferencias significativas se dieron en toda la muestra,
entre los que no estaban siendo tratados asi como entre los que si seguian el tratamiento,
pues al mes de estar bajo tratamiento con los comprimidos, esta sensacion se redujo
significativamente entre los pacientes que tomaban comprimidos.

Se ha demostrado en la literatura que el masticar chicles disminuye esta sensacion de
ardor detras del esterndn, (185), lo mismo ocurre con otros tratamientos como los IBP (186) o
antiacidos formulados en base a alginatos (187).

Sin embargo, para nuestro conocimiento, sélo 2 estudios, investigan la relacion entre

los comprimidos masticables y la disminucion del ardor detras del esternén (186,187); en
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ambos estudios se utilizan comprimidos masticables en base a Carbonato Calcico y en ambos
estudios se reduce esa sensacion de ardor en los pacientes.

En el presente estudio, también se redujo dicha sensacion de ardor, si bien los
comprimidos usados no se realizaban en base a Carbonato Célcico, los cuales pueden afectar
al tejido dental provocando su erosion (188).

En lo referente al ardor de estdbmago, también se observaron diferencias significativas
entre las 3 visitas entre los pacientes que no tomaban comprimidos; esta sensacion se redujo
tanto en intensidad como en frecuencia de forma significativa en los pacientes que no estaban
siendo tratados con comprimidos masticables.

Los estudios de Robinson y cols. y Rodriguez-Stanley y cols. hacen referencia al
hecho de que los comprimidos masticables reducen el ardor de estdmago (186,187), al igual
que en el presente estudio.

En lo que concierne al ascenso de contenido desde el estdbmago, también se
establecieron diferencias significativas en el total de los pacientes con reflujo estudiados,
pues, en la segunda visita, la poblacion con reflujo experimentd una disminucion en la
frecuencia de ascenso de materia de forma significativa con respecto a la primera visita.

Al dividir esta poblacion en pacientes tratados con y sin comprimidos se ve reducida la
frecuencia de ascenso de materia en ambos grupos pero no de forma significativa.

Los estudios con comprimidos antes mencionados no hacen referencia al descenso de

la regurgitacion (186,187).
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La principal fortaleza de este estudio es su largo periodo de seguimiento (6 meses);

para nuestro conocimiento, ningun otro estudio en la literatura, ha tenido tanta duracion.

La principal limitacion de este estudio es su tamafio muestral, (22 pacientes en el
estudio comparativo de pacientes con y sin reflujo, y 13 pacientes en el estudio clinico sobre

los comprimidos).
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5.5.-CONCLUSIONES

1- En la muestra estudiada, la Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico, no ha tenido
ningun impacto a nivel de patologia periodontal, presencia de caries dental, erosiones
dentales, presencia de eritema y/o ulceraciones en la cavidad oral, Xerostomia,

hipersensibilidad dentinaria, disgeusia ni ardor bucal.

2- Los comprimidos Xeros DENTAID han demostrado su capacidad a la hora de mejorar
la calidad de vida de los pacientes con reflujo, haciendo disminuir la Xerostomia,
aumentando el volumen de la saliva estimulada, rebajando el sabor &cido en la boca de
los pacientes, disminuyendo la sensacion de ardor detrds del Esternon tanto en

frecuencia como en intensidad.
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Ultimo afio, ;ha

TABLA 4: Cuestionario sobre pirosis, regurgitacion y disfagia segun reflujo.

tenido alguna vez et .
No Si
ardor?
No 4(18,2%) 4(44,4%)* o*
Si 18(81,8%) 5(55,6%)* 13(100%)*
Primera vez en
notar ardores en el Uiz No i
pecho
Ultimos 6 meses 1(5,6%) 0 1(7,7%)
De 7 a 12 meses 2(11,1%) 1(20%) 1(7,7%)
De 1a 2 afos 0 0 0
De2 a5 afios 1(5,6%) 120%) 0
De 5 a 10 afios 2(11,1%) 1(20%) 1(7,7%)
De 10 a 20 afios 8(44,4%) 2(40%) 6(46,2%)
Mas de 20 afios 4(22,2%) 0 4(30,8%)
Ardores en el pecho Todos
en el ultimo afio No St
Menos de 1 vez al mes 2(11,1%) 2(40%) # ot
Una vez al mes 0 0 0
Una vez a la semana 5(27,8%) 2 (40%) 3(23,1%)
Varias veces mes 5(27,8%) 0 5(38,5%)
Todos los dias 6(33,3%) 1(20%) 5(38,5%)
Regurgitacion acida Todos
en el ultimo afio No St
No 4(18,2%) 2(22,2%) 2(15,4%)
Si 18(81,8%) 7(77,8%) 11(84,6%)
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Primera vez que

: : 2 Todos
tuvo regurgitacion No -
acida
Ultimos 6 meses 2(11,1%) 0 2(18,2%)
De 7 a 12 meses 1(5,6%) 1(14,3%) 0
De 1 a2 afios 2(11,1%) 1(14,3%) 1(9,1%)
De2 a5 afos 3(16,7%) 2(28,6%) 1(9,1%)
De 5 a 10 afos 3(16,7%) 1(14,3%) 2(18,2%)
De 10 a 20 afios 6(33,3%) 2(28,6%) 4(36,4%)
Mas de 20 afios 1(5,6%) 0 1(9,1%)
Cuantas veces
regurgitacion acida|  Tedos . .
en ultimo afio
Menos de 1 vez al mes 0 0 0
Una vez al mes 2(11,1%) 0 2(18,2%)
Una vez a la semana 5(27,8%) 4(57,1%)# 1(9,1%)#
Varias veces mes 6(33,3%) ot 6(54,5%)#
Todos los dias 5(27,8%) 3(42,9%) 2(18,2%)
Ha tenido dificultad Todos
para tragar LD ]
No 12(54,5%) 4(44,4%) 8(61,5%)
Si 10(45,5%) 5(55,6%) 5(38,5%)
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Primera vez
dificultad para UESIE . .
tragar
Ultimos 6 meses 3(27,3%) 1(20%) 2(33,3%)
De 7 a 12 meses 0 0 0
De 1 a 2 afios 1(9,1%) 1(20%) 0
De2 a5 afos 2(18,2%) 1(20%) 1(16,7%)
De 5 a 10 afos 2(18,2%) 1(20%) 1(16,7%)
De 10 a 20 afios 3(27,3%) 1(20%) 2(33,3%)
Dificultad para
tragar en ultimo e . .
ano
Menos de 1 vez al mes 2 (18,2%) 0 2(33,3%)
Una vez al mes 0 0 0
Una vez a la semana 2(18,2%) 1(20%) 1(16,7%)
Varias veces mes 4(36,4%) 2(40%) 2(33,3%)
Todos los dias 3(27,3%) 2(40%) 1(16,7%)

#p<0,05 (Chi-Cuadrado) *p<0,01 (Chi-Cuadrado)
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TABLA 5: Cuestionarios GerdQ y RDQ tratados cuantitativamente segun reflujo.

Todo = -
GerdQ No Si Sign
Media Media Media
Sensacidn ardor detras del esterndn 2,59 1,67* 3,23% P<0,01
El contenido del estémago asciende 2,18 1,78 2,46
Dolor en el estdmago 1,86 2,11 1,69
Ha tenido nauseas 2,00 1,75 2,15
Dificultad para un buen suefio 1,52 1,13 1,77
Medicacioén adicional para el ardor 1,45 2,00# 1,00# P<0,05
RDQ (Frecuencia
Q ( ) Todo no si
Media Media Media Sign
Ardor detras del esternon 3,64 2,11% 4,69* p<0,01
Dolor detras del esternon 1,73 2,22 1,38
Ardor en el estémago 3,32 1,67* 4,46* p<0,01
Dolor en el estémago 1,96 2,22 1,77
Sabor acido en la boca 3,00 2,67 3,23
Ascenso de materia desde el estomago 2,36 1,67 2,85
RDQ (Intensidad) — — -
Media Media Media sign
Ardor detras del esternén 3,41 2,11# 4,31# p<0,05
Dolor detras del esterndn 1,55 1,89 1,31
Ardor en el estémago 3,05 1,78# 3,92# p<0,05
Dolor en el estdmago 1,86 2,22 1,62
Sabor acido en la boca 2,59 2,56 2,62
Ascenso de materia desde el estdmago 2,23 1,78 2,54

#p<0,05 (Chi-Cuadrado)  *p<0,01 (Chi-Cuadrado)

—
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TABLA 6: Sintomas orales segiin comprimido en la segunda visita

Variables
Todos -
Comp No Comp Si
Xerostomia 8(61,5%) 6(100%)* 2(28,6%)*
Ardor bucal 0 0 0
Disgeusia 0 0 0

*p< 0,01 (Chi-Cuadrado)

TABLA 7: indice de eritema de la mucosa segun comprimido en la segunda visita.

Tratamiento Todos [~coroNo | Compsi
cuantitativo STEE
Media Media Media
Media Intensidad Uvula 1,23 1,17 1,29
Tratamiento Todos [~coroNo | Compsi
cuantitativo Significacion
Media Media Media
Media Intensidad Palatino 0,31 0,00# 0,57# <0,05
Tratamiento Todos  [~omp No Comp si
cuantitativo Significacion
Media Media Media
Media Ulceraciones 0,15 0,00 0,29
#p<0,05 (Chi-Cuadrado)
( )|
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TABLA 8: Sintomas orales segin comprimido en la tercera visita.

Variables Todos Comp No Comp Si Significacion
X tomi / 6 . <0,01
erostomia 3
(53,8%) (100%)* (14,3%)*
1 1
Ardor bucal 0
(7,7%) (16,7%)
Disgeusia 0 0 0
*P<0,01 (Chi-Cuadrado)
TABLA 9: Datos salivales segun comprimido en la tercera visita.
Tratamiento Todos Comp No Comp Si
cuantitativo Significacién
Media Media Media
Capacidad del buffer 2,39 2,00# 2,71# <0,05

#p<0,05 (Chi-Cuadrado)

TABLA 10: indice de eritema de la mucosa segin comprimido en la tercera visita.

Tratamiento Todos Comp No Comp i
cuantitativo Significacion
Media Media Media
Media Intensidad Uvula 0,92 0,83 1,00
Tratamiento Todos Comp No Comp i
cuantitativo Significacion
Media Media Media
Media Intensidad Palatino 0,39 0,00# 0,71# <0,05
Tratamiento Todos Comp No Comp si
cuantitativo Significacion
Media Media Media
Media Ulceraciones 0,08 0,00 0,14
#p<0,05 (Chi-Cuadrado)
( )|
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TABLA 11: Cuestionarios GerdQ y RDQ tratados cuantitativamente. Segun comprimido,
Tercera visita

GerdQ Todos Comp No Comp Si
Significacion
Media Media Media
Sensacién ardor detrds del esterndn 1,62 2,00 1,29
El contenido del estémago asciende 1,77 2,00 1,57
Dolor en el estdmago 1,54 2,00 1,14
Ha tenido nauseas 1,85 2,17 1,57
Dificultad para un buen suefio 1,31 1,50 1,14
Medicacioén adicional para el ardor 1,23 1,50 1,00
C Todos Comp No Comp Si
RDQ (Frecuencia) P P o
Significacion
Media Media Media
Ardor detras del esternon 1,92 2,50 1,43
Dolor detras del esternén 1,00 1,00 1,00
Ardor en el estémago 1,92 2,50 1,43
Dolor en el estdmago 1,92 2,50 1,43
Sabor acido en la boca 2,08 3,334# 1,00# <0,05
Ascenso de materia desde el estdmago 2,15 2,67 1,71
) Todos C N C si
RDQ (Intensidad) =Pl ompst
Significacion
Media Media Media
Ardor detras del esternén 1,69 2,17 1,29
Dolor detras del esternon 1,00 1,00 1,00
Ardor en el estdmago 1,69 2,17 1,29
Dolor en el estdmago 1,46 2,00 1,00
Sabor acido en la boca 2,08 3,33# 1,00# <0,05
Ascenso de materia desde el estdmago 2,39 3,17 1,71
#p<0,05 (Chi-Cuadrado)
( ]
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TABLA 12: Datos salivales. Analisis comparativo primera-segunda visita.

Variables Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)
Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig,
Saliva Basal (ml) 2,99 2,45 2,50 2,10 3,40 3,33
Saliva Estimulada (ml) 8,44# | 7,06t <0,05 7,07 6,80 9,82# | 8,304 <0,05
PH Basal 6,89 6,83 6,83 6,75 6,93 6,83
PH Basal 7,12 7,07 7,00 7,00 7,21 7,08
Capacidad del buffer 2,31 2,15 2,17 2,00 2,43 2,17

#p<0,05 (t-Student)
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TABLA 13:Cuestionarios GerdQ y RDQ. Analisis comparativo primera-segunda visita.
GerdQ Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)

Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig,

Sensacién ardor detras del

, 1,39* 2,59* <0,01 1,67# 4,00# <0,05 1,14# 2,57# <0,05
esternon

El contenido del estémago

. 1,394 2,184 <0,05 1,33 3,17 1,43 1,86
asciende
Dolor en el estdmago 1,46 1,86 1,50 2,00 1,43 1,43
Ha tenido nauseas 1,69 2,00 1,50 2,33 1,86 2,00
Dificultad pa~ra un buen 115 152 1,00 250 1.29 114
suefo
Medicacidn adicional para el 123 145 150 1,00 1,00 1,00
ardor
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)
RDQ (FrecuenCla) Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig,

Ardor detras del esternén 1,67* 3,64* <0,01 2,00# 6,00# <0,05 1,33# 3,57# <0,05
Dolor detras del esternén 1,00 1,73 1,00 1,83 1,00 1,00
Ardor en el estdmago 1,50% 3,32%* <0,01 2,004 6,00# <0,05 1,00 3,14
Dolor en el estdmago 1,67 1,96 1,67 2,67 1,67 1,00
Sabor 4cido en la boca 2,92 3,00 3,17 4,17 2,67 2,43
Ascenso de rr,1ater|a desde el 158 236 1,50 4,50 167 143

estdmago
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)
RDQ (lntenSldad) Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig, Segunda | Primera Sig,

Ardor detras del esternén 1,67* 3,41* <0,01 1,83# 5,33# <0,05 1,50# 3,43# <0,05
Dolor detras del esterndn 1,00 1,55 1,00 1,67 1,00 1,00
Ardor en el estdmago 1,42% 3,05* <0,01 1,83# 5,33# <0,05 1,00 2,71
Dolor en el estdmago 1,58 1,86 1,83 2,33 1,33 1,00
Sabor acido en la boca 1,83 2,59 2,00 3,67 1,67 1,71

Ascenso de materia desde el

. 1,50 2,23 1,33 3,67 1,67 1,57
estémago

*P<0,01 (Wilcoxon) #p<0,05 (Wilcoxon)
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TABLA 14: Datos salivales. Analisis comparativo primera-tercera visita.

Variables Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)
Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig,
Saliva Basal (ml) 3,41# 2,45# <0,05 2,62 2,10 4,09 3,33
Saliva Estimulada (ml) 8,33 7,06 7,57 6,80 8,99 8,30
PH Basal 6,92 6,83 6,83 6,75 7,00 6,83
PH Basal 7,15 7,07 7,08 7,00 7,21 7,08
Capacidad del buffer 2,39 2,15 2,00 2,00 2,71 2,17

P<0,05 (t-Student)

—

126

'



=
. ) o
Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco l |a§

TABLA 15: Cuestionarios GerdQ y RDQ. Analisis comparativo primera-tercera visita.

GerdQ Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)
Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig,
~ ; I
Sensacionardor detrasdel | | i | 559+ | <001 | 2,006 | 400 | <005 | 1,204 | 2,574 | <005
esternon
El contenldq del estdmago 177 218 2,00 317 157 186
asciende
Dolor en el estdmago 1,54 1,86 2,00 2,00 1,14 1,43
Ha tenido nauseas 1,85 2,00 2,17 2,33 1,57 2,00
Dificultad para un buen 131 | 1,52 1,50 | 2,50 1,14 | 1,14
suefio
Medicacidn adicional para el 123 145 150 1,00 1,00 1,00
ardor
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)
RDQ (Frecuen(:la) Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig,
Ardor detras del esternén 1,92% 3,64* <0,01 2,50# 6,00# <0,05 1,434 3,57# <0,05
Dolor detras del esternén 1,00 1,73 1,00 1,83 1,00 1,00
Ardor en el estdmago 1,92% 3,32%* <0,01 2,504 6,00# <0,05 1,43 3,14
Dolor en el estdmago 1,92 1,96 2,50 2,67 1,43 1,00
Sabor 4cido en la boca 2,08 3,00 3,33 4,17 1,00 2,43
Ascenso de rr,1ater|a desde el 215 236 267 4,50 171 143
estdmago
Todos (Med.) Sin comprimidos (Med.) Con comprimidos (Med.)
RDQ (lntenSldad) Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig, Tercera Primera Sig,
Ardor detras del esternon 1,69* 3,41* <0,01 2,17# 5,33# <0,05 1,294 3,434 <0,05
Dolor detras del esterndn 1,00 1,55 1,00 1,67 1,00 1,00
Ardor en el estdmago 1,69* 3,05* <0,01 2,17# 5,33# <0,05 1,29 2,71
Dolor en el estdmago 1,46 1,86 2,00 2,33 1,00 1,00
Sabor acido en la boca 2,08 2,59 3,33 3,67 1,00 1,71

Ascenso de materia desde el

. 2,39 2,23 3,17 3,67 1,71 1,57
estémago

*p<0,01 (Wilcoxon) #p<0,05 (Wilcoxon)
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7.-ANEXOS
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Anexo 1

GerdQ
Cuestionario para pacientes con sintomas gastrointestinales superiores

Por favor, responda a cada pregunta marcando una casilla por fila

Si piensa en los sintomas que ha tenido durante los dltimos 7 dias

Nunca ldia 2-3dias 4-7dias
1. ¢Con qué frecuencia ha tenido sensacion O O O O
de ardor detras del esternon
(ardor de estbmago)?

2. ¢Con qué frecuencia ha notado que el O O O O
contenido del estomago (liquido o alimento)
asciende a la garganta o a la boca (regurgitacion)?

3. ¢Con qué frecuencia ha sentido dolor en el O O O O
centro de la parte superior del estdmago?

4. ¢Con qué frecuencia ha tenido nalseas? O O O O
Nunca Pocas veces Algunavez Siempre

5. ¢Con qué frecuencia ha tenido dificultad para O O O O
conseguir un buen suefio nocturno debido al
ardor de estdbmago o a la regurgitacion?

6. ¢Con qué frecuencia toma medicacion adicional O O O O
para el ardor de estdbmago y/o la regurgitacion
aparte de la que le recet6 el médico?
(Como Almax, Rennie)

Esofago

Boca del
estomago

e Anexo 2
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Cuestionario sobre Alteraciones por Reflujo gastroesofagico (RDQ)

Por favor, responda a cada pregunta marcando s6lo una casilla por linea.

1.-En base a los sintomas experimentados los Gltimos 7 dias, ¢con qué frecuencia ha sentido lo

siguiente?
Nunca <lala Undiaala 2-3 diasala 4-6diasala A
semana semana semana semana diario

a) Sensacion de ardor O O O O O O
detras del esternén

b) Dolor detrés del O O O O O O
esternon

) Ardor en el centro
de la parte superior O O O | O O
del estomago

d) Dolor en el centro
de la parte superior O O O O O O
del estémago.

) Un sabor acido en la O O O O O O
boca.

f)  Ascenso
desagradable de O O O O 0 0
materia desde el
estébmago

2.- En base a los sintomas experimentados los ultimos 7 dias, ¢como calificaria lo siguiente?

Entre
Notuve  Muy leve Leve Moderado moderado y Severo
Severo
a) Sensacion de ardor O O O O O O
detras del esternén
b) Dolor detrés del O O O O O O
esternon
) Ardor en el centro
de la parte superior O O O O O O
del estémago
d) Dolor en el centro
de la parte superior O O O O O O
del estdmago.
) Un sabor acido en la O O O O O O
boca.
f)  Ascenso
desag_radable de O O 0 0O 0O 0O
materia desde el
estdmago
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° Anexo 3

Pirosis, regurgitacion y disfagia:
Tiempo de evolucion y frecuencia
(Por favor marque s6lo una de las opciones)

La PIROSIS es una sensacion de quemazon en el pecho

1. Durante el altimo afio, ¢ha tenido alguna vez ardores en el pecho? (Por favor no
tenga en cuenta el dolor o ardor en el estmago o dolor en el pecho por problemas
del corazon.)

1)  No. Por favor pase directamente a la pregunta nimero 4.
2)  Si. Por favor conteste a las siguientes preguntas.

2. Que usted recuerde, ¢Cuando fue la primera vez en su vida que noto6 ardores en el
pecho?

1) En los Gltimos 6 meses
2) Hace entre 7y 1 afio
3) Entre 1 6 2 afios

4) Entre 2 y 5 afios

5) Entre 5y 10 afios

6) Entre 10 y 20 afos

7) Hace mas de 10 afios

3. ¢Cuéntas veces ha tenido ardores en el pecho durante el tltimo afio?

1) Menos de una vez al mes

2) Aproximadamente una vez al mes

3) Aproximadamente una vez a la semana
4) Varias veces a la semana

5) Todos los dias

Nos gustaria hacerle unas preguntas sobre REGURGITACION ACIDA en
el ultimo afo. La regurgitacion acida es la llegada a la boca de un liquido
con sabor amargo o acido.

4. ¢Ha tenido regurgitacion acida en el ultimo afio?

1) No. Por favor pase directamente a la pregunta 7
2) Si. Por favor conteste las siguientes preguntas.
3)
5. Que usted recuerde, ¢Cuando fue la primera vez que noto esta regurgitacion acida?

1) Entre los Ultimos seis meses.

2) Entre los Gltimos siete meses y un afio.
3) Mas de un afio hasta 2 afios

4) Mas de 2 afios hasta 5 afios

131

—
| —



“u
Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco l |i§

5) Maés de 5 afios hasta 10 afios
6) Mas de 10 afios hasta 20 afios
7) Hace mas de 20 afios

6. En el altimo afio ¢ Cuéntas veces ha notado regurgitacion &cida?

1) Menos de una vez al mes

2) Aproximadamente una vez al mes

3) Aproximadamente una vez a la semana
4) Varias veces a la semana

5) Diariamente

7. ¢Hatenido dificultad para tragar en el Gltimo afio?

1) No. (Fin)
2) Si, Por favor conteste las siguientes preguntas.

8. Que usted recuerde ¢ Cuando tuvo dificultad para tragar por primera vez?

1) Entre los ultimos seis meses.

2) Entre los Ultimos siete meses y un afio.
3) Mas de un afio hasta 2 afios

4) Mas de 2 afios hasta 5 afos

5) Mas de 5 afios hasta 10 afos

6) Mas de 10 afos hasta 20 afios

7) Hace mas de 20 afos

9. ¢Cuéntas veces ha tenido dificultad para tragar en el dltimo afio?

1) Menos de una vez al mes

2) Aproximadamente una vez al mes

3) Aproximadamente una vez a la semana
4) Varias veces a la semana.

5) Diariamente
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e Anexo 4
CONSENTIMIENTO INFORMADO:

Estudio de las Manifestaciones Orales en Pacientes con Reflujo gastroesofagico
* Investigador principal:
* Hospital Universitario Virgen Macarena
*  Nombre del paciente:

A usted se le esta invitando a participar en este estudio de investigacion médica. Antes de
decidir si participa 0 no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados.
Este proceso se conoce como consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad para
preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.

Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le pedira
que firme este consentimiento, del cual se le entregara una copia firmada y fechada.

1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO:
El presente estudio se realiza en pacientes derivados a la unidad de digestivo para la
realizacion de pH-metria de 24 horas y manometria esofagica, con el fin de diagnosticar o
descartar una posible enfermedad por reflujo gastroesofagico. Se ha definido una relacion
entre esta patologia y las lesiones erosivas de los tejidos duros del diente. Menos estudiadas
son las lesiones en partes blandas y otras manifestaciones orales de la enfermedad, motivo
principal de este estudio.

-OBJETIVO PRIMARIO.
Estudio de la relacion entre la enfermedad por reflujo gastroesofagico y la presencia de
Patologia oral. Incluyendo patologia periodontal, caries dental, erosiones dentales y erosiones
mucosas, eritema de la mucosa oral, presencia de hipersensibilidad, Xerostomia, Sindrome de
ardor bucal.
-OBJETIVOS SECUNDARIOS
Ver evolucion de los parametros orales en funcion al tratamiento médico coadyuvante al
tratamiento antirreflujo: chicles estimuladores de la secrecion salival

2. BENEFICIOS DEL ESTUDIO
Con este estudio se espera definir los problemas estomatoldgicos de este grupo de poblacion.
Por otra parte determinar el efecto de la estimulacion salival provocada por el consumo de
chicle sin azucar, en la disminucién de los sintomas de ERGE como en la situacion oral del
paciente, viendo las posibilidades de incluir esta medida terapéutica en el tratamiento habitual
de la enfermedad.
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3. PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO
En caso de aceptar participar en el estudio se le realizaran algunas preguntas sobre usted, sus
habitos, sus antecedentes médicos y sobre sus sintomas en relacion a la Enfermedad por
reflujo gastroesofagico.
Se procedera a realizar una exploracion oral muy exhaustiva, compuesta por:
-Exploracion de las mucosas orales en busca de lesiones
-Exploracion de los tejidos duros del diente: Caries y erosiones dentales
-Exploracion del flujo de saliva en situacion basal y en estimulacion, ademas de comprobar la
capacidad buffer y pH de esa saliva
-Exploracién periodontal mediante la realizacion de un periodontograma completo
-Toma de registros de ambas arcadas y realizacion de fotografias intra y extraorales para la
monitorizacion de la situacion oral

4. RIESGOS ASOCIADOS CON EL ESTUDIO
La exploracion puede ser tediosa y larga, pero no tiene riesgos predecibles asociados a esta.
Puede presentar ligeras molestias o sangrado y sensibilidad dentaria tras la exploracion
periodontal. La toma de registros puede ser desagradable para algunos pacientes, provocando
nauseas o ansiedad. La toma de registros en pacientes con dientes con importante afectacion
periodontal y amplia movilidad puede provocan avulsiones, lo que se informara previamente a
la impresion.
Puede haber efectos impredecibles por los procedimientos exploratorios realizados que se
escapen al conocimiento de los investigadores.
En caso de que usted desarrolle algun efecto adverso secundario o requiera otro tipo de
atencion, ésta se le brindara en los términos que siempre se le ha ofrecido.

. ACLARACIONES
Su decision de participar en el estudio es completamente voluntaria.
No habra ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la
invitacion.

x  Sidecide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, firmando
la carta de revocacion del consentimiento informado, pudiendo informar o no de sus
razones.

No tendré que hacer gasto alguno durante el estudio.

No recibira pago por su participacion.

La informacidn obtenida en este estudio sera mantenida con estricta confidencialidad y
utilizada anicamente con fines formativos y de investigacion.

x En el transcurso del estudio usted podra solicitar informacion actualizada sobre el
mismo, al investigador responsable.

x  Siconsidera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participacion, puede, si asi lo

desea, firmar la Carta de Consentimiento Informado que forma parte de este

documento.

X O

134

—
| —



ity
Tesis Doctoral Irene Sanchez Blanco l |@'§

7. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Manifestaciones orales de la enfermedad por reflujo gastroesofagico:
* Investigador principal:

* Hospital Universitario Virgen Macarena

Yo, he leido y comprendido la

informacion anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido
informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o
difundidos con fines cientificos. Convengo en participar en este estudio de investigacion.
Recibiré una copia firmada y fechada de esta forma de consentimiento.

Firma del participante, DNI, Fecha:

Testigo, Fecha:

He explicado al Sr(a)

la naturaleza y los propositos de la investigacion; le he explicado acerca de los riesgos y
beneficios que implica su participacion. He contestado a las preguntas en la medida de lo
posible y he preguntado si tiene alguna duda. Acepto gque he leido y conozco la normatividad
correspondiente para realizar investigacion con seres humanos y me apego a ella.

Una vez concluida la sesién de preguntas y respuestas, se procedié a firmar el presente

documento.

Firma del investigador Fecha:
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8. CARTA DE REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Manifestaciones orales de la enfermedad por reflujo gastroesofagico:
* Investigador principal:

* Hospital Universitario Virgen Macarena

Yo, de esta forma deseo

informar de mi decision de retirarme de este protocolo de investigacion por las siguientes

razones: (Apartado opcional y puede dejarse en blanco)

Si asi lo desea, podra solicitar que le sea entregada toda la informacion que se haya recabado

sobre usted, con motivo de su participacion en el presente estudio.

Firma del participante, DNI, Fecha

Testigo, Fecha:

(Se debera elaborar por duplicado quedando una copia en poder del paciente)
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e Anexo 5

Prospecto comprimidos Xeros Dentaid.

comprimidos pora chupar

La boa seca, 0 xerostomia, es la manifestacion clinica de una disminucion del fiujo
salival debida a varios factores. Las causas mds comunes son:

« Medicaciones sistémicas (antidepresivos, antiinflamasorios, diuréticos, analgésicos,
antihipertensivos, anticolinérgicos, ansioliticos, antipsicoticos, antihistaminicos.
derivados de alcalaides opidceos, etc)

« Enfermedades sistémicas {diabetes mellitus, sindrome de Sjogren, alteraciones
neurclogicas como b enfermedad de Parkinson, aleracicnes del sisterma inmunitanio
como el VIH/SIDA)

+ Radioterapia de cabeza y cuelio

+ Otras:Alteracion de las glindulas safivales, estrés, tabaquismo, alcohol. trastornos
emocionales, respiracdn bucal exclusiva,...

La principal funcién de la saliva es el correcto mantenimiento de los tejidos de la
cavidad bucal (limpia, protege, lubrifica y humedece los tejidos orales) asi como
regular la acumufacion de bacterias responsables de ka inflamacién de ks encias, caries
© halitosis. La saliva facilita el hablz y también es necesaria para que se puedan llevar
a cabo otras funciones como la formacién del bolo digestivo, la masticacién y la

L2 xerostomia produce una serie de manifestaciones clinicas como ha dificuitad para
hablar, deglutir, comer, alteraciones en el gusto y sensacién de picor o ardor oral. B
descenso del flujo salival incrementa el riesgo de sufrir caries e infecciones orales,
produce mal aliento y dificulta ka higiene bucal Todas estas manifestaciones producen
un empeoramiento en 2 calidad de vida de los pacientes afectados.

Indicaciones
Xeros Denamid comprimidos estimula k2 produccién natural de saliva humectando
y refrescando toda fa cavidad bucal y proporcionando de nuevo ka proteccion natural
de la saliva.

+ Estimuila ka produccion natural de saliva

+Alivia la sensacion de boca seca

+ Previene |a aparicion de caries, remineraliza el esmalte dental y refresca

cavidad bucal
« Previene el mal aliento

Para asegurar un 6ptimo efecto de estimulacién natural de fa saliva en k cavidad
de la cavidad bucal con Xeros Denmid pasta dentifrica, Xeros Denmid colutorio.
Ademis Xeros Denaid comprimidos facii su consumo en culquier lugar y momento
del dia gracias 2 su formato en blister.

Posologia y normas para su administracion
Se recomienda chupar 4 comprimidos de Xercs Denaid o cuantos se precisen hasta
su perfecta disolucion.

MANTENER FUERA DEL ALCANCE DE LOS NINOS.
No debe utilizarse en personas con intolerancia hereditaria a la fructosa. Puede
causar molestias gastrointestinales.
Composicion
+ Xylicol Accién Anticaries y refrescante e la cavidad bucal
- Acido Milico Estimula la produccion natural de saliva
+ Fluoruro Sédico  Previene & caries
Remmerziza ef esmaite dental
+ SistemaTampon  E Sisterma Tampon 2 base de lones Fosfato evita que ol pH
desciendz par debajo de 5.5 en tiempo de discludion del
mmpr‘m;&amboca‘mdolamzéndézmahdmmt

xe r‘o S dentaid
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comprimidos para chupar

Instrucciones para un correcto cuidado en personas con boca seca o xerostomia

d

Cepilado de los dientes:
&mm“msmwhww&mm
ello, es fundamencal e oepladomdeadacond:ydmdemoepﬂb
adecuado de filar suaves y 1

*Recomendamos el uso de los cepillos dentales VITIS y la pasta dentifrica Xeros
Dentzid.

Uso de colutorios o enjuagues bucales:

Para completar el cepillado, es aconsejable el uso de colutorios especificos que

maﬂwhm&boumyaeqﬂmdluionMﬂmm
tiempo contribuyen 2 la eliminacion de restos de alimentos y mantienen fa boca

WMWhthMapommm

*Recomendamos el uso del colutorio Xeros Dentaid.

Humectacion de la cavidad bucal

Para una correcta humectacion de la cavidad bucal es necesario hidrataria durante

todo el dia pudiendo utilizar geles humectantes de larga duracién de aplicacién
topica, especiaimente Gtiles antes de acostarse para conseguir una mayor
humectacion durante toda & noche.

*Recomendamos el uso de Xeros Dennid gel humectante de larga duracién.

Estimuiacion de la produccion ntural de ha saliva

2 ; :
spray y Xeros Dentaid comprimidos y asi restablecer ks propiedades de proteccion
de a safiva. Ademis son de ficil aplicacion fuera de casa por su formato.

Habitos dianos para mantener una boca sana en personas con boca sea

* Ulevar a cabo una rigurosa higiene bucal.

+ Mantener una adecwada ingesta de agua. beber frecuentemente pequedios
sorbos de agua a lo fargo del dia

- Hidratar los labios.

+ Medidas dietéticas especiales:
Evitar alimentos secos, pegajosos, picantes. icidos. salados o 2 temperaturss
extremas.
Evitar productos irritantes (café, alcohol, refrescos con cafeina)
Evitar productos con azticares refinados para prevenir b caries dental

- Consumir alimentos favorables:
Quesos curados que aumentan & salivacion y favorecen & remineralizacion
dental por su contenido en caicio y fosfato.
Vegetd'es y frutas que contienen lectnas que reducen ia colonizacion
de bacterias cariogénicas.

+ Evitar hibitos como tabaco, alcohol, estrés, etc.

+ Vaitar de forma frecuente al odontélogo {minimo una vez 2 afio).

Xe r‘o S denta
g
g

Orras presentaciones

XmDaMmdaﬂ&thﬂ

Xeros Denmid colutorio 500 mi

Xeros Denaid gel humectante de larga duracion 50 mi
Xeros Denmid spray 15 ml

Xeros Dentaid chicle dental 20 uds,
DENT4ID

Parc Tecnofogic del Vallés
08290 Cerdanyola {Espaia)
weww dentaid com
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