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1. INTRODUCCION

En esta tesis lo que se investigd fueron las caracteristicas de los desgastes
dentales ocurridos a pacientes que padecen la enfermedad de reflujo
gastroesofagico (ERGE), que acudieron al servicio de gastroenterologia del
hospital regional del ISSSTE Ignacio Zaragoza, en el periodo de junio - agosto del
2008, mediante una historia clinica corta y una revision oral que con previo aviso

los pacientes permitieron se tomaran fotografias de su cavidad bucal.

Este tema es relevante ya que en la actualidad la ERGE ha tomado un lugar muy
importante en la frecuencia de visitas al médico, y con esto trae consigo una
manifestacion bucal importante para los cirujanos dentistas ya que es un tipo de
desgaste dental que a veces se puede confundir con otros tipos de desgastes y

esto nos lleva a un mal diagndstico y por consecuencia a un tratamiento erréneo.

Realizamos esta investigacion con pacientes que acudieron al ISSSTE Ignacio
Zaragoza en el servicio de gastroenterologia, que ya habian sido diagnosticados

por medio de una endoscopia con ERGE y se les reviso la cavidad oral.

Los resultados durante nuestra estancia en el ISSSTE Ignacio Zaragoza, fue que
de 252 pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia el 12% (31
pacientes) asistieron por causa de ERGE, de estos el 71% son mujeres de entre
17 vy 85 afos y el 42% presentaron alguna clase de erosion dental segun la

escala de Erosion Dental de Eccles y Jenkins.

Gracias a esta investigacion pudimos establecer que si, que existe este tipo de
desgaste dental que no es ocasionado por el bruxismo, ni por el mal cepillado ni
por acidos que ingerimos en bebidas y alimentos, que es una manifestacion
atipica de una enfermedad sistémica en la cual nos puede servir de ayuda al

cirujano dentista para realizar diagnosticos y tratamientos cada dia mas certeros y



sobre todo que nos puede servir como ayuda para canalizar a nuestros pacientes

a una interconsulta con el gastroenterologo.
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2.- JUSTIFICACION

El objeto de estudio de esta investigacion son las caracteristicas de los desgastes
dentales causados por la enfermedad de reflujo gastroesofagico (ERGE), ya que
estas no son muy conocidas por el cirujano dentista, situacién que hace especial

este tema de investigacion.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Cuales son las caracteristicas de los desgastes dentales en pacientes del servicio
de gastroenterologia del Hospital Regional del ISSSTE “Ignacio Zaragoza” en el
periodo de Junio — Agosto del 2008 que padecen Enfermedad de Reflujo
Gastroesofagico (ERGE).
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4.- MARCO TEORICO

En este apartado se mencionaran todos los aspectos tedricos importantes en
nuestra investigacion como la embriologia, histologia y anatomia de los tejidos
dentarios para poder diferenciar entre lo patologico y lo que es normal. Asi como
la epidemiologia, etiologia, sintomatologia y tratamiento del ERGE, y por

supuesto, sus consecuencias dentales, asi como su tratamiento odontoldgico.

En el examen odontoldgico de tejidos duros encontramos principalmente lesiones
estructurales dentarias cariosas y no cariosas .Entre estas lesiones no cariosas
podemos encontrar defectos estructurales causados por erosién como abrasion,
atricién, abfraccién. Estos desgastes tienen caracteristicas especiales desde el

punto de vista etiolégico, diagndstico y terapéutico.

Un ejemplo de esto es la erosién dental causada por reflujo  gastroesofagico
(ERGE).

La erosién extrinseca es provocada por alimentos y bebidas y otras fuentes
externas de acido. La erosion intrinseca esta relacionada con la regurgitacion o
reflujo de fluidos del estbmago como en la anorexia y vomitos recurrentes como en
la bulimia que afecta mayoritariamente a las mujeres entre los 14 y los 18 afios
con una prevalencia de 2 a 4%; y en la erosion idiopatica no se manifiestan las

causas. (1)

Es importante conocer los signos y sintomas de la erosion dental por reflujo
gastroesofagico, para que el cirujano dentista pueda emitir un diagnostico

diferencial con fundamentos.

La lesion por reflujo gastroesoféagico tiene diferentes causas que afectan al
paciente no so6lo a nivel dental sino también de manera sistémica alterando el
proceso salud enfermedad, en el cual se encuentran involucrados aspectos
sociales, biologicos y psicologicos. Asi al presentarse una alteracion en uno o mas

de estos aspectos hay un desequilibrio en el estado de salud del paciente. Es por
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eso que un diagndstico certero es importante para brindar al paciente una

atencion de calidad dandole un enfoque multidisciplinario.
4.1 EMBRIOLOGIA

Al finalizar la tercera semana de gestacion el embrién trilaminar se pliega, como
consecuencia de este plegamiento embrionario se forma una depresién llamada
estomodeo o cavidad bucal primitiva. Esta cavidad esta limitada por adelante por
el proceso frontal en desarrollo (proceso impar y medio levantado por el
prosencéfalo), por detras y hacia abajo por la eminencia cardiaca, lateralmente por
los arcos branquiales y en el fondo esta separada de la faringe por la membrana
bucofaringea. La membrana es bilaminar y esta constituida por dos capas de

células, una de origen ectodérmico y otra endodérmico. (3)

El revestimiento del estomodeo es de naturaleza ectodérmica. A nivel del techo se
origina una invaginacion, es una bolsa adicional derivada del estomodeo llamada

bolsa de Rathke, que formara el I6bulo anterior de la hipofisis.

La comunicacion entre la cavidad bucal primitiva y la faringe se establece al
finalizar la cuarta semana, al romperse la membrana bucofaringea las estructuras

que rodean al estomodeo crecen y se agrandan rapidamente.

SoOlo dos semanas después de este acontecimiento, cuando el embrion tiene
alrededor de seis semanas, se produce la diferenciacién de la lamina dental,

primer signo del desarrollo de los 6érganos dentarios u odontogénesis.

La boca primitiva es superficial, la profundidad resulta del crecimiento hacia
adelante de las estructuras que lo rodean. Se encuentra tapizada por un epitelio
biestratificado constituido por una capa profunda de células altas y otra superior de
células aplanadas. Al tercer mes en el epitelio de la mucosa bucal aparece un
estrato medio de células poliédricas entre la basal y la superficial. El nimero de

hileras celulares de este epitelio plano estratificado va aumentando en relaciéon

14



directa con la edad gestacional hasta alcanzar ocho o nueve estratos celulares al

nacimiento.

El ciclo vital de los dérganos dentarios comienzan en la sexta semana de vida
intrauterina (cuarenta y cinco dias aproximadamente) y contindan a lo largo de la
vida del diente. La primera manifestacion consiste en la diferenciacion de la lamina
dental o listén dentario, a partir del ectodermo que tapiza la cavidad bucal primitiva

0 estomodeo.

La lamina dentaria en la octava semana de vida intrauterina, se forman en lugares
especificos diez crecimientos epiteliales dentro del ectomesenquima de cada
maxilar, en los sitios correspondientes a los veinte dientes residuos. De esta
lamina, también se originan los treinta y dos gérmenes de la denticion permanente
alrededor del quinto mes de gestacion. Los primordios se sitian por lingual o
palatino en relacion a los elementos primarios. Los molares se desarrollan por
extension distal de la lamina dental. El indicio del primer molar permanente existe

ya en el cuarto mes de vida intrauterina.

Los molares segundo y tercero comienzan su desarrollo después del nacimiento,

alrededor de los cuatro o cinco afos de edad.

Los tejidos dentarios se forman a través de una serie de estadios llamado
odontogénesis en el cual consta de cuatro estadios los cuales seran descritos a

continuacion:

a) Estadio de yema: es donde existe un engrosamiento de las células que
surge por una division mitética de algunas células del epitelio basal que
seran los futuros 6rganos del esmalte.

b) Estadio de casquete: la proliferaciéon desigual del brote (alrededor de la
novena semana) a expensas de las caras laterales de los bordes da un
aspecto de casquete. Su concavidad central encierra una porcion del
ectomesenquima que dara origen a la papila dentaria que mas adelante se

convertirdA en el complejo dentino-pulpar. Histolégicamente se pueden

15



distinguir tres estructuras en el 6rgano del esmalte epitelio externo, epitelio
interno y el reticulo estrellado. La papila se encuentra separada del epitelio
externo por una membrana basal que representa la localizacion de la futura
conexion amelodentinaria.

c) Estadio de campana: ocurre sobre las catorce o decimoctava semanas de
vida intrauterina se acentla la invaginacion del epitelio interno adquiriendo
el aspecto tipico de una campana y al termino de esta etapa se encuentran
ameloblastos jévenes, la papila dentaria existe una diferenciacion
odontoblastica dando una predentina sin mineralizar y en el saco dentario
existen dos capas bien definidas, celulovascular y fibrilar.

d) Estadio Terminal o foliculo dentario: esta etapa comienza cuando se
identifica, en la zona de las futuras cuspides o bordes incisales, la
presencia del depdsito de la matriz del esmalte sobre las capas de la

dentina en desarrollo.(3)

La elaboracion de la matriz organica, a cargo de los odontoblastos para la
dentina y de los ameloblastos para el esmalte, es inmediatamente seguida

por las fases iniciales de su mineralizacion. (3)

4.1.1 Dentinogénesis

La dentinogénesis es el conjunto de mecanismos mediante los cuales la papila
dental elabora por medio de sus células especializadas, los odontoblastos, una

matriz organica que mas tarde se calcifica para formar la dentina.(4)

Pueden considerarse tres etapas:

a) Elaboracion de la matriz organica, compuesta por una trama fibrilar y un
componente fundamental amorfo.

b) Maduracion de la matriz
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c) Precipitacién de sales minerales (calcificacion o mineralizacion)

La formacién de la dentina comienza en el estadio de campana avanzada. Se
inicia en la zona del vértice de la papila dental que corresponde al area de las
futuras cuspides o bordes incisales, desde donde continua en direccién cervical
para conformar asi la dentina coronaria.

El depésito de dentina radicular se produce con posterioridad y en sentido apical
bajo inducciones ejercidas por la vaina epitelial de Hertwing.

A medida que se calcifica la dentina del manto, los odontoblastos, que ya son
maduros contindan produciendo matriz organica para formar el resto de la dentina

primaria, es decir la dentina circumpulpar.

La calcificacion de la dentina circumpulpar también es diferente en varios
aspectos, en relacion a la dentina del manto, no se forman vesiculas matriciales y
la mineralizacion sigue un patrén globular. Esto implica que se produce oposicion
de cristales de hidroxiapatita en varios puntos ala vez, formandose nudcleos de
cristalizacion globulares que mas tarde se fusionan con sus vecinos. Si esa
funcion no se completa, se constituye la dentina inter globular. El proceso inicial
de la formacién de los cristales particulas, cadenas, y placas es sin embargo
semejante en la de la formacién de la dentina del manto aun que en este caso se

desarrolla en las micro fibrillas de colageno.

La secuencia de formacion de la dentina circumpulpar consiste en la secrecién por
el odontoblasto de colageno y de proteoglicanos en la zona proxima a su cuerpo
celular. El coldgeno en la region de la predentina configura una red fibrilar y los

proteoglicanos desarrollan aqui su actividad metabdlica.

A través de los procesos odontoblasticos se trasportan una serie de
proteoglicanos que son invertidos por exocitosis en el limite existente entre la

predentina y la matriz dentinaria previamente mineralizada. A esta region se le
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llama frente de mineralizacién a dicho nivel y desde el odontoblasto se liberan

también iones calcio.

A medida que progresa la mineralizacion disminuyen los compuestos ricos en

azufre presentes en la dentina.

La dentina circumpulpar madura, esta mas calcificada que la del manto, pero su
estructura histoldgica es similar, ambas tiene matriz calcificada que constituye la

dentina intertubular, atravesada por tubulos dentinarios.

En el interior de esos tubulos, la actividad secretora de los odontoblastos lleva
progresivamente a la formacion de la dentina peritubular que va reduciendo el

didmetro de los mismos.

La dentina circumpulpar ocupa gran volumen en el diente. La aposicion ritmica de
la matriz y las distintas etapas de la calcificacion quedan registradas, en las lineas
incrementales de la dentina. Siempre persiste una capa dentaria no mineralizada

entre los odontoblastos y el frente de mineralizacién.

La dentinogénesis de la raiz se inicia una vez que se ha completado la formacion
del esmalte, y ya se encuentra avanzada la deposicion de la dentina coronaria.
Los odontoblastos radiculares se diferencian a partir de las células
ectomesenquimaticas de la periferia de la papila, bajo la induccién del epitelio
interno del organo del esmalte que conjuntamente con el epitelio externo han

pasado a constituir la vaina de Hertwing, 6érgano encargado de modelar la raiz.

Las etapas de maduracion de los odontoblastos y los mecanismos de formacion
de la dentina del manto circumpulpar, son basicamente similares a los de la
corona. Existen sin embargo, algunas variantes en la dentina del manto radicular,
las gruesas fibras coldgenas son paralelas entre si y paralelas a la interfase
dentina-cemento (perpendicular a los tubulos dentarios.) Por otra parte la

aposicion de dentina es mas lenta en la raiz que en la corona. (4)
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4.1.2 Papila Dentaria

Este tejido vital, reactivo y dinamico se origina de un tejido conectivo
mesenquimatoso inmaduro, la papila dental. Una seccién vestibulo lingual a través
de un diente temporal y sus tejidos circundantes aproximadamente a la décima
semana de gestacién, muestra a la papila dental en la etapa de casquete del
desarrollo. Este tejido se encuentra rodeado por el 6rgano del esmalte y un tejido
conectivo fibroso laxo, llamado saco dentario. El érgano del esmalte forma el
esmalte; la papila dental participa en el desarrollo de la dentina y la pulpa, y el

saco dentario forma el periodonto. (3), (4)

Estudios experimentales en animales y en embriones humanos han demostrado
gue la papila dentaria se inicia como una rica red vascular capilar y estd sembrada

con un creciente numero de células de tejido conectivo y fibras. (4)

La papila dental, en la etapa de casquete de la morfogénesis dental, consiste en

muchos botones activos de vasos sanguineos y células indiferenciadas mitoticas.

A través de un no muy bien comprendido mecanismo, el tejido mesenquimatoso
(papila dental) influye en la diferenciacion de los tejidos de origen ectodérmico
(epitelio interno del esmalte) hacia ameloblastos. Por consiguiente, estos ultimos

estimulan la formacién de odontoblastos en el mesénquima subyacente.

El limite entre el epitelio interno del esmalte y los odontoblastos constituye la
futura unidbn amelodentinaria. La formacion de la vaina epitelial radicular de
Hertwig (VERH), por la fusion del epitelio del 6rgano del esmalte interno y externo,
determina el limite entre la corona y la raiz y representa la futura unién cementé

adamantina.

El inicio de la maduracién de la pulpa coincide con los primeros signos de
formacion de dentina. Esta maduracion involucra la orientacion y arreglo
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especifico de aquellos componentes asociados con un tejido pulpar funcional, por
ejemplo: células y un medio extracelular compuesto de colageno y sustancia

fundamental.

Los vasos sanguineos y nervios simpaticos asociados también aparecen al
principio de la maduracion. Los nervios sensoriales aparecen mas tarde e inician
su crecimiento hacia adentro de la pulpa en maduracion después de que el
desarrollo de la raiz progresa (por esta razon hay falta de sensibilidad de la pulpa

en pacientes jovenes).

Una vez que los odontoblastos aparecen y producen una capa de predentina, la
papila dental adyacente se convierte en pulpa dental. Asimismo, cuando la primera

capa de predentina se ha formado, el ameloblasto inicia la secrecion de esmalte.

3).(3)

4.1.3 Cementogénesis

La formacion de cemento en el diente que se encuentra en proceso de desarrollo,
va precedida por el depdsito de dentina en la cara interna de la vaina epitelial
radicular de Hertwig. Durante el desarrollo radicular, las células del epitelio interno
del esmalte de la VERH, inducen a las células ectomesenquimales de la paila
dental a que se diferencien en odontoblastos por medio de una sefalizacion de
tipo célula-célula. Una vez que esta en marcha el proceso de formacion de la
dentina, se producen grietas en la vaina epitelial sobre la raiz, que permiten que la
dentina recién formada, se ponga en contacto directo con el tejido conectivo del

foliculo dental 0 saco dentario.
La pérdida de la continuidad de la lamina basal de la vaina epitelial va seguida de

la aparicion de fibrillas de coldgeno y de cementoblastos, entre las células

epiteliales de la vaina radicular.
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La dentinogénesis y de la cementogénesis, que son embrioldgicamente
dependientes en la proliferacién apical de las célula la vaina de Hertwig. Esta
vaina epitelial es una proyeccién bilaminar del érgano del esmalte, y esta
compuesto tanto de epitelio interno del esmalte, como de epitelio interno sin
interposicion del reticulo estrellado, la vaina de Hertwig prolifera de forma apical,

separando la papila dental y el saco dental.

Luego de que se ha formado y madurado la matriz de dentina, algunas células de
la VERH, comienzan a degenerarse, mientras que otras migran de la raiz en
desarrollo hacia el tejido del foliculo dental, formando los restos epiteliales de

Maleases.

Los cementoblastos, secretan tropocolageno para la elaboracion de fibras
colagenas en forma extracelular y producir polisacaridos proteicos o
proteoglicanos en una etapa posterior, que van a producir un ensanchamiento u
homogenizacion del material colageno. Ambos elementos constituyen la matriz de
cemento o cementoide destinada a mineralizarase en una tercera etapa por
depdsito de iones de calcio y fosfato y ordenamiento de unidades cristalinas. El
cementoblasto secreta tres tipos de cemento segun su contenido celular: cemento

celular, cemento acelular y cemento intermedio.

Cemento acelular o primario: Este cemento comienza a formarse antes de que el
diente erupcione. Se deposita lentamente, de manera que los cementoblastos que
lo forman retroceden a medida que secretan, y no quedan células dentro del tejido.
Se presenta predominantemente en el tercio cervical, pero puede cubrir la raiz
entera con una capa muy delgada, adyacente a la dentina. A menudo suele faltar
en el tercio apical, y en ese caso soOlo se encuentra en dicha regién cemento

celular.

Cemento celular o secundario: este tipo de cemento comienza a depositarse

cuando el diente entra en erupcion. Debido a que se forma con mayor rapidez,
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algunos cementoblastos quedan incluidos en la matriz, transformandose en

cementositos.

El cemento acelular se localiza, por lo general, solo a partir del tercio medio o
apical de la raiz. En el tercio apical suele ser el Unico tipo de cemento presente
siendo la disposicion mas comun, pero existen variaciones en la distribucion de
los tipos de cemento, pudiendo presentarse capas alternadas de cemento

acelular y celular.

El cemento secundario continla depositandose durante toda la vida del
elemento dentario, constituyendo un mecanismo de compensacion del desgaste

oclusal de los dientes. (4)(5)

4.2 HISTOLOGIA

4.2.1 Esmalte

El esmalte es el tejido mas duro del organismo que cubre a manera de casquete a
la dentina en su porcion coronaria. Estructuralmente esta constituido por millones
de prismas (compuestos por cristales de hidroxiapatita) altamente mineralizados
que lo recorren en todo su espesor, desde la conexion amelodentinaria a la

superficie externa que lo ponen en contacto con el medio bucal.

El esmalte estd constituido quimicamente por una matriz organica (1-2%), una
matriz inorganica (95%) y agua (3-5%). EI componente organico mas importante
es de naturaleza proteica, y constituye un complejo sistema de multiagregados

polipeptidicas. (5)
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La matriz inorganica esté constituida por sales minerales célcicas basicamente de
fosfato. Dichas sales se depositan en la matriz de esmalte, dando origen
rapidamente a un proceso de cristalizacion que transforma la masa mineral en
cristales de hidroxiapatita del cual el 37% de su peso es calcio, el 52% es fosfato
(18% es fosforo) y el 3% es hidroxil. (5)

Existen también sales minerales de calcio como carbonatos y sulfatos, y
oligoelementos como potasio, magnesio, hierro, flor, manganeso, cobre, plomo,
zinc. Estos son raramente distribuidos de forma uniforme a través del esmalte.
Algunos de los componentes muestran una alta concentracion en las capas
superficiales debajo de las cuales la concentracidn cae significativamente, tal es el

caso del flaor, plomo, zinc. (5)

Los cristales apatiticos estan constituidos por la agregacion de celdillas unitarias
que son las unidades basicas de asociacion i6nica de las sales minerales en el
seno del cristal. Estas celdillas unitarias que asociadas conforman el cristal
poseen, en una sintesis muy esquematica, una configuracion quimica y
cristalografica hexagonal en cuyos vértices existen iones calcio y en cuyo centro
se localiza un ion OH-. Existe también otro grupo de iones calcio dispuestos en la
periferia del hidroxilo y por dentro del anterior hexagono de calcio. Los iones
fosfato se colocan entre los iones de calcio que ocupan los vértices del hexagono
externo. En la periferia del cristal se localiza agua constituyendo la denominada
capa de hidratacion, o capa de agua absorbida. Por debajo y méas hacia el interior,

en el cristal, se ubica la denominada capa de iones y compuestos absorbidos. (6)

Los cristales de hidroxiapatita del esmalte se hallan densamente empaquetados
miden aproximadamente 0.03 por 0.04 por 0.2 um y son de mayor tamafo que el
de los otros tejidos mineralizados. Estos estan dispuestos de manera ordenada
formando prismas y espacios interprismaticos. Cada cristal esta separado de su

vecino por un tenue espacio intercristalino. Estos espacios no se encuentran
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vacios, sino llenos de agua y material organico. Los espacios intercristalinos
forman todos juntos una red de vias de difusion potencial, las cuales son a
menudo referidas como microporos o simplemente poros en el esmalte. Si se
extrae mineral por la disolucién, los cristales individuales disminuyen; esto origina
un agrandamiento de los espacios intercristalinos, lo cual puede ser observado

como un aumento de la porosidad del tejido. (6)

Estos cristales son susceptibles a la accion de los acidos constituyendo esta
caracteristica el sustrato quimico que da origen a la caries y erosion dental. El
esmalte frente a una noxa reacciona con pérdida de sustancia siendo incapaz de

repararse, es decir no se reconstruye, aunque puede haber remineralizacién. (6)

4.2.2 Dentina

La dentina es un tejido mineralizado que esta compuesto en un 50% de su
volumen por materia inorganica, un 30% por materia organica y un 20% por
fluidos. (5)

La materia inorganica esta constituida por cristales de hidroxiapatita, que se
distribuyen al azar y que suelen ser de un tamafio mas pequefio que los del
esmalte, con menor contenido en calcio y con un 4-5% de carbonato. Esta
diferente composicion de los cristales hace que sean mas susceptibles a cambios

qguimicos y biomecanicos, y por lo tanto mas solubles. (6)

La materia organica esta constituida en un 90% por colageno Tipo | ), que junto a
los cristales de hidroxiapatita delimitan los tubulos dentinarios por los que circula

un fluido, responsable de la permeabilidad dentinaria.

La permeabilidad dentinaria se puede definir como el transito de fluido a través de
los tdbulos dentinarios existentes en la dentina. Generalmente el fluido existente
en los tubulos dentinarios, es un trasudado pulpar procedente de los vasos de la

pulpa, cuyo desplazamiento suele estar favorecido cuando los tubulos quedan
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abiertos hacia el exterior por caries, fracturas, preparaciones cavitarias y grabado

acido para la utilizacion de técnicas adhesivas fundamentalmente.

A continuacion vamos a describir aquellos elementos estructurales de la dentina y
sus modificaciones en condiciones fisiolégicas y patologicas que tienen su

importancia en la permeabilidad dentinaria.

Los tubulos dentinarios principales son unos conductos que recorren la totalidad
de la dentina desde la camara pulpar hasta el limite amelo-dentinario. En su
interior estan las prolongaciones de los dentinoblastos, fibras colagenas, fibras
nerviosas amielinicas y un trasudado (fluido dentinario) procedente de la pulpa. En
ocasiones estas prolongaciones de los dentinoblastos sobrepasan el limite amelo-
dentinario y se introducen en el esmalte, constituyendo los husos, que facilitan el

paso del fluido dentinario hacia el esmalte. (5)

Los dentinoblastos emiten ramificaciones laterales que contactan con otras
prolongaciones de los dentinoblastos adyacentes, lo que condiciona una superficie
cribiforme del tibulo y una red de tabulos dentinarios secundarios perpendiculares
u oblicuos a los principales, que contactan con los tibulos vecinos, a través de los
cuales se difunde el fluido dentinario. Aproximadamente el 45% del agua existente
en la dentina se encuentra a nivel de los tubulos dentinarios principales, mientras
que el 55% restante se localiza en las ramificaciones laterales y en la dentina
intertubular. Las caracteristicas morfoldgicas de los tublulos dentinarios permiten
el transito rapido del fluido, lo que facilita la permeabilidad de la dentina y justifica

los sintomas de dolor y sensibilidad.

4.2.3 Cemento

El cemento es el tejido conectivo derivado de la capa celular ectomesenquimatica
del saco o foliculo dentario que rodea al germen dentario. A semejanza del
esmalte, el cemento cubre la dentina, solo en la porcion radicular. Desde el punto

de vista estructural, el cemento es comparable con el hueso ya que su dureza y
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composicién quimica son practicamente similares; ademas ambos crecen por
aposicion, poseen laminillas, y cuando el cemento presenta células estas se alojan
en lagunas, como los osteocitos. Otra caracteristica en comun que tiene el
cemento con el hueso, es que aparentemente su formacion y desarrollo, estan
controlados por los mismos factores, por lo tanto, cuando el hueso es atacado por

alguna enfermedad, se veran afectadas también las propiedades del cemento. (2)
También presenta ciertas caracteristicas que lo diferencian:

a. El cemento cubre y protege la totalidad de la superficie radicular del diente
desde el cuello anatémico hasta el apice, aunque en ocasiones puede extenderse

sobre el esmalte en la region cervical.
b. El cemento no esta vascularizado y carece de inervacion propia.

c. El cemento no tiene capacidad de ser remodelado y es por lo general mas
resistente a la reabsorcidon que el hueso. Este hecho es importante desde el punto
de vista clinico, puesto que si fuera resorbido facilmente, la aplicacién de técnicas

ortodonticas ocasionaria la pérdida de la raiz.

d. Dureza: La dureza del cemento es menor que la de la dentina y del esmalte.
En términos generales la dureza del cemento es similar a la del hueso laminar,

concordando con la equivalencia fisicoquimica y estructural de ambos tejidos.

e. Color: el cemento presenta un color blanco nacarado, mas oscuro y opaco

que el esmalte, pero menos amarillento que la dentina.

f. Permeabilidad: el cemento es menos permeable que la dentina, a pesar de su
mayor contenido de sustancia organica y a su menor densidad. Pero aun asi el
cemento es un tejido permeable, y queda demostrado por la facilidad con que se

impregna de pigmentos medicamentosos o alimenticios.

g. Radiopacidad: La radiopacidad del cemento es semejante al hueso compacto,

por lo tanto, en radiografias presentan el mismo grado de contraste. El espesor
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reducido del cemento no permite una visualizacidbn marcada, excepto en la zona

del 4pice donde el tejido es mas grueso.

h. La radiopacidad es una propiedad que depende del contenido mineral, es por
esto que el cemento es notablemente menos radiopaco que el esmalte donde la
concentracion de sales minerales es muy elevada y comparada con la dentina,

también posee menor grado de radiopacidad. (4)

El cemento tiene aproximadamente un 46 % de sustancia inorganica, un 22 % de
material organico, y un 20 % de agua. La parte inorganica esta formada por
fosfatos de calcio, principalmente hidroxiapatita, organizada en cristales mas
pequefios que los del esmalte, carbonatos de calcio y oligoelementos en muy
pequefia cantidades entre los que podemos mencionar, sodio, magnesio, potasio,
flaor, hierro y azufre. Es interesante destacar que el cemento tiene la mayor

cantidad de fluoruro de todos los tejidos mineralizados del cuerpo.

La parte organica, esta compuesta fundamentalmente por colageno y
proteoglicanos; aminoé&cidos tales como la glicina, prolina, hidroxiprolina e

hidroxilisina. (5)
4.3 ANATOMIA

Para realizar el estudio de los 6rganos dentarios tenemos que recordar que se
dividen en dos grupos de acuerdo a la linea media de la cara. Estos dos grupo se

subdividen en dientes anteriores y posteriores..
4.3.1 Dientes Anteriores

Los incisivos son dientes uniradiculares, con bordes cortantes o incisales en su
corona, cuenta con una funcién estética y fonética del 90% y masticatoria del
10%.(7)
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Su corona esta formada por cuatro caras. La cara labial es de forma cuadrangular
convexa, su cara lingual o palatina es de forma trapezoidal y concava en su tercio
incisal y convexo en su tercio medio y cervical para formar el cingulo, la cara
mesial y distal son de forma triangular con base en cervical, y la cara distal es mas

pequefa que la mesial.(8)

Los caninos también son uniradiculares, su corona tiene forma de una cuspide y
en su borde cortante tiene dos brazos que forman un vértice; tiene una funcién

estética y fonética del 80% y masticatoria del 20%. (7)

Lo conforman cuatro caras. La cara labial esta formada por una cuspide de la cual
se desprenden dos brazos uno mesial y otro distal. El I6bulo de crecimiento central
forma en esta cara la eminencia canina. Su cara lingual es pentagonal y cuenta

con el cingulo; las caras mesial y distal son triangulares.(7)

4.3.2 Dientes Posteriores

Los premolares son dientes uniradiculares en la mayoria de los casos, en su cara
oclusal cuentan con dos cuspides. Los premolares son exclusivos de la dentadura
permanente. Tiene una funcion estética del 40% y una funcion masticatoria del
60%. (7)

Se encuentran formados por cinco caras. La cara vestibular es de forma
pentagonal, su cara lingual es dala misma forma que la vestibular pero de menor
tamafio. La cara mesial es de forma trapezoidal en la parte superior esta
delimitada por la cara oclusal. Su cara distal es convexa y de forma pentagonal y
es el unico caso en donde la cara distal es mas grande que la cara mesial. La cara
oclusal cuenta con dos cuspides, es de forma pentagonal un poco alargada de

vestibular a lingual.
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Los molares son dientes multiradiculares con una cara oclusal en la corona y con

cuatro o mas cuspides. Su funcion estética es del 10% y la masticatoria del 100%.

(8)

El primer molar superior es mas grande que el inferior; tiene forma de cubo, su
diametro mesiodistal es meno que el vetibulolingual. Esta formado por cinco caras.
La cara vestibular es trapezoidal con la base mayor en oclusal y menor en
cervical, presenta un surco que separa las dos cuspides vestibulares y que
termina en el agujero vestibular. La cara lingual 6 palatina es trapezoidal se
encuentra marcada por una linea que viene de oclusal a cervical es convexa y
tiene dos cuspides separadas por surco lingual, presenta en el tercio oclusal en la
cuspide mesiolingual una eminencia llamada tubérculo de Carabelli. Su cara
mesial es cuadrilatera en su tercio oclusal se presentan las cuspides mesiolingual
y mesiovestibular es convexa. La cara distal es trapezoidal pero mas pequefia que
la mesial. Su cara oclusal es romboidea y se forma por dos cuspides vestibulares
con forma cuadrangular con dos veértices lisas y dos vértices armadas la cuspide
mesial es mas grande que la distal; y dos cuspides linguales donde la cuspide
mesial es la mas grande y la distal es la mas pequefia de todas, tienen un surco
fundamental que corre de mesial a distal. No olvidemos al tubérculo de
Carabelli.(8)

El primer molar inferior tiene una corona ancha en sentido mesiodistal y sus

cuspides son menos elevadas que las de los molares superiores.

Lo conforman cinco caras. La cara vestibular es trapezoidal con base mayor en
oclusal es convexa dirigida hacia lingual se observan tres cuspides: mesial, central
y distal, tiene un agujero vestibular en donde desemboca el surco oclusovestibular.
La cara lingual es trapezoidal y es mas convexa que la vestibular y de menor
tamafio mesiodistalmente, se observan dos cuspides una mesiolingual y otra
distolingual con un surco que los divide. La cara mesial es convexa en sentido
oclusocervical como en sentido mesiodistal. La cara distal es mas pequeia y mas

convexa que la mesial. La cara oclusal es rectangular y tiene tres cuspides
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vestibulares, dos linguales y un surco fundamental que crea las crestas

marginales.(8)

4.4 ENFERMEDAD DE REFLUJO GASTROESOFAGICO

La Enfermedad de Reflujo Gastroesofagico (ERGE) se define como cualquier
padecimiento sintomatico o alteracion anatdmica causada por el reflujo de material

nocivo del estomago al interior del eséfago. (9)

Existen dos tipos de reflujo el llamado reflujo fisioldgico en el cual en condiciones
normales, especialmente después de las comidas, puede ocurrir episodios de
reflujo gastroesofagico, el cual no excede los 50 en 24 horas, son de corta
duracién, no ocurren en las noches, no producen sintomas ni lesiones de la
mucosa esofégica. Y el reflujo patologico es aquel en el que nos vamos a enfocar
y sucede gue los episodios de este exceden en namero y duracion, ocurren tanto
de dia como de noche y producen sintomas y lesiones en la mucosa del

esoéfago. (10)

4.4.1 Epidemiologia

La ERGE es un trastorno gastrointestinal muy frecuente; se estima que 40% de los
adultos tiene pirosis y/o regurgitacion al menos una vez al mes, 20% una vez a la
semana y 7% diariamente. La mayoria de estos pacientes consume en algun
momento medicamentos que inhiben la secrecion gastrica de acido, por lo que el
impacto socioecondémico de esta enfermedad es elevado, ademas de que tiene un
significativo impacto negativo en la calidad de vida. Aunque éste es un problema
mundial, existe poca informacion acerca de la ERGE en México. En este trabajo
se realiz6 una revision sistematica de la literatura disponible acerca de la ERGE

en nuestro pais
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En varias investigaciones se ha demostrado que el 3% al 4% de la poblacion
general tiene ERGE y la prevalencia aumenta hasta el 5% en personas mayores
de 55 afos. (10)

En Europa la prevalencia de ERGE sintomético se cifra en algo mas del 5% de la

poblacion; la de esofagitis por reflujo en el 1y 2%.

En Estados Unidos el 40% de los adultos presentan pirosis por tal motivo es muy
frecuente que la venta de farmacos inhibidores de la bomba de protones sea lo
que mas se recete en el mundo, ademas de que se a encontrado una gran

relacion entre el adenocarcinoma esofagico y el reflujo gastroesofagico. (11), (12)

Estudios recientes demuestran que cerca del 10 al 20% de la poblacion mundial

padece ERGE severo, lo que significa que en la Ciudad de México hay de 2 a 4

millones de personas de cualquier edad o sexo con reflujo severo y el 7% padece

sintomas diarios.(13)

4.4.2 Sintomatologia

Pirosis: sintoma cardinal de la ERGE, es una sensacion caliente o ardiente
Incémoda, situada por debajo del esterndn, la sensacion se origina en el
epigastrio y se irradia hacia el térax, algunas veces hasta alcanzar la
garganta o la espalda. (9), (12)

Regurgitacion: material de sabor agrio o amargo en la boca. (9)

Acedias: llenado subito de saliva en la cavidad bucal que deja un sabor amargo

Disfagia: dificultad para tragar
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Odinofagia: dolor al ingerir saliva o alimentos

Meteorismo: la cavidad abdominal se encuentra distendida y con gases.

Flatulencias: expulsion de gases intestinales

Dolor en el epigastrio, que podria confundirse con dolor cardiaco

Nausea y vomito. (14), (9)

Ademas, se pueden presentar manifestaciones atipicas en las que se incluyen
disfonia, dolor faringeo, otitis, laringitis, estenosis, carcinoma laringeo, asma
bronquial, neumonia, apnea, bronquiectasia, fibrosis pulmonar y en la que
pretendemos ahondar en esta tesis que es la pérdida del esmalte de los dientes

(erosién dental). (10)

4.4.3 Fisiopatologia.

Son varios los mecanismos que acttan en la fisiopatologia de la ERGE. Los mas

reconocidos son los siguientes:

1. Disminucién de la barrera antirreflujo en la union esofagogastrica. Esta
barrera esta constituida por dos esfinteres: uno intrinseco, el esfinter
esofagico inferior (EEI) formado de mdusculo liso, y otro extrinseco, el
diafragma crural, constituido por mauasculo estriado. EI EElI mide
normalmente 3-4 cm de longitud y mantiene una presion en reposo de 10
a26 mmHg. Se ha demostrado que el 60% de los pacientes con ERGE
tiene un EEI mecanicamente incompetente, definido por una presion basal
menor de 10 mmHg, que mide menos de 2cm de longitud y solamente un

cm se localiza dentro del abdomen. Aproximadamente al mismo numero de
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pacientes se asocia a una hernia hiatal, condicion que limita la funcion del

esfinter del diafragma crural al perder su relacién anatdmica con el EEI.

Motilidad anormal o peristaltis ineficaz del cuerpo esofagico. La falla del
musculo del cuerpo esofagico es otro mecanismo reconocido que participa
en la ERGE. Se ha demostrado que la peristaltis fallida o anormal del
esofago es el hallazgo nanométrico mas frecuente en los pacientes con
ERGE y tienen una relacion directa con la gravedad de la enfermedad, ya
gue esta ocasiona que los episodios de reflujo sean de mas duracién y el
tiempo en el que se elimina el acido del estomago es mas prolongado.

Retraso de el vaciamiento gastrico. La motilidad anormal del estbmago que
prolonga la duracion del vaciamiento de los alimentos ocurre hasta en un

60% de los pacientes con ERGE.

Menor produccion de la saliva y sus componentes. La saliva y el carbonato
salival, y el factor estimulante del crecimiento presente a esta secrecion, se
producen en menor cantidad en estos pacientes. El pH salival esta cerca de
7 que neutraliza el acido en la luz esofagica durante los episodios de
reflujo.(9),(10), (12)
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4.4.4 Diagnostico

Las pruebas diagnosticas en la ERGE deben utilizarse de acuerdo al problema del

paciente y a la cronicidad de los sintomas.

a) pH — metria esofagica de 24 horas permite cuantificar el nimero de episodios
de reflujo, si ocurre en posicién de pie, en decubito, su duracion y el porcentaje de

tiempo en el cual el pH esofagico es menor de 4. (12)

b) Endoscopia y biopsia se realiza en pacientes con sintomas de mas de 2 0 3
meses de evolucion, es la prueba diagnostica mas til para identificar la esofagitis
que es una secuela de ERGE, la cual se mide mediante dos escalas que a

continuacion se describiran. (9)

Clasificacion Endoscopia de Esofagitis modificada por Savary Miller (10)

Grado | Erosiones aisladas o multiples en un pliegue esofagico
Grado Il Erosiones multiples en varios pliegues del eséfago
Grado Il Erosiones que afecta la circunferencia del eséfago
Grado IV Ulcera, estenosis o0 acortamiento del eséfago

Grado V Eséfago de Barret

Clasificacion Endoscopia de Esofagitis de Los Angeles (15)

Grado A Una o mas lesiones de la mucosa esofagica inferior
a bmm que no se extiende entre dos extremos

superiores de dos pliegues de la mucosa
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Grado B Una o mas lesiones de la mucosa esofagica superior
a 5mm que no se extiende entre dos extremos
superiores de dos pliegues de la mucosa

Grado C Una o mas lesiones de la mucosa esofagica que se
continlen entre dos extremos superiores de dos
pliegues de la mucosa, pero los cuales se limitan
a menos del 75% de la circunferencia

Grado D Una o mas lesiones de la mucosa esofagica que se

limiten al menos del 75% de la circunferencia

c) Manométrica esofagica nos permite conocer la funcion mecéanica del EEI y el

estado que guarda la peristalsis.

d) Esofagograma con bario permite definir la presencia de eso6fago corto, hernia

hiatal y las estenosis péticas.(10)

e) Prueba de perfusion o Bernstain en la cual induce los sintomas al paciente

mediante una solucién acida. (12)

4.4.5 Complicaciones del ERGE

Las complicaciones mas conocidas o importantes producidas por ERGE son la
estenosis esofagica que es una estreches péptica que se forman cuando la
ulceracion inducida por el reflujo estimula la produccién de tejido fibroso y el
depdsito de colagena en el esofago. Y el es6fago de Barrett que es un trastorno
en el cual un epitelio cilindrico metaplasico remplaza al epitelio escamoso en la
porcion distal del esofago. El padecimiento es una secuela de la esofagitis por
reflujo en la mayor parte de los casos es el principal factor de riesgo conocido de

carcinoma de esdéfago a nivel de la union gastroesofagica. (9), (16)
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4.4.6 Tratamiento

El tratamiento del ERGE dependera de la evolucion y severidad del padecimiento,
asi como de la edad y condiciones clinicas del paciente. La cual se dividira en

cuatro etapas. (10)

Etapa I: incluye las modificaciones al estilo de vida del paciente en la cuales se
recomienda suprimir alimentos como el café, grasa, menta, chocolate, alcohol y
tabaco, los cuales disminuyen la presion del esfinter esofagico inferior, y por que
el tabaquismo también disminuye la salivacion; utilizar antidcidos y la reduccién de
peso.(9)(10)

Etapa Il: se recomienda el uso de antagonistas de los receptores H2 (ARH2) como
cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatadina y procinéticos como domperidona,

metoclopramida y cisaprida.

Etapa Ill: comprende el uso de los medicamentosa inhibidores de la bomba de
protones (IBP’s) como omeprazol, lansoprazol, pantoprazol y rabeprazol. (10),
(12), (14)

Etapa IV: Tratamiento quirdrgico que en la opinion mayoritaria, compartida tanto
por pediatras como por cirujanos es que la mayor parte de los pacientes con
ERGE puede ser manejado exitosamente en forma médica, sin necesidad de
recurrir a la operacién. Este dltimo tipo de terapia se reserva para las
complicaciones del ERGE que no responden al tratamiento médico, asi como para
condiciones graves, detectadas en el momento de presentacién del paciente o que
se desarrollan durante su seguimiento, y que requieren de una pronta y vigorosa
solucion. Ejemplos representativos de esta situacion son la esofagitis severa, la
estenosis esofagica, los episodios de neumonia recurrente asociados a ERGE
intratable y las crisis de apnea y cianosis provocadas por el ERGE. Inclusive,
cuando esta ultima asociacion no puede ser demostrada convincentemente, pero
el ERGE patologico visiblemente causa episodios apneicos que ponen en peligro

la vida del paciente ("sindrome de muerte subita abortada"), es preferible intentar
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una correccion quirargica del ERGE, a poner en riesgo la vida del paciente por
inaccion meédica. Los pacientes con hernia hiatal genuina, también son candidatos

a la cirugia. (17)

La técnica quirargica mas frecuentemente usada para corregir el ERGE es la
fundoplicatura de Nissen, que incrementa la presion del EEI en nifios y crea una
envoltura en el fondo géstrico que contribuye a reducir las instancias de ERGE.
Esta técnica es la que goza de mas prestigio entre los cirujanos infantiles y la
experiencia colectiva con ella es muy grande. Entre sus complicaciones
postoperatorias tanto a corto como a largo plazo se incluyen: adherencias,
distension géstrica por incapacidad de eructar, disfagia y "dumping". La operacion
por via laparoscopia esta actualmente en sus etapas tempranas, por lo que no se

pueden obtener conclusiones mas definitivas. (9),(17)

4.5 EROSION DENTAL POR ERGE

El termino erosion dental deriva del verbo latin erodere, erosi, erosum (corroer),
describe el proceso de destruccion gradual de una supeficie, usualmente por
proceso electroliticos o quimicos. Eccles en 1979 definié la erosién dental como la
pérdida progresiva e irreversible del tejido dental duro por un proceso quimico que

no involucra la acciéon bacteriana. (18)

De acuerdo con la declaracion de Federacion Dental Internacional (FDI) la erosion
dental se caracteriza por la pérdida de superficie de los tejidos duros dentarios.
(19)

El Dr. Schroeder y cols., publicé en 1995 en Annals of Internal Medicine un trabajo
en el cual detecto la presencia de ERGE por medio de pH/metria esofagica de 24
horas en 10 de 12 pacientes con erosiones dentales, 10 de estos pacientes
presentaban sintomas tipicos de reflujo. Ademas, 55% (11 de 20) de los pacientes

con ERGE definida por pH/metria, presentaban erosiones dentales y Unicamente
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uno de 10 pacientes que no cumplian los criterios de ERGE presentaba erosiones
dentales.(20)

Es importante para dentistas y médicos evaluar a pacientes con la erosién dental
para el reflujo acido. El predominio, la distribucién y el aspecto clinico de erosién
dental pueden variar debido a factores regionales, ambientales y conductuales y

como se estima, ocurre en el 2 a 18 por ciento de la poblacion.(1)

Aunque no se conoce del todo su etiologia, se le vincula con un proceso
multifactorial quimico o de disolucion de acidos. Clinicamente, la erosion dental
puede aparecer en principio como un defecto adamantino brillante y liso, que si no
se trata puede avanzar a la dentina y producir defectos graves que cambian la

forma y funcion de la denticion.

El factor bacteriano no se presenta en la erosion. Puede ser el resultado de la
exposicion a los acidos de los alimentos, bebidas o regurgitacion. Su desarrollo
puede ser parte de un proceso acumulativo en el que influye la frecuencia y el tipo
de la exposicion al acido, de las costumbres de higiene oral y de la vulnerabilidad
individual. Es por esto que la erosion dental se encuentra dentro de la clasificacion

de las patologias bucales en aquellas provocadas por factores fisicos y quimicos.

Concepto aprobado por la asamblea general de la  Federaciéon Dental
Internacional (FDI) en noviembre 2000 en la Ciudad de Paris.

1. La erosion dental se caracteriza por la pérdida de superficie de los tejidos
duros dentarios. Aunque no se comprende del todo la etiologia, se la vincula
a un proceso multifactorial quimico. Clinicamente, la erosioén dental puede

aparecer inicialmente como un defecto adamantino brillante y liso, que si no
es tratado puede avanzar a la dentina y dar como resultado defectos graves

gue cambian la forma y funcién de la denticion.

2. En la erosién no intervienen bacterias, pero puede ser el resultado de la
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exposicidn excesiva a acidos de alimentos, bebidas, regugirtacion o del
ambiente de trabajo. Su desarrollo parece ser parte de un proceso cumulativo
en el que influye la frecuencia y tiempo de la exposicion al acido, de las

costumbres de higiene oral y de la vulnerabilidad individual.

3. Existen tres tipos de erosidn dental: extrinseca, intrinseca e idiopética. La
erosion extrinseca es provocada por alimentos, bebidas y otras fuentes
externas de 4cido. La erosion intrinseca esta relacionada con la regurgitacion

o reflujo de fluidos del estbmago. A menudo no se manifiestan las causas.

4. Cuando el proceso esta activo es necesario proteger inmediatamente los
tejidos duros del diente para evitar un mayor deterioro. Los dentistas deben
tratar de determinar y tomar medidas para reducir los factores etiolégicos en
el proceso erosivo, ademas de evaluar las técnicas que evitan el deterioro y

gue restablecen los defectos erosivos en los dientes.

5. Antes de desarrollar otros métodos mas definitivos de prevencion y de
tratamiento, es necesario investigar mas a fondo muchos aspectos de la
erosion dental. Las futuras iniciativas de investigacion deben comenzar con
encuestas epidemiolégicas para determinar la prevalencia, gravedad y
alcance en las diferentes poblaciones, e incluir estudios con el fin de
determinar la fisiopatologia, factores protectores, técnicas preventivas y

quimioterapia. (21)

Aunque son muchas las formas de clasificar a la erosion dental. (19)

Se clasifican segun la etiologia:

- La erosion intrinseca es aquella que se produce como resultado de acidos
enddgenos, como los acidos gastricos que tienen contacto con los dientes

durante el vomito recurrente y el reflujo. Estas situaciones tienen lugar debido
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a causas somaticas embarazo, desordenes gastrointestinales, alcoholismo- y

a causas sicosomaticas anorexia, bulimia, vomito nervioso.

- La erosion idiopatica es aquella que es resultado de acidos de origen
desconocido, ya que los datos suministrados por el paciente no arrojan una

explicacion concreta de la etiologia de la lesion.

- La erosion extrinseca es aquella que se produce como resultado de los
acidos exdgenos. Este grupo incluye los &cidos contaminantes medio-
ambientales, los acidos contenidos en los medicamentos y los acidos de la

dieta, considerados el factor causante principal. (19)

Segun la severidad clinica. (Escala de erosion dental de Eccles y Jenkins). (Ver

anexo péag. 67-71)
- la erosion clase 0 es aquella en donde no existe erosion del esmalte

- La erosion clase | es aquella lesion superficial lisa brillante que involucra

solamente el esmalte.

- La erosion clase Il es aquella lesion localizada que involucra esmalte y

dentina sin compromiso de mas de 1/3 de la superficie.

- La erosion clase lll es aquella lesion generalizada que involucra esmalte y

dentina con compromiso de mas de 1/3 de la superficie. (19), (20).

Segun la actividad patolégica

- La erosion latente es una forma de erosion inactiva la cual se detiene
cuando se lleva a cabo un cambio en el agente etioldgico, por tanto clinicamente

el esmalte no es poroso.(19)
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- La erosion manifestada es una forma de erosion activa y progresiva que
clinicamente se diagnostica por la presencia de una zona de esmalte delgado

donde se puede encontrar exposicion dentinal. (19)

La causa del desgaste dental puede ser debido a factores extrinsecos o
intrinsecos y estan generalmente relacionados con los acidos de origen quimico o
factores mecanicos. Actualmente la evidencia cientifica sugiere que la causa mas
importante del desgaste dental es la erosion y si esta se combinaron la abrasion y

la atricién la agresion de diente aumenta.(22)

La erosion dental sin embargo, se considera la principal manifestacion de la ERGE
en la cavidad oral. Esta relacion, que fue descrita por primera vez por Bargen y
Austin en 1937, es hasta tal punto importante que en algunas ocasiones puede

constituir el tnico signo clinico de la ERGE.(1)

Mucosa.

Se ve afectada entre otras cosas por xerostomia; la falta de hidratacion y
lubricacion aumenta la tendencia a la ulceracion e infeccion, ademas de eritema a
consecuencia de irritacion cronica por el contenido gastrico se afecta la mucosa de
revestimiento esofégica, faringea, palatina y gingival, lo cual se manifiesta con
eritema y dolor (disfagia), aunado a las posibles laceraciones por la autoinduccién
del reflejo nauseoso. Ademas de lo anterior, las deficiencias de nutrientes vy
vitaminas basicas alteran la conservacion y recambio epitelial y producen también
queilosis, caracterizada por sequedad, enrojecimiento y fisuras labiales

principalmente comisurales.(21)

Periodonto.

Los trastornos periodontales son comunes en los pacientes con padecimientos
alimentarios, y el mas frecuente es la gingivitis. Brady, asi como Robert y Li,
estudiaron los indices de placa en estos pacientes y encontraron que fue mas
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favorable para este tipo de pacientes. La deshidratacion de los tejidos bucales por
las deficiencias en la produccion de saliva, las deficiencias dietéticas y la pobre
higiene bucal impactan adversamente la salud periodontal por acumulé de

irritantes locales. (20)

4.6 OTROS TIPOS DE DESGASTE DENTAL

Existen otros tipos de desgaste dental de los cuales se deben conocer para hacer

el diagnostico diferencial, los cuales son:

4.6.1 Atricion

Podemos diferenciar: Atricion fisiolégica y la Atricion patoldégica. Ambas son

desgastes por accion mecanica.(22)

La atricion es un desgaste fisiologico del esmalte dentario y en algunos casos la
dentina que ocurre con el envejecimiento de la persona, tenemos que valorar la
edad y descartar para funciones como el bruxismo, ya que a veces se puede

confundir atricion fisiolégica con bruxismo.(22)
4.6.2 Abrasion

Las abrasiones son desgastes patoldgicos, los mas frecuentes son los desgastes

por causas mecanicas.(22)
4.6.3 Abfraccién

Estos desgastes cervicales generalmente dejan la dentina expuesta, ésta se
desgasta mas rapidamente y ademas es causa de inicio de una hipersensibilidad
dentinaria. (22)
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Este desgaste cervical es debido a el cepillado, durante muchos afios hemos
atribuido este desgaste al cepillado enérgico, cepillos duros, dentifricos abrasivos,
etc. Pero también veiamos que en bocas con poca o nula higiene dental se
producia este desgaste cervical, ello hacia pensar en otra causa de este desgaste.
En la actualidad podemos decir que los desgastes cervicales son debidos a tres

causas:

e Cepillado enérgico
e Bruxismo

e Cepillado enérgico + bruxismo

La explicacion es la siguiente: El esmalte dentario que recubre a la corona, tiene
un grosor que disminuye a nivel cervical, la capa es delgada, de forma que con las
fuerzas ocasionadas por el bruxismo, produce la fractura de este esmalte y poco a
poco se va produciendo la lesién cuneiforme a nivel del cuello dentario. Si ademas
tenemos un cepillado enérgico, cepillos duros o pastas abrasivas, condicionan que
el desgaste cervical se acelere. En casos que no haya signos o sintomas de
bruxismo, el desgaste cervical puede ser debido al cepillado, aungque su progreso
es muy lento y ademas tenemos que estudiar los posibles problemas oclusales
que pueden influir en la retraccién gingival y favorecer el desgaste cervical. (ver

anexo pag.72,73)

4.7 TRATAMIENTO Y MANEJO DENTAL

Durante mucho tiempo, el tratamiento restaurativo ha sido prioritario en el manejo
de los pacientes con reflujo gastroesofagico (ERGE), quedando relegadas las
técnicas preventivas. Esto puede ser debido a que en ocasiones el dentista no

esta enterado de la erosion por el reflujo.
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La educacion al paciente con reflujo sobre la aplicacién de fldor, la utilizacion de
nuevos medicamentos para remineralizar el esmalte, el uso de técnicas de
cepillado, antiacidos, goma de mascar de xylitol y el posible uso de guardas
bucales con aplicacion de fldor puede minimizar el efecto de los acidos, nos

permitiria ayudar al pacientes a tener menos problemas con su salud.

La instruccion y educacion de aspectos tales como la erosiéon y los efectos de la
deshidratacién, exposicion a los acidos y la dieta tienen sobre los tejidos bucales

seran el paso inicial en el tratamiento dental.

Aspectos importantes de la prevencidbn en pacientes en donde el cuadro
sintomético se encuentra activo, incluyen preventivos como son: revisiones
continuas y proteccion del esmalte con fluoruro. Si el paciente tiene episodios de
reflujo constantemente, se recomienda el empleo diario de soluciones neutras en
forma de enjuague de fluoruro de sodio (0.05%), aplicaciones directas en gel de
fluoruro de estafio (0.4%), asi como el contenido de este en la pasta dental de uso
diario que, ademas de proteger al esmalte ante la dilucion acida y erosion, ayuda a
reducir la sensibilidad térmica de la dentina expuesta y la incidencia de caries. Se
ha reportado una reduccién hasta de 30% en la erosién después de la aplicacién
topica de fluoruro de sodio. Se debe evitar el cepillado vigoroso para no acelerar la
erosion. (22), (23)

Una vez controlado el paciente, el tratamiento restaurativo sera rutinario como en
cualquier paciente odontologico con este tipo de lesion bucal. Se valorara el grado
de erosion y el material restaurativo mas adecuado. Se puede utilizar desde una
resina hasta rehabilitacién protésica mediante coronas completas sin descuidar
aspectos oclusales, ortodonticos y gnatoldégicos como dimension vertical,
sintomatologia Articulacion Temporo-Mandibular, mordida abierta, etcétera. Segun
sea el caso, el plan de tratamiento dependera tanto de la etiologia del trastorno de

fondo como de la magnitud de la misma. (24)
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Se sabe de las dificultades terapéuticas y de los fracasos en el tratamiento dental
de estos desordenes; esto no debe desmotivar al odontélogo, al contrario, debe
considerarse como un reto importante en la recuperacion y mantenimiento del
paciente dado que, al conseguir funcion y estética dental, éste recobrard, reforzara

y retroalimentara su autoestima.

Debido a que estudios recientes demuestran que cerca del 10 al 20% de la
poblacion padece enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) severo, lo que
significa que en la Ciudad de México hay de 2 a 4 millones de personas de
cualquier edad o sexo con reflujo severo y el 7% padece sintomas diarios; por lo
que, nos enfrentamos con cierta frecuencia a pacientes que presentan esta
enfermedad y sus manifestaciones clinicas y sintoméaticas donde el odont6logo
debe saber dar un diagnostico y tratamiento certero para ofrecer al paciente un
tratamiento de caracter multidisciplinario y eficaz. Durante esta investigacién nos
hemos dado cuenta que gran parte de los odontélogos le dan mayor importancia a
la perdida de sustancia dental por microorganismos (caries dental), por lo cual
muchos de ellos no saben diferenciar entre una erosion, una atricion, una
abfraccion y una abrasion, ademas en el tratamiento farmacolégico, se debe tener
cuidado con los medicamentos antiinflamatorios AINES por lo irritantes que
pueden llegar a ser con la mucosa esofagica ya lastimada por el reflujo, ademas
de los alimentos irritantes que debemos sugerir al paciente no ingerir ( chocolates,
cebolla, café, grasas) y sobre todo los malos habitos ( fumar y el consumo de
bebidas alcohdlicas).(21)
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5. OBJETIVO

“Conocer las caracteristicas dentales que produce la ERGE en pacientes del
Hospital Regional del ISSSTE “Ignacio Zaragoza” en el periodo Junio — Agosto del
2008".

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Comprobar si a mayor tiempo de exposicion a los &cidos géastricos por

ERGE mayor sera el desgaste dental.

- Conocer si las caras palatinas de dientes superiores anteriores son las

mas afectadas.

- ldentificar si existe un mayor desgaste dental en mujeres que en

hombres.

- ldentificar si el alcoholismo y tabaquismo agravan el desgaste dental en

pacientes con ERGE.
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6. HIPOTESIS

La exposicion de los acidos gastricos en la ERGE provoca mayor desgaste en la
cara palatina de los dientes anteriores superiores, siendo con mayor frecuencia en
el sexo femenino. Aunado a dos factores importantes como lo es el alcoholismo y
el tabaquismo que de estar presentes se agravaria la ERGE y el desgaste dental.

Y con un diagnostico oportuno se minimizaria este desgaste.
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7.- DISENO METODOLOGICO

El tipo de estudio que desarrollamos fue observacional, descriptivo, transversal y

prolectivo.

El universo fueron los pacientes que acudieron al servicio de Gastroenterologia del
Hospital del ISSSTE Ignacio Zaragoza, en el periodo junio — agosto del 2008. Los

cuales fueron 252 pacientes.

Se revis6 s6lo a los pacientes que estaban diagnosticados por medio de
endoscopia con ERGE y los pacientes subsecuentes con tratamiento, de los

cuales soélo fueron 31.

Criterios de inclusion:

- Pacientes que asisten al servicio de gastroenterologia del Hospital
Regional del ISSSTE “Ignacio Zaragoza” en el periodo de Junio —
Agosto del 2008.

- Pacientes diagnosticados con endoscopia con ERGE

- Pacientes con tratamiento de ERGE

Criterios de exclusion:

- Pacientes que no acuden al servicio de gastroenterologia del Hospital
Regional del ISSSTE “Ignacio Zaragoza”.

- Pacientes que acuden al servicio de gastroenterologia del Hospital
Regional del ISSSTE “Ignacio Zaragoza” que no padecen ERGE.

- Pacientes que no quieran participar en la investigacion.
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- Pacientes que se den de alta en el transcurso de la investigacion
- Pacientes que no acudan al servicio en la fecha y hora del
levantamiento de datos.

Variables

Variables Independientes

Variable Operacionalizacion Nivel de medicion

Grupo 1: De 17 a 29
afnos
o Grupo 2: De 30 a 40
afos de edad _ .
Edad Discontinda
o Grupo 3: De 41 a 50

anos de edad

Cuantitativa

. Grupo 4: De mas de 51
afios de edad

e Masculino o
Sexo _ Cualitativa
e Femenino

Variables Dependientes

Variable Operacionalizacion Nivel de medicién

* Grado A Una o mas lesiones

Clasificacion de | de la mucosa esofégica inferior o
” _ Cualitativa
Esofagitis de los |a5mm que no se extiende )
o Nominal
Angeles. entre dos extremos

superiores de dos pliegues de
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la mucosa

* Grado B Una o mas lesiones
de la mucosa esofagica
superior

a 5mm que no se extiende
entre dos extremos

superiores de dos pliegues de

la mucosa.

Grado C Una o mas lesiones
de la mucosa esofagica que se
continten entre dos extremos
superiores de dos

pliegues de la mucosa, pero los
cuales se limitan

a menos del 75% de la

circunferencia

Grado D Una o mas lesiones
de la mucosa esofégica que se
limiten al menos del 75% de la

circunferencia

Clasificacion
erosion dental

Eccles y Jenkins.

de
de

- Laerosion clase 0 es
aquella en donde no existe

erosion del esmalte

- La erosion clase | es

aquella lesion superficial

Cualitativa

Nominal
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lisa brillante que involucra

solamente el esmalte.

- La erosion clase Il es
aguella lesion localizada
gue involucra esmalte y
dentina sin compromiso de

mas de 1/3 de la superficie.

- La erosion clase Il es
aquella lesién generalizada
gue involucra esmalte y
dentina con compromiso de

mas de 1/3 de la superficie.

TECNICAS
Para la recoleccion de datos se realiz6 mediante una historia clinica y una
revision bucal que se registr6 por medio de un odontograma de acuerdo a la

Escala de Erosion dental de Eccles y Jenkins.

Ademas de tomar fotografias con previo consentimiento de los pacientes.
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RECURSOS

HUMANOS:
Director de Tesis. Mtro. Angel Francisco Alvarez Herrera
Asesor de Tesis: Dr. René Garcia Sanchez
P.C.D. Garcia Martinez Katya; recolectando informacion,

aplicando las historias clinicas y la exploracién intraoral.

P.C.D. Sanjuan Martinez Rubén; recolectando informacion,

aplicando las historias clinicas y la exploracién intraoral.

FISICOS:

-Hospital Regional del ISSSTE “Ignacio Zaragoza”, servicio de

Gastroenterologia.

MATERIALES:

- Hojas tamafio carta

- Computadora

- Fotocopias

- Historias clinicas

- Camara fotografica digital

- Papeleria
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- Guantes
- Campos
- Cubrebocas

- 20 basicos

DISENO ESTADISTICO

Los datos obtenidos seran procesados en el paquete estadistico SPSS (statistics

package for social sciense). Y obtenemos la frecuencia de la relacién de nuestras

variables.

8.-CRONOGRAMA.

ACTIVIDADES A
REALIZAR

MAY

JUN

Ju

AGO

SE

oC

NOV

DIC

EN

INVESTIGACION
BIBLIOGRAFICA

HISTORIA CLINICA Y
REVISION BUCAL

CAPTURA DE DATOS

ANALISIS DE
RESULTADOS

INFORME DE
RESULTADOS

ELABORACION DE
CONCLUSIONES

ELABORACION DE
PROPUESTA
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9.-RESULTADOS

De acuerdo los resultados arrojados en esta investigacion en las siguientes tablas
veremos el nimero de los pacientes que acudieron al hospital del ISSSTE Ignacio
Zaragoza en el periodo junio-agosto en el 2008, asi como el tipo de ERGE que
padecian y el tiempo de evolucién de sintomas, la clase de erosién dental que
presentaron, las manifestaciones en los tejidos blandos y si presentaron

tabaquismo y alcoholismo.

Mediante graficos se representara por porcentajes los datos de las tablas.
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Tabla N° 1 Pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia del Hospital

del ISSSTE Ignacio Zaragoza en el periodo junio- agosto del 2008.

FOLIO | PADECIMIENTO | FOLIO | PADECIMIENTO | FOLIO | PADECIMIENTO
001 HEPATICO 040 ERGE 079 ERGE
002 HEPATICO 041 ERGE 080 HEPATICO
003 HEPATICO 042 HEPATICO 081 HEPATICO
004 ERGE 043 HEPATICO 082 HEPATICO
005 HEPATICO 044 HEPATICO 083 HEPATICO
006 HEPATICO 045 HEPATICO 084 HEPATICO
007 HEPATICO 046 HEPATICO 085 HEPATICO
008 HEPATICO 047 HEPATICO 086 HEPATICO
009 HEPATICO 048 HEPATICO 087 ERGE
010 HEPATICO 049 HEPATICO 088 HEPATICO
011 HEPATICO 050 ERGE 089 HEPATICO
012 ERGE 051 HEPATICO 090 HEPATICO
013 ERGE 052 HEPATICO 091 HEPATICO
014 ERGE 053 HEPATICO 092 HEPATICO
015 HEPATICO 054 HEPATICO 093 HEPATICO
016 HEPATICO 055 HEPATICO 094 HEPATICO
017 HEPATICO 056 HEPATICO 095 HEPATICO
018 HEPATICO 057 HEPATICO 095 HEPATICO
019 HEPATICO 058 HEPATICO 096 ERGE
020 HEPATICO 059 ERGE 097 HEPATICO
021 HEPATICO 060 HEPATICO 098 HEPATICO
022 HEPATICO 061 HEPATICO 099 HEPATICO
023 HEPATICO 062 HEPATICO 100 HEPATICO
024 HEPATICO 063 HEPATICO 101 HEPATICO
025 HEPATICO 064 HEPATICO 102 HEPATICO
026 ERGE 065 ERGE 103 HEPATICO
027 ERGE 066 ERGE 104 HEPATICO
028 HEPATICO 067 HEPATICO 105 ERGE
029 HEPATICO 068 HEPATICO 106 HEPATICO
030 HEPATICO 069 ERGE 107 ERGE
031 HEPATICO 070 HEPATICO 108 HEPATICO
032 ERGE 071 HEPATICO 109 HEPATICO
033 HEPATICO 072 HEPATICO 110 HEPATICO
034 HEPATICO 073 HEPATICO 111 HEPATICO
035 HEPATICO 074 HEPATICO 112 HEPATICO
036 ERGE 075 HEPATICO 113 HEPATICO
037 HEPATICO 076 HEPATICO 114 ERGE
038 HEPATICO 077 HEPATICO 115 HEPATICO
039 HEPATICO 078 ERGE 116 HEPATIICO
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FOLIO | PADECIMIENTO | FOLIO | PADECIMIENTO | FOLIO | PADECIMIENTO
117 HEPATICO 171 HEPATICO 215 HEPATICO
118 HEPATICO 172 HEPATICO 216 HEPATICO
119 HEPATICO 173 HEPATICO 217 HEPATICO
120 HEPATICO 174 ERGE 218 ERGE
121 HEPATICO 175 HEPATICO 219 HEPATICO
122 HEPATICO 176 HEPATICO 220 HEPATICO
123 HEPATICO 177 HEPATICO 221 HEPATICO
124 HEPATICO 178 HEPATICO 222 HEPATICO
125 HEPATICO 179 HEPATICO 223 HEPATICO
126 HEPATICO 180 ERGE 224 HEPATICO
127 HEPATICO 181 HEPATICO 225 HEPATICO
128 ERGE 182 HEPATICO 226 GASTRITIS
129 HEPATICO 183 HEPATICO 227 HEPATICO
130 HEPATICO 184 HEPATICO 228 HEPATICO
131 HEPATICO 185 HEPATICO 229 HEPATICO
132 HEPATICO 186 HEPATICO 230 HEPATICO
133 ERGE 187 HEPATICO 231 HEPATICO
134 HEPATICO 188 GASTRITIS 232 HEPATICO
135 HEPATICO 189 HEPATICO 233 HEPATICO
136 HEPATICO 190 HEPATICO 234 HEPATICO
137 HEPATICO 191 HEPATICO 235 HEPATICO
138 HEPATICO 192 HEPATICO 236 HEPATICO
139 HEPATICO 193 HEPATICO 237 GASTRITIS
140 HEPATICO 194 HEPATICO 238 HEPATICO
141 ERGE 195 HEPATICO 239 HEPATICO
142 ERGE 196 HEPATICO 240 HEPATICO
143 HEPATICO 197 HEPATICO 241 HEPATICO
144 GASTRITIS 198 HEPATICO 242 HEPATICO
145 GASTRITIS 199 HEPATICO 243 HEPATICO
146 HEPATICO 200 HEPATICO 244 HEPATICO
147 HEPATICO 201 HEPATICO 245 GASTRITIS
148 HEPATICO 202 HEPATICO 246 HEPATICO
149 HEPATICO 203 HEPATICO 247 HEPATICO
150 HEPATICO 204 HEPATICO 248 HEPATICO
160 HEPATICO 205 HEPATICO 249 HEPATICO
161 HEPATICO 206 HEPATICO 250 HEPATICO
162 ERGE 207 HEPATICO 251 HEPATICO
163 HEPATICO 208 HEPATICO 252 HEPATICO
164 HEPATICO 209 HEPATICO

165 HEPATICO 210 HEPATICO

166 HEPATICO 211 HEPATICO

167 HEPATICO 212 HEPATICO

168 HEPATICO 213 HEPATICO

169 ERGE 214 HEPATICO
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TablaN°2  Pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia del
Hospital del ISSSTE Ignacio Zaragoza en el periodo junio- agosto

del 2008, que estan diagnosticados con endoscopia con ERGE.

FOLIO | EDAD | SEXO | CLASIFICACION ESOFAGITIS
DE LOS ANGELES

004 66 M | ERGE, ESOFAGITIS A

012 52 M | ERGE, ESOFAGITIS B

013 62 F ERGE, ESOFAGITIS C

014 27 F ERGE, ESOFAGITIS A

026 41 M | ERGE, ESOFAGITIS A

027 45 F ERGE, BILIAR, ESOFAGITIS A

032 57 F ERGE, ESOFAGITIS C

036 48 F ERGE, ESOFAGITIS B

040 40 M | ERGE, ESOFAGITIS A

041 43 F ERGE, ESOFAGITIS B

050 45 F ERGE, ESOFAGITIS A

059 65 F ERGE, ESTENOSIS,
ESOFAGITIS C

065 85 F ERGE, ESOFAGITIS A

066 61 F ERGE, ESOFAGITIS A

069 59 F ERGE, ESOFAGITIS A

078 44 F ERGE, ESOFAGITIS D

079 39 F ERGE, ESOFAGITIS A

087 41 M | ERGE, ESOFAGITIS C

096 17 F ERGE, ESOFAGITIS A

105 50 F ERGE, ESOFAGITIS A

107 35 F ERGE, ESOFAGITIS A

114 62 F ERGE, ESOFAGITIS A

128 52 F ERGE, ESOFAGITIS A

133 32 M | ERGE, ESOFAGITIS B

141 50 F ERGE, ESOFAGITIS B

142 50 F ERGE, ESOFAGITIS B

162 23 M | ERGE, HERNIA, ESOFAGITIS
A

169 53 F ERGE, ESOFAGITIS A

174 57 F ERGE, ESOFAGITIS C

180 38 M | ERGE, ESOFAGITIS A

218 35 F ERGE, ESOFAGITIS A




Tabla N° 3 Pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia del

Hospital del ISSSTE Ignacio Zaragoza en el periodo junio- agosto

del 2008, que estan diagnosticados con endoscopia con ERGE y

gue presentan erosion dental.

FOLIO | EDAD | SEXO | CLASE O | CLASE| CLASE Il | CLASE Il
004 66 M 13 al 23
012 52 M X
013 62 F X
014 27 F 33 AL 43 13 AL 23
026 41 M 42 AL 33 18 AL 27
027 45 F 13 AL 23
032 57 F 12Y 22 11Y 21
036 48 F 11Y 21
040 40 M X
041 43 F X
050 45 F 11Yv 21
059 65 F X
065 85 F X
066 61 F 11Y 21
069 59 F X
078 44 F 12Y 22 11Y 21
079 39 F X
087 41 M X
096 17 F X
105 50 F X
107 35 F 11.12, 21
22
114 62 F X
128 52 F X
133 32 M X
141 50 F X
142 50 F X
162 23 M X
169 53 F 21Y11
174 57 F X
180 38 M X
218 35 F 11, 21,
12Y 22
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Tabla N° 4 Manifestaciones en tejidos blandos de pacientes que acudieron al

servicio de gastroenterologia del Hospital del ISSSTE Ignacio

Zaragoza en el periodo junio- agosto del 2008, que estan

diagnosticados con ERGE.

FOLIO EDAD | SEXO | TEJIDOS BLANDOS

004 66 M Resequedad bucal.

012 52 M Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

013 62 F Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

014 27 F Gingivitis

026 41 M Resequedad bucal

027 45 F Gingivitis, lengua seborreicay lisa

032 57 F Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

036 48 F Gingivitis, resequedad bucal, lengua
seborreica y lisa

040 40 M Resequedad bucal

041 43 F Resequedad bucal

050 45 F Gingivitis

059 65 F Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

065 85 F gingivitis

066 61 F Gingivitis

069 59 F gingivitis

078 44 F Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

079 39 F Gingivitis, resequedad bucal, lengua
seborreica

087 41 M Gingivitis, resequedad bucal, lengua
seborreica y lisa

096 17 F Resequedad bucal, lengua seborreica

105 50 F Gingivitis , lengua seborreica y lisa

107 35 F Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

114 62 F Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

128 52 F Resequedad bucal

133 32 M Resequedad bucal

141 50 F Resequedad bucal, lengua seborreica

142 50 F Resequedad bucal, lengua seborreica
y lisa

162 23 M Resequedad bucal

169 53 F Gingivitis
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174
180
218

57
38
35

m< T

Resequedad bucal, lengua seborreica
Resequedad bucal, gingivitis
Gingivitis , lengua seborreica y lisa
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Tabla N° 5 Tiempo de evolucién de los sintomas de ERGE en los pacientes que
acudieron al servicio de gastroenterologia del Hospital del ISSSTE

Ignacio Zaragoza, en el periodo junio-agosto del 2008.

FOLIO EDAD | SEXO TIEMPO DE EVOLUCION
004 66 M 3 meses
012 52 M 4meses
013 62 F 13 afos
014 27 F 6 meses
026 41 M 2 anos
027 45 F 7 afnos
032 57 F 2 anos
036 48 F 2 afnos
040 40 M 6 meses
041 43 F 2 afnos
050 45 F 6 meses
059 65 F 3 meses
065 85 F Al nacer
066 61 F 3 meses
069 59 F 4 meses
078 44 F 1 mes
079 39 F 2 anos
087 41 M 1 afo
096 17 F 3 meses
105 50 F 5 afnos
107 35 F 2 anos
114 62 F 3 anos
128 52 F 1 afio
133 32 M 3 meses
141 50 F 5 afos
142 50 F 2 afnos
162 23 M 3 afnos
169 53 F 6 meses
174 57 F 2 afnos
180 38 M 8 afos
218 35 F 3 afos




Tabla N° 6 Pacientes expuestos al tabaco y alcohol.

FOLIO | EDAD | SEXO | TABAQUISMO | ALCOHOLISMO
004 66 M X X
012 52 M X X
013 62 F

014 27 F

026 41 M X X
027 45 F X X
032 57 F

036 48 F

040 40 M

041 43 F X

050 45 F

059 65 F

065 85 F

066 61 F X

069 59 F

078 44 F

079 39 F

087 41 M X

096 17 F

105 50 F X

107 35 F

114 62 F

128 52 F

133 32 M X

141 50 F X

142 50 F

162 23 M

169 53 F

174 57 F

180 38 M X

218 35 F
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TABLA N° 7 Comparacion de desgaste dental contra el tiempo de evolucion del

ERGE en pacientes que acudieron al servicio de gastroenterologia

del Hospital del ISSSTE Ignacio Zaragoza, en el periodo junio-
agosto del 2008.

FOLIO | GRADO | GRADOI GRADO Il GRADO I TIEMPO DE
0 EVOLUCION
004 X 3 meses
012 X 4meses
013 X 13 afios
014 X X 6 meses
026 X X 2 afnos
027 X 7 afos
032 X X 2 afos
036 X 2 afnos
040 X 6 meses
041 X 2 afnos
050 X 6 meses
059 X 3 meses
065 X Al nacer
066 X 3 meses
069 X 4 meses
078 X X 1 mes
079 X 2 afnos
087 X 1 afo
096 X 3 meses
105 X 5 afos
107 X 2 afos
114 X 3 afnos
128 X 1 afo
133 X 3 meses
141 X 5 afos
142 X 2 afos
162 X 3 afnos
169 X 6 meses
174 X 2 afnos
180 X 8 afos
218 X 3 afos
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Gréafico N°1

PACIENTES QUE ACUDIERON AL SERVICIO
DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL
DEL ISSSTE IGNACIO ZARAGOZA EN EL
PERIODO JUNIO-AGOSTO DEL 2008

2%

12%

O PADECIMIENTO
HEPATICO

m ERGE

O GASTRITIS

86%

Fuente directa. Desgaste dental por Enfermedad de Reflujo Gastroesofagico en pacientes del
servicio de Gastroenterologia del Hospital del ISSSTE Ignacio Zaragoza, en el periodo junio —

agosto del 2008. Autores: Garcia Martinez Katya, Sanjuan Martinez Ruben.

En el grafico nimero 1 podemos ver que de los 252 pacientes que acudieron a
consulta en el servicio de Gastroenterologia del Hospital del ISSSTE Ignacio
Zaragoza, en el periodo comprendido de junio — agosto del 2008. En el cual nos
muestra que el 86% de los pacientes acudieron a consulta por causas hepaticas,
de esta manera nos deja claro que el segundo padecimiento que causa la consulta
en esta institucion es nuestro objeto de estudio que es el ERGE con el 12% y por

altimo la gastritis con solo el 2%.
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Gréafico N° 2

PACIENTES DIAGNOSTICADOS CON
ERGE SEGUN EL SEXO

O MASCULINO m FEMENINO

.F.D.

El segundo grafico nos muestra que de los 31 pacientes que padecen la
enfermedad del ERGE, el 71% corresponde al sexo femenino y que el sexo
masculino solo ocupa el 29% de la consulta por esta causa.
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Grafico N° 3

PACIENTES DIAGNOSTICADOS CON
ERGE SEGUN LA EDAD

3%

6%

16% @0-20
m 21-30
00 31-40
00 41-50
W50+

35%

F.D.

Como los pacientes que nos permitieron realizar esta investigacién son de
diferentes edades y los agrupamos en cinco rangos. Los rangos que presentan
mayor porcentaje de pacientes que padecen ERGE son los mayores de cincuenta
afos con el 40%, seguida de la rango de 41 a 50 afios con el 35% por lo cual
podemos darnos cuenta que el ERGE esta mas presente en la edad adulta, el
rango de 31 a 40 afios presenta el 16%, y por ultimo los rangos de 21 a 30 afios

con el 6%y el de 0 a 20 afos con el 3%.
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Grafico N° 4

PACIENTES QUE PRESENTAN ALGUN
GRADO DE ESOFAGITIS SEGUN LA
CLASIFICACION DE LOS ANGELES

3%

O ESOFAGITIS A
m ESOFAGITIS B
O ESOFAGITIS C
O ESOFAGITIS D

19%
62%

F.D.

Como ya se menciono anteriormente el ERGE es un conjunto de sintomas que
pueden afectar la mucosa del eséfago causando una inflamacion (esofagitis), la
cual se clasifica de acuerdo a la Clasificacion de Los Angeles, que indica si el
esdfago ha estado en contacto con acidos gastricos y que tanto se afectado. De
acuerdo a esta clasificacion los pacientes que se sometieron a este estudio nos
arrojaron el siguiente resultado como lo muestra este grafico: el 62% de los
pacientes presentan esofagitis grado A, el 19% esofagitis grado B, el 16%

esofagitis grado C y solo el 3% esofagitis grado D.
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Grafico N° 5

PACIENTES CON DESGASTE DETNAL
SEGUN LA ESCALA DE ECCLES Y JENKINS

13%

6%

B CLASE 0
B CLASE |
OCLASE Il
O CLASE Il
580 |ECLASEIYI

13%

F.D.

Segun el grafico N° 5, nos muestra qué clase de desgaste dental presentaron los
pacientes revisados segun la escala de erosion dental de Eccles y Jenkins. El 58%
de los pacientes no presentaron desgastes, el 10% presento desgaste clase | el
cual nos indica que sélo hay pérdida de la superficie del esmalte manifestada por
una apariencia lisa brillante, suave y blanda limitada sin exposicién de la dentina,
el 13% presentd clase Il que es pérdida del esmalte y exposicion de la dentina en
menos de la tercera parte de la superficie del diente y el 6% presenta clase Ill que
es la pérdida del esmalte y exposicion de la dentina en mas de la tercera parte de
la superficie del diente, ademas que hubo pacientes que presentaron una

combinacion de clases como la clase 1y Il con el 13%.
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Grafico N° 6

MANIFESTACIONES EN TEJIDOS
BLANDOS DE PACIENTES QUE
PADECEN ERGE

O RESEQUEDD BUCAL
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F.D.

En este gréfico podemos observar que de los 31 pacientes que padecen ERGE,
presento manifestaciones en tejidos blandos como por ejemplo; resequedad bucal
con un 23 %, gingivitis con el 19%, resequedad bucal- lengua seborreica y lisa con
el 29%, resequedad bucal lengua seborreica del 10%, gingivitis, resequedad
bucal- lengua seborreica y lisa con el 6% y gingivitis resequedad bucal y lengua

seborreica con el 3%.
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GRAFICO N° 7

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS
SINTOMAS EN LOS PACIENTES QUE

PADECEN ERGE
13%
6%

@0 - 12 MESES

3% 43% |m1-2 ANOS
0 3-4 ANOS

6% 05-6 ANOS
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@ MAS DE 10 ANOS

2004

F.D.

Este otro grafico nos muestra por cuanto tiempo han padecido los sintomas del
ERGE los pacientes que fueron examinados. El 43% de los pacientes nos refieren
gue tiene menos de un afios con estos sintomas, el 29% que tiene de uno a dos
afios, el 13% mas de 10 afios, el 6% nos dijeron que entre 3 y 4 afios y otro 6%
entre 7 y ocho afios y por ultimo con el 3% de 5 a 6 afios.
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GRAFICO N° 8

PACIENTES QUE PADECEN ERGE
EXPUESTOS AL TABACO Y ALCOHOL
13%
@ NO EXPUESTOS
2304 m TABACO
0 ALCOHOL
0 AMBOS
64%
0%

F.D.
A los paciente que revisamos también se les incluyeron preguntas como Si

fumaban o tomaban para saber si existia una relacion respecto al desgaste dental,
y de dichas preguntas obtuvimos los siguientes resultados. El 64% nos informo
que no fumaban ni bebian, el 23% nos dijo que ingeria alcohol y el 13% que

fumaba y tomaban.
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10, ANALISIS DE RESULTADOS

De acuerdo a la hipétesis que nos planteamos al inicio de la investigacion se
concluye que es cierto que la ERGE ataca principalmente las caras palatinas de
los dientes anteriores superiores y que es el sexo femenino el mas afectado ya

que de los 31 pacientes con ERGE el 71% corresponde a este genero.

El alcoholismo y el tabaquismo si son factores que agravan la ERGE y asi el

desgaste dental se acentua.

En base a nuestros resultados no pudimos comprobar la relacion del desgaste
dental con su tiempo de exposicion ya que para ello se necesitaria tener un grupo
de control para saber el numero de episodios de reflujo y la cantidad de contenido
gastrico que llega a la cavidad bucal asi como la capacidad buffer salival, ademas

de los habitos higiénicos de cada paciente.

Ademas de encontrar erosién dental, observamos que estos pacientes tiene
resequedad bucal, gingivitis, y en el dorso de la lengua encontramos que casi no
tienen papilas ademas de encontrarse con un aspecto blanquecino (seborreica),
en la cual pensamos que es ocasionada por la presencia de acidos gastricos, ya

que estos ayudan a aumentar la cantidad de bacterias en cavidad bucal.
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11.-DISCUSION

En el libro Principios de Gastroenterologia publicado en el 2003 por los Drs.
Villalobos Pérez, Valdobinos Diaz y Olivera Martinez, mencionan que la
Ourguialcia de padecer ERGE aumenta un 5% en pacientes mayores de 55 afios
lo cual coincide con nuestros resultados ya que el 52% de los pacientes que
fueron diagnosticados por medio de una endoscopia con ERGE eran mayores de
55 afios.(10)

En el estudio realizado por el Dr. Schroeder y cols., publico en 1995 en Annals of
Internal Medicine se realizd la confirmacibn de ERGE por medio de phmetria
esofagica de 24 horas en dos grupos. El primero detectado por dentistas constaba
de 12 pacientes y el segundo detectado por gastroenterélogos que constaba de 30
pacientes. En el primer grupo, 83% (10 de 12 pacientes) presentaban erosiones
dentales, 10 de estos pacientes presentaban sintomas tipicos de reflujo. En el
segundo grupo, 40% (12 de 30) pacientes con ERGE definida por pH/metria,
presentaban erosiones dentales. Comparando estos datos con nuestro estudio no
coinciden ya que solo el 32% (12 de 31) de los pacientes presentaron erosion por
ERGE. (20),(25)

Segun el articulo publicado por la Dra. Teresa Juan | Ferer en agosto del 2004,
menciona que la causa mas importante de erosion dental es por acidos de origen
quimico, la cual es agravada por el tabaquismo y alcoholismo; en lo cual
coincidimos ya que en nuestra investigacion encontramos que de los pacientes
revisados que sufren alcoholismo o tabaquismo su tipo de erosion dental es
mayor comparados con pacientes sin estos padecimientos a pesar de tener un

tiempo de evolucion similar de ERGE.(22)

En lo que no coincidimos es con lo que mencionaron Bargen y Austin en 1937 ya

que decian que la erosion dental era el primer signo clinico en la ERGE, ya que
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los pacientes que presentaron ERGE tiene mas de 2 afios con otros sintomas y no

presentaron algun tipo de desgaste.

Otro dato importante que encontramos fue que los pacientes sin excepcién alguna
presentaron problemas con la mucosa bucal teniendo boca reseca, gingivitis,
lengua lisa y seborréica lo que nos hace coincidir de cierta manera con el articulo
de la Dra, Nachon Garcia, Ma. Gabriela; Hernandez Parra Tomas Gerardo, en su
articulo Manifestaciones bucales en pacientes Anoréxicos y Bulimicos de Tipo
Compulsivo Purgativo, publicado en el 2004. en el que mencionan que los
pacientes de tipo bulimico que en este caso se parecerian a los pacientes con
ERGE por el contenido gastrico en la cavidad bucal se encontré6 que esta se ve
afectada con xerostomia por la falta de la deficiencia en la produccion de saliva,
ademas que tienen serios problemas periodontales por la gran acumulaciéon de

placa dentobacteriana.(19)
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12.-CONCLUSIONES

En conclusion encontramos que esta investigacion es de gran importancia ya que
la ERGE es una enfermedad sistémica que esta tomando un lugar importante en
las visitas al doctor y que son las mujeres las que estan siendo afectadas

mayoritariamente.

Ademas que nos permiti0 como cirujanos dentistas tomar parte de esta
enfermedad ya que encontramos un signo muy caracteristico de esta, que hace
repercusion en la cavidad bucal como lo es la erosién dental por reflujo

gastroesofagico.

Encontramos que si existe un signo especifico el cual nos puede permitir orientar
a nuestros pacientes a que acudan con el gastroenterélogo para que ellos se
encarguen de realizar las pruebas pertinentes y diagnosticar si padecen esta
enfermedad y poder ayudar de manera integral a mejorar la salud de dichos

pacientes dia a dia.
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13.-PROPUESTAS

Pues bien al realizar esta investigacibn nos percatamos que no existe mucha
informacion sobre erosion dental ocasionada por ERGE en México ya que las
investigaciones sobre este desgaste dental y su cusa (ERGE) son muy escasos y
en la practica odontolégica no se logra hacer una distincion de esta caracteristica
tan importante para la salud bucal, y se le relaciona con otras parafunciones como

lo es la atricion, la abfraccion y la abrasion.

Ademas que al realizar esta investigacion algunos de los pacientes nos
mencionaron que cuando acudieron a su dentista les dieron un diagnostico
equivocado y no pudieron darle solucion a su problema, lo cual es muy
desfavorable para la practica, ya que nos dimos cuenta que soOlo estaban

atendiendo a sus pacientes a nivel bucal y no integral como deberia de ser.

Por eso proponemos la difusion de este tipo de erosion dental para que los
odontdlogos hagan un diagnostico diferencial con otros tipos de degastes

dentales.

Ademas que se realicen mas investigaciones respeto a este tema en como influye

la higiene bucal y la ingesta de productos quimicos en la erosion dental por ERGE.

Creemos que es importante realizar un estudio con tres grupos de estudio en el
cual uno sea con pacientes con ERGE, otro sin ERGE y el tercero con pacientes
con padecimientos hepaticos, para descartar que otras enfermedades

gastroenteroldgicas puedan causar desgaste dental.

Se deben realizar otros estudios que presenten pacientes de diferentes areas

geograficas para comparar sus manifestaciones bucales.
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Tener un grupo de control en el cual de pueda hacer estudios longitudinales para

saber el avance de la manifestaciones.
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Universidad Nacional Autdnoma de México
Facultad de Estudios Superiores “Zaragoza”
Carrera Cirujano Dentista

Recoleccion de informacion para la tesis
Desgaste dental por reflujo gastroesofagico en pacientes del servicio de
gastroenterologia del hospital regional del ISSSTE “Ignacio Zaragoza”

USTED SE COMPROMETE A QUE TODO LO ASENTADO EN ESTA
HISTORIA DEBE DE SER VERIDICO Y SERA CONFIDENCIAL.

NOMBRE
EDAD _ SEXO NO. EXPE.
OCUPACION

HABITOS HIGIENICOS:

Frecuencia de lavado de dientes al dia
¢, Cada cuanto cambia su cepillo dental
¢ Utiliza algun auxiliar de limpieza dental? (enjuague, hilo dental, gomas,
etc.)

ADICCIONES A | ACTIVO INACTIVO | EDAD FRECUENCIA | CANTIDAD
DROGAS QUE
INICIO
TABAQUISMO
ALCOHOLISMO
OTRAS

Padecimiento actual y cuanto tiempo tiene que lo diagnosticaron:

¢,Qué medicamentos utiliza cotidianamente?
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¢, Toma algun medicamento natural, homeopético 6 vitaminico?

¢, Con qué frecuencia y cantidad lo toma?

Semiologia

Pirosis

Regurgitacion

Disfagia

Disfonia

Dolor faringeo

Dolor toraxico no cardiaco
Acedias

Sensibilidad dental
Glosopirosis

Glosodimia

EXPLORACION INTRAORAL

TEJIDO CARACTERISTICAS

Labios

Mucosa yugal

Frenillos

Encia marginal

Encia papilar

Encia adherida

Paladar duro

Paladar blando

Orofaringe

Istmo de la
fauces

Uvula

Amigdalas

Lengua

Piso de boca
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Escala de Erosion Dental de Eccles y Jenkins

- La erosion clase 0 no existe erosion

- La erosion clase | perdida superficial del esmalte manifestada por
apariencia suave y blanda limitada al esmalte sin

exposicion de la dentina.

- La erosion clase Il perdida del esmalte y exposicion de la dentina en
menos de la tercera parte de la superficie del diente..

- La erosioén clase Il perdida del esmalte y exposicion de la dentina en
mas de la tercera parte de la superficie del diente.

EROSION - PER;DO
CARIES O OBTL&O

18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 |26 |27 |28

uf

48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 |32 |33 |34 |35 |36 |37 |38

Total de superficies con desgaste.

Elaboro:
P.C.D. Garcia Martinez Katya
P.C.D. Sanjuan Martinez Ruben

Superviso:
Mtro. Angel Francisco Alvarez Herrera
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FOTOGRAFIAS DE PACIENTES EXAMINADOS

Imagen | Imagen I
‘fr

Fuente directa. Desgaste dental por Enfermedad de Reflujo Gastroesofagico en
pacientes del servicio de Gastroenterologia del Hospital del ISSSTE Ignacio
Zaragoza, en el periodo junio — agosto del 2008. Autores: Garcia Martinez Katya,

Sanjuan Martinez Ruben.

Imagen Il Imagen IV

Imagen |, Il, lll, IV. Desgaste dental por caras palatinas de dientes anteriores

superiores distintos grados de erosion.
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Imagen V Imagen VI

Imagen VI

Imagenes |, 11, lll. Paciente de sexo masculino, de 45 afios de edad, diagnosticado
con esofagitis grado A de los Angeles. A la exploracién oral el paciente refiere no
tener buenos habitos higiénicos, por tal motivo presenta gingivitis, lengua lisa y
erosion clase Ill en dientes anteriores superiores en las caras palatinas, ademas

de presentar mordida borde a borde
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Imagen VIII. Paciente de sexo masculino de 42 afos de edad el cual fue
diagnosticado por medio de una endoscopia con esofagitis grado A de Los
Angeles. A la revision intraoral presenta erosion dental clase | en las caras

palatinas de los incisivos centrales superiores.
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Iméagen IX Imagen X

Imagenes V y VI. Paciente de sexo femenino de 48 afos de edad la cual fue
diagnosticada mediante endoscopia con esofagitis grado B de Los Angeles. A la
exploracion oral refiere una higiene deficiente y encontramos erosion dental en las
caras palatinas de los centrales superiores, caries de primer y segundo grado,
sarro supra gingival, gingivitis marginal y lengua seborreica. Ademas de fractura

en el borde incisal.
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Imagen XI Imagen XII

Imagenes VII, VII. Paciente de sexo femenino de 28 afios de edad, la cual se le
realizé estudios de endoscopia y revel6 que la paciente presenta una esofagitis
grado A de Los Angeles. A la exploracion oral encontramos las caras palatinas de
los dientes anteriores superiores con clase Il y Il de erosion dental, con fractura

de los borde incisales, lengua lisa, gingivitis marginal.
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FOTOGRAFIAS DE OTROS TIPOS DE DESGASTE
EROSION EXTRINSECA (ALIMENTOS ACIDOS) Se produce como resultado de

los acidos exdégenos. Este grupo incluye los acidos contaminantes medio-

ambientales, los acidos contenidos en los medicamentos y los acidos de la dieta

Tooth Erosion

ATRICION. Desgaste fisiologico del esmalte dentario y en algunos casos la

dentina que ocurre con el envejecimiento de la persona
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ATRICION PATOLOGICA (BRUXISMO)

ABRASION. Desgaste dental por causas mecanicas

Fig. 7. Fracturas dentarias miltiples.
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ABFRACCION. Desgaste mecéanico por mal cepillado o utilizacion de pastas muy

abrasivas se localiza en zonas de transicidon dentina-cemento
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