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Resumen 
El Síndrome de Sjógren (SS) es una exocrinopatía autoinmune crónica que afecta primariamente a las 
glándulas salivales y lagrimales y ocasionalmente algunos pacientes pueden presentar afección 
extraglandular. Entre las principales manifestaciones bucales se encuentran la xerostoma, mucositis, 
glositis, queilitis, candidiasis atrófica y ulceras crónicas producidas por el flujo salival disminuido. Entre 
otras alteraciones se incluye la enfermedad periodontal, principalmente la gingivitis. Dependiendo de la 
severidad de la enfermedad podemos encontrar un número elevado de caries cervicales. Se presenta por 
primera vez una revisión de las diferentes alternativas de tratamiento tanto local como sistémico para las 
manifestaciones bucales del síndrome, así como, el manejo multidisciplinario dirigido hacia el tratamiento 
periodontal, caries dental y protésico. 
 
Palabras Clave: Síndrome de Sjögren, Tratamiento, multidisciplinario. Xerostomía 
 
 
Abstract 
Sjogren Syndrome (SS) is a chronic autoimmune exocrinopathy that primarily affects salivary and 
lacrimal glands. Occasionally, could present extraglandular involvement. The most common oral findings 
include mucositis, glossitis, cheilitis, atrophic candidiasis and non specific chronic ulcers mainly produced 
by the severe decreased salivary flow rate. Other manifestations include periodontal disease mainly 
gingivitis and cervical caries. A current review of the different modalities of treatment of the oral 
manifestations both local and systemic is presented for the first time. Additionally, an updated 
multidisciplinary approach focused on periodontal, preventive and prosthetic is presented. 
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Introducción  
El Síndrome de Sjögren (SS) es una exocrinopatía autoinmune inflamatoria crónica, caracterizada por 
infiltrado linfocitario las glándulas exocrinas, que afecta principalmente a las glándulas salivales y 
lagrimales (1,2).  
 
Este síndrome se puede presentar de dos formas, una primaria (SSP) donde se observan afectadas las 
glándulas salivales y las lagrimales provocando la aparición de xerostomía y queratoconjuntivitis seca; y 
otra secundaria (SSS) en donde además de estos síntomas de resequedad, se encuentran enfermedades 
del tejido conjuntivo asociadas tales como: artritis reumatoide, lupus eritematoso y esclerosis sistémica 
progresiva, entre otras (1,2).  
 
La xerostomía es el síntoma inicial en el SS, y además el más importante porque están afectadas las 
funciones de deglución, masticación y el sentido del gusto (1,2). La actividad normal de las glándulas 
salivales es indispensable para el mantenimiento de la salud bucal, debido a las propiedades de limpieza, 
lubricación y antimicrobianas de la saliva a través de componentes como las mucinas, la lactoferrina, las 
lizosimas, la peroxidasa, la inmunoglobulina A secretora (IgAs) y los lípidos, los cuales desempeñan un 
papel de defensa dentro de la cavidad bucal (3) .  
 
Otra función importante de la saliva es su relación en el inicio, maduración y metabolismo de la placa 
dental, así como también, la eliminación de las bacterias de la superficie del diente y neutralización de los 
ácidos producidos por las bacterias para el control de la actividad bacteriana. La enfermedad periodontal 
y la caries dental están influenciadas por el flujo y la composición salival (1,2), y debido a la disminución 
de la capacidad amortiguadora y al contaje alto de Lactobacilos y Streptococos se favorece el incremento 
en la prevalencia e incidencia de caries en estos pacientes (4). 
 
Patogénesis del SS 
La etiología específica del SS es aún desconocida, sin embargo, su etiopatogenia se ha centrado en la 
autoinmunidad(5). Aunque la enfermedad no es hereditaria se ha identificado un marcador genético 
especifico del Complejo Mayor de Histocompatibilidad HLA-DR4(4); por lo tanto se ha considerado que 
puede existir un componente genético y que la enfermedad puede ser de transmisión hereditaria, sin 
embargo, la información reportada acerca de esta entidad orienta hacia una teoría multifactorial con la 
intervención de numerosos agentes ambientales que podrían actuar como cofactores (5).  
 
Los cambios observados a nivel inmunológico se caracterizan por la activación de linfocitos B, la 
producción de autoanticuerpos y pérdida de la tolerancia inmunológica(6). Entre un 70 a un 80 % de los 
pacientes con diagnóstico de SS poseen autoanticuerpos específicos circulantes para el SS 60 kDa Ro 
(SS-A/Ro) y 48 kDa La (SS-B/La) (4). Los anticuerpos anti-Ro pueden expresarse en un 60% de los 
casos, mientras que los anti-La se detectan en un 50%(7).  
 
Fox (1994), describió cinco agentes exógenos que pueden activar la reacción autoinmune en los 
pacientes con SS: agentes virales tales como virus herpes: Epstein Barr (VEB), citomegalovirus (CMV), 
virus linfotrópico humano tipo 1 (VLTH1), virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y virus de la hepatitis 
C (VHC) (8).  
 
Dentro de la familia Herpes virus, el VEB ha sido reconocido como uno de los principales factores en la 
etiopatogenia del SS por su gran habilidad de poder infectar la nasofaringe, la orofaringe y las glándulas 
salivales y lagrimales, manteniéndose latente en un número pequeño de células epiteliales de las 
glándulas y reactivándose luego de la infección primaria. Además posee la capacidad de inducir la 
respuesta inmune a través de las células T y de incrementar la cantidad del ADN viral en las glándulas 
salivales y lagrimales(8,9). Sin embargo, la proteína latente del virus (LMP) ha sido identificada en el 
epitelio de glándulas salivales normales, lo cual debilita la hipótesis de que el virus tiene una función 
única en la etiopatogenia del SS(7,10).  
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Recientemente, el SS se ha asociado al Herpes virus humano tipo 6 (VHH6), ya que se ha reportado la 
presencia de anticuerpos contra el virus en muestras de suero y glándulas salivales, sin embargo, la 
relación causal entre el virus y el SS no se ha establecido aún(11).  
 
El virus de la hepatitis C (VHC), se ha reportado como factor etiopatogénico del SS, asociándose a 
manifestaciones extrahepáticas tales como la crioglobulinemia y la glomerulonefritis. La crioglobulina tipo 
II encontrada en pacientes con hepatitis C y B podría estar relacionada con la crioglobulina tipo II 
encontrada en pacientes con SS, proteína que posee la capacidad de reducir la función glandular a través 
de mecanismos distintos a la destrucción inmune(8). Estudios experimentales en ratones transgénicos 
sugieren que el virus de Hepatitis C puede estar relacionado con la patogénesis de la sialoadenitis 
observada en pacientes con SS(12,13).  
 
Con respecto a los retrovirus, se destaca el virus linfotrópico humano tipo 1 (VLTH1)descrito por primera 
vez en asociación con el SS (1988), en un estudio de 5 pacientes de las Indias Occidentales con paresia 
espástica tropical(6). Particularmente, Terada y col(14) reportaron un área endémica en Japón para el 
HTLV-1 donde prevaleció la seropositividad de este virus en pacientes con SS, demostrando también la 
presencia de anticuerpos anti ( VLTH1)tipo IgAs en saliva (15).  
 
Adicionalmente, en los estudios relacionados con los retrovirus también se han encontrado proteínas 
asociadas al VIH en un grupo de pacientes diagnosticados con SS. La importancia de la presencia de los 
anticuerpos anti-VIH en algunos pacientes con SS aún no se determina, aunque se ha sugerido que esos 
anticuerpos pueden estimularse por la presencia de otros retrovirus relacionados al VIH o que pueden 
representar autoanticuerpos de reacción cruzada(10,15). Se puede afirmar que el VIH y el VLTH1 pueden 
causar un cuadro clínico prácticamente indistinguible del SSP(6). 
 
La infección por citomegalovirus (CMV) en general produce un cuadro de sialoadenitis en pacientes 
inmunocompetentes e igualmente se han determinado niveles elevados de anticuerpos contra CMV en 
pacientes diagnosticados con SS (15,16). 
 
Prevalencia del SS  
Generalmente afecta al sexo femenino en una proporción 9:1 y se ha reportado que el grupo más 
susceptible está comprendido entre los 35 y 45 años. Sin embargo, puede aparecer en edades pediátricas 
y al final de la adolescencia (16,17,18).  
 
Un estudio, reportado en la población de Atenas reveló que de 261 pacientes diagnosticados con SS, el 
96% fueron del sexo femenino y la edad promedio de diagnóstico fue de 51 años, en un rango de 14 a 82 
años(19).  
 
En Venezuela, en pacientes afectados con SS se encontró que de un total de 16 pacientes con diagnóstico 
presuntivo de SS, 3 fueron del sexo femenino y solo 3 del sexo masculino, corroborando los resultados 
que en relación al genero se han reportado en los estudios mencionados(20,21). 
 
Manifestaciones clínicas del SS  
Manifestaciones oculares  
La queratoconjuntivitis seca es un término que denota la inflamación de la córnea y de la conjuntiva 
causada por la resequedad. Algunos síntomas oculares incluyen la sensación de cuerpo extraño, ardor, 
prurito, sensación de arena, pérdida de la agudeza visual, fotofobia, úlceras corneales y conjuntivitis 
bacteriana. Dentro de los signos oculares en párpados se incluyen: blefaritis, chalazión en conjuntiva, 
hiperemia en córnea, placas mucosas, erosiones superficiales, queratitis marginal no inflamatoria, 
adelgazamiento y perforación corneal en el sistema lagrimal, aumento en la viscosidad de la película 
lagrimal, ruptura de la misma y aumento de depósitos(22). 
 
Manifestaciones bucales  
La principal manifestación bucal de los pacientes con SS es la xerostomía, en si los síntomas de boca 
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seca aparecen cuando la tasa de flujo salival disminuye alrededor de un 50% del nivel normal(23). 
Particularmente, el paciente puede quejarse de dificultad para masticar, deglutir y hablar debido a la falta 
de lubricación, función que cumple la saliva. También existe tendencia a adherirse la lengua a las 
superficies mucosas, dentarias y de las prótesis dentales(28). Otro síntoma reportado es la sensación de 
ardor en la boca (23).  
 
Debido a las alteraciones en el dorso lingual y a la disminución de la tasa de flujo salival, los pacientes 
refieren presentar alteraciones en el gusto, que se manifiestan en una hipogeusia o ageusia(23,24,25).  
 
Otros de los signos bucales del paciente con xerostomía son labios resecos, lengua fisurada, atrofia 
papilar, queilitis comisural y candidiasis atrófica (Figura 1). Existen medios de cultivo comercialmente 
disponibles para la detección de las candida sp. Estos métodos requieren uno o más días para su correcta 
interpretación porque requieren colonias previamente aisladas que retrasan esta identificación; es por 
ello, que se han comercializado varios medios de cultivo cromógenos tales como CHROMagar Candida, 
CHROMagar Company, Francia o Chromalbicans Agar- Biolife Italiana, Italia; Albicans ID y Candida ID-
bioMérieux, Francia, Fluoroplate Candida (Merck, Alemania); que permiten la identificación rápida de 
especies de candida albicans luego de 24-48 horas de incubación según el color de las colonias (26).  

Figura 1 
Paciente con Candidiasis atrófica en 

lengua 

 

 
La mucosa bucal en los casos severos puede presentarse eritematosa y/o ulcerada, también se puede 
observar un agrandamiento de las glándulas salivales, lo cual puede ocurrir unilateral o bilateral en el 
paciente con SS(23,24). 
 
Manifestaciones extraglandulares  
Las poliartralgias son una de las manifestaciones extraglandulares más observadas en estos pacientes, 
aunque la artritis erosiva pudiera ocasionalmente presentarse. Las mialgias son afecciones igualmente 
frecuentes en estos pacientes (27,28).  
 
El linfoma también ha sido descrito en la literatura, reportándose como una de las complicaciones 
potenciales del SSP, con datos de morbilidad de 6,4 casos en mil por año(27,29 ). Un estudio 
retrospectivo en 55 pacientes con SSP a los cuales se les realizó seguimiento de 8 y 18 años reveló que 5 
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de estos pacientes desarrollaron linfoma maligno(30).  
 
Otras manifestaciones reportadas en este sindrome a nivel del sistema nervioso periférico (SNP) incluyen 
la neuropatía simétrica distal, la mononeuropatía, neuropatía sensorial y neuropatía autonómica. La 
polineuropatía precede a los síntomas "sicca" en el SS en un 39% como primera manifestación 
clínica(31,32). 
 
El tracto gastrointestinal también está afectado en estos pacientes, notándose la gastritis atrófica crónica 
la cual ha sido más frecuente en pacientes con SSP, y es probable que esta gastritis produzca dolor 
epigástrico, náuseas y la presencia de un infiltrado linfocítico relevante en muestras de biopsias 
gástricas(33).  
 
Las alteraciones del tracto respiratorio incluyen síntomas de resequedad en las mucosas de las vías 
aéreas traqueobronquiales, pneumonitis linfoide intersticial, fibrosis intersticial, pleuritis, pseudolinfoma y 
linfoma pulmonar(34).  
 
Entre las manifestaciones cutáneas más comunes se encuentra la púrpura trombocitopénica, la cual es 
más frecuente en extremidades inferiores, así como las vasculitis, las lesiones maculares o papulares 
eritematosas. Es frecuente el fenómeno de Raynaud en pacientes diagnosticados con SSP (33%) y en 
muchos casos podría preceder al desarrollo de síntomas de resequedad en estos pacientes. Algunos 
pacientes refieren resequedad en mucosa vaginal, y una marcada frecuencia de alergias a 
fármacos(35,36).  
 
Entre las alteraciones extraglandulares se han reportado alteraciones hepáticas. De un total de 59 
pacientes diagnosticados con SS, 29 presentaron alteraciones en las pruebas de función hepática(37). 
 
Criterios diagnósticos del SS  
No existe hasta la fecha un criterio universal para el diagnóstico del SS, el problema sigue siendo la 
determinación de cuál y cuántas pruebas objetivas se encuentran alteradas en el paciente con SS. 
Actualmente, no existe una sola prueba o indicador bucal, ocular o sistémico que sea suficiente para 
establecer el diagnóstico de SS, no obstante, el objetivo debe orientarse a describir y utilizar los términos 
y criterios de SS en forma universal (17,23).  
 
Basados en estos principios, los criterios de Vitali y col.(38) revisados en el año 2002 son los mas usados 
actualmente. Estos criterios, además de establecer pruebas para el diagnóstico de xeroftalmia y 
xerostomía, también incluyen la serología y la presencia de enfermedades del tejido conjuntivo 
asociadas, permitiendo establecer por la presencia de este elemento el diagnóstico definitivo del SSS 
(38). (Tabla 1)  
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TABLA 1 
Criterios Diagnósticos del Síndrome de Sjögren 

 

 

Tomado de : Vitali C, Bombardieri S, Jonson R, Moutsopoulos H, Alexander E, Carson S 
et al. Ann Rheum Dis. 2002;61:554-558. 
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La revisión de los nuevos criterios también establece hallazgos subjetivos ya que contiene preguntas que 
delimitan la sintomatología en el paciente, además este criterio exige la presencia obligatoria de 
resultados de biopsia de labio inferior y de estudios serológicos permitiendo identificar de esta forma un 
mayor número de pacientes con SSP( 38). (Figura 2)  

Fig 2 
A. Sialoadenitis linfocítica de 4 focos por campo. X20. H-E.  

B . Sialoadenitis linfocítica del parénquima glandular a mayor aumento 
,en biopsia labial inferior. X40. H-E 

 

 
Para el diagnóstico del SSS en pacientes con un desorden asociado por ejemplo, desórdenes del tejido 
conjuntivo, la presencia del item I o item II más alguno de los items III, IV, y V podría ser considerado 
indicativo de SSS(38).  
 
Los criterios de exclusión determinados por este consenso Americano-Europeo son los siguientes: 
infección por hepatitis C, SIDA, linfoma preexistente, sarcoidosis, uso de drogas anticolinérgicas y post-
radiación de cabeza y cuello(38). 
 
Tratamiento del Síndrome de Sjögren 
Hasta el presente no existe un tratamiento curativo definitivo para el SS que pueda restaurar o reducir el 
daño glandular. El tratamiento estar orientado a aliviar la sintomatología e incluirá tratamientos locales y 
sistémicos.. (Tabla 2) 
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TABLA 2 
Tratamiento del paciente con Síndrome de Sjögren 

 

 
Manejo Periodontal en el paciente con SS 
El diagnóstico temprano de esta condición es clave para obtener un tratamiento exitoso y además 
prevenir las complicaciones secundarias relacionadas con la hiposalivación(39). 
 
Uno de los factores a considerar cuando se va a realizar tratamiento restaurador en pacientes 
diagnosticados con SS es la condición de los tejidos periodontales. Estudios recientes que han evaluado el 
estado periodontal en estos pacientes no han encontrado diferencias entre los grupos controles y 
pacientes con SS. Sin embargo, otras investigaciones han sugerido que existe estos pacientes tienen una 
probabilidad 2.2 veces mayor de desarrollar enfermedad periodontal. (40,41,42,43,44)  
 
La enfermedad periodontal se considera una infección crónica inflamatoria producida por las bacterias 
presentes en la biopelícula dental que se acumulan a nivel del margen gingival de los dientes. La 
expresión clínica de la enfermedad periodontal en sus estadios iniciales se conoce con el nombre de 
gingivitis, la cual consiste en una respuesta inflamatoria reversible caracterizada por enrojecimiento, 
inflamación y sangramiento. Si la gingivitis no es controlada, la inflamación de los tejidos gingivales 
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avanza hasta involucrar a los tejidos de soporte del diente, integrados por el ligamento periodontal, 
hueso alveolar y cemento radicular, produciendo destrucción irreversible de los mismos, de esta manera 
se inicia la periodontitis. (45) 
 
El manejo periodontal de los pacientes con SS sigue un protocolo similar al de los pacientes 
sistémicamente sanos con enfermedad periodontal, y las variaciones van a depender en primer lugar de 
la severidad de las alteraciones a nivel de los tejidos periodontales, la cantidad y calidad del flujo salival y 
la presencia o no de lesiones a nivel de las mucosas bucales. 
 
La primera fase del manejo odontológico para estos pacientes comienza con la enseñanza de métodos de 
higiene bucal que incluyen; instrucción apropiada de las técnicas de cepillado dental, del hilo dental, y 
otros medios auxiliares, con el fin de maximizar la remoción de la placa dental. Si el paciente logra 
controlar de manera eficiente esta primera fase, el éxito del tratamiento odontológico se asegura, sobre 
todo si va a ser restaurado protésicamente.(46)  
 
Posteriormente se realiza la eliminación de todos los irritantes locales, tipo placa y cálculo, realizando las 
maniobras terapéuticas necesarias como la tartrectomia, el raspado y alisado radicular y profilaxis. En 
caso de existir restos radiculares, caries o restauraciones defectuosas, estas deben ser tratadas durante 
esta fase, ya que su objetivo es eliminar todos los irritantes locales y focos de infección, para restaurar la 
normalidad de los tejidos. 
 
Luego de la reevaluación de esta primera fase de tratamiento, dependiendo de la presencia y severidad 
de la enfermedad periodontal, se debe pasar a una fase quirúrgica periodontal si el caso lo amerita. Es 
aquí donde los profesionales dudan en si pueden tratar a estos pacientes con SS de igual manera que a 
un paciente con enfermedad periodontal pero sistémicamente sano. 
 
Con respecto a los estudios sobre los tejidos periodontales posterior a un tratamiento quirúrgico, Ikawa y 
col (47), reportan un caso donde el tratamiento convencional periodontal, incluyendo la cirugía 
periodontal, produjo una respuesta clínica satisfactoria. Estudios sobre la cicatrización de los tejidos 
bucales en pacientes con SS y su respuesta al tratamiento con implantes dentales, demuestran que ésta 
no se encuentra alterada (48) razón por la cual, no existe contraindicación para realizar procedimientos 
quirúrgicos periodontales con el fin de obtener unos tejidos periodontales sanos en el SS.  
 
En aquellos casos donde se requiera la utilización de injertos gingivales, se debe evaluar el grado de 
xerostomía y la calidad de los tejidos blandos, procedimiento común a todos los pacientes que requieren 
este tipo de intervenciones, solo que en este caso, si existe una disminución severa del flujo salival, el 
pronóstico está comprometido. 
 
El mantenimiento y control de los tejidos periodontales es de gran importancia, por lo tanto el monitoreo 
de estos pacientes por parte del odontólogo debe ser periódico y constante, con reforzamiento de las 
técnicas de higiene bucal, la prescripción de pastas dentales especiales, con sabores suaves y alto 
contenido de fluoruro, aplicaciones tópicas de fluoruros, soluciones especiales como saliva artificial u 
otros sialogogos, y enjuagues bucales sin contenido de alcohol (49).( Figura 3) 
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Fig 3 
Paciente con SS y enfermedad periodontal 

 

 
Manejo preventivo de caries dental en paciente diagnosticado con el SS 
El concepto más utilizado actualmente define a la caries dental, no como un evento único, sino como el 
resultado de una serie de eventos que se suceden en un período de tiempo (50,51,52). Se ha descrito la 
caries dental como un proceso dinámico de desmineralización y remineralización producto del 
metabolismo bacteriano sobre la superficie dentaria, que con el tiempo puede producir una pérdida neta 
de minerales y posiblemente, aunque no siempre, resultará en la presencia de una cavidad (50, 53,54). 
 
El proceso básico de la caries dental es iniciado por las bacterias que conforman la placa dental o 
biopelícula (55,56). Ciertas bacterias como los Streptococcus que incluyen Streptococcus mutans, 
Streptococcus sobrinus, y los Lactobacilus son acidogénicos, por lo que producen ácidos tales como el 
láctico, propiónico, acético y fórmico cuando metabolizan carbohidratos fermentables a partir de la 
glucosa (56,57, 58,59,60). Los ácidos difunden a través de la placa dental hacia el esmalte poroso 
disociándose y liberando hidrogeniones, (58,61) los cuales disuelven rápidamente el mineral del esmalte, 
generando calcio y fosfato como productos de la reacción, estos compuestos difunden fuera del esmalte, 
conceptualizándose éste proceso como desmineralización o pérdida de mineral. 
 
Por otra parte, la saliva fluido que cubre las superficies dentarias juega un papel importante en el 
desarrollo de las caries dentales. Ella ejerce una función protectora debido a sus propiedades físicas, 
químicas y antibacteriales. El efecto físico es dependiente en su mayor parte del contenido de agua y la 
tasa de flujo salival (53)  
 
La protección química proporcionada por la saliva minimiza la caída del pH a través de elementos como; 
el sistema del bicarbonato, el cual contribuye a acelerar el retorno del pH en la placa dental a valores 
normales, posterior a la ingesta de carbohidratos y facilita el proceso de reparación del esmalte luego del 
ataque ácido. Otros componentes que poseen función similar son los fosfatos, las proteínas anfotéricas y 
la úrea. Otro mecanismo para el control de pH es la secreción de proteínas como las sialinas, también 
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conocidas como factor elevador de pH, las cuales tienden a disminuir la caída de pH y reducir el tiempo 
necesario para que éste retorne a valores neutrales(53). 
 
Un flujo salival reducido coloca al paciente a un riesgo elevado de caries, ya que conlleva a una 
prolongación en el tiempo de eliminación de los azúcares y una reducción en los demás sistemas 
protectores de la saliva (62). ( Figura 4 ) 

Figura 4 
Caries cervicales en paciente con diagnóstico de SS 

 

 
La prevención de caries dental en pacientes con SS requiere un enfoque dual: la protección del esmalte y 
una disminución tanto de la flora patogénica como del substrato cariogénico. La mayoría de los 
tratamientos se han basado en la utilización de terapias tópicas basadas en fluoruros para incrementar la 
resistencia del esmalte frente al ataque ácido. Sin embargo, debido al gran número de productos 
fluorurados para ser utilizados tópicamente, no podemos recomendar que los pacientes con SS sean 
tratados con agentes tópicos fluorurados únicamente, sino que es necesario especificar agentes y 
métodos tales como barnices fluorurados, sellantes de fosas y fisuras, resinas y amalgamas fluoruradas.  
 
Una vez que se ha realizado el proceso diagnóstico el paciente puede clasificarse según su riesgo como: 
un paciente sin riesgo, de bajo riesgo o de alto riesgo. En el primer caso no es necesario llevar a cabo 
ningún tipo de tratamiento. Los pacientes de bajo riesgo requieren una corrección de las situaciones de 
riesgo mediante una intervención orientada, de acuerdo a la información obtenida en la fase de 
diagnóstico. La finalidad es eliminar los factores de riesgo y el mantenimiento del estado de salud a largo 
plazo. 
 
Antes de la aplicación de cualquier terapia preventiva en estos pacientes, es necesario definir el riesgo de 
caries al cual están expuestos y de los propuestos por diferentes grupos de investigadores. El propuesto 
por Axxelson parece el mas adecuado porque es simple de utilizar, maneja varios indicadores de riesgo y 
puede ser aplicado tanto a niños, como adultos y ancianos (53). 
 
Se proponen 4 niveles de riesgo:  
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a. sin riesgo (CO)  
b. bajo riesgo de caries (C1) 
c. riesgo (C2)  
d. alto riesgo (C3)  

Este autor incluye o toma en cuenta diversos factores entre los cuales se pueden mencionar:  

• factores etiológicos tales como experiencia previa de caries, incidencia de caries, etc. 

• factores externos tales como frecuencia de ingesta de azúcares y nivel socioeconómico  

• factores preventivos como higiene bucal, uso regular de cremas dentales, hábitos dietéticos y 
regularidad en los cuidados preventivos. 

Dependiendo de la presencia y/o ausencia de los factores a tomar en cuenta se ubicará al paciente en el 
nivel de riesgo adecuado y se procede a aplicar el protocolo preventivo. Sin embargo, es importante 
mencionar que un paciente con diagnóstico de SS ya es un paciente de alto riesgo, el cual luego de 
implementar el tratamiento y dependiendo de su apego al protocolo individualizado puede ser 
considerado de moderado riesgo o no. 
 
Protocolo preventivo.  
Paciente de alto riesgo 

1. Cepillado tres veces al día con cremas dentales fluoruradas (1500 ppmF) 
2. Enjuagues diarios con solución fluorurada de NaF  
3. Enjuagues diarios con clorhexidina al 0,12% 
4. Control cada tres meses 

Citas cada 1-3 meses para monitorear la presencia de S. mutans y Lactobacilos en saliva y evaluar 
higiene bucal, dieta y cumplimiento del protocolo preventivo. Evaluación del paciente para determinar si 
se ubica en el mismo nivel de riesgo o pasa a ser considerado de moderado riesgo, en cuyo caso se 
consideraría un cambio en el protocolo. Es importante mencionar que en relación a los enjuagues diarios 
con clorhexidina al 0,12%, no se puede indicar por mas de dos semanas debido a sus efectos adversos. 
 
Diferentes alternativas del tratamiento restaurador en pacientes diagnosticados con SS 
Las alternativas de tratamiento en pacientes diagnosticados con SS pueden ser encaminadas desde un 
vidrio ionomérico, pasando por resinas compuestas y amalgamas, así como también prótesis fijas y 
removibles sobre dientes naturales o sobre implantes, dependiendo de las lesiones del paciente y el 
grado de edentulismo del mismo. Es importante destacar que cada caso en particular tiene sus 
indicaciones y contraindicaciones.  
 
La necesidad de un monitoreo post operatorio es inminente en este tipo de pacientes dada su condición 
de poco flujo salival siendo proclives a la caries dental y a patologías periodontales, de alli la necesidad 
de informarle al paciente sobre la importancia de los hábitos de higiene y la obligación de asistir a 
consultas de control y mantenimiento periodontal -protésico- restaurador frecuentemente. 
 
El éxito de tratamiento restaurador en el paciente diagnosticado con SS dependerá de la severidad del 
Síndrome y la experiencia del odontólogo. La selección del material restaurador resulta difícil ya que no 
existen estudios que evalúen el comportamiento clínico y la funcionalidad de los mismos en los pacientes 
con SS. 
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Cementos de Vidrio ionomérico 
Cemento de vidrio ionomérico convencional 
Indicados para restaurar lesiones clase V, debido a su liberación prolongada de fluoruro la cual provee un 
efecto anticariogénico (63, 64, 65,66,67). Estos materiales se comportan muy bien en áreas cervicales 
debido a su bajo cambio dimensional, a la adhesión a la estructura dentaria, que llevan a una baja 
microfiltración y excelente integridad marginal, además de la liberación de fluoruro. Sin embargo, estos 
materiales presentan baja resistencia a la flexión, a la abrasión, baja dureza superficial y pobre estética 
(65). 
 
Cementos de vidrio ionomérico modificado con resina compuesta 
La creación de materiales mixtos de cementos de vidrio ionomérico y resina compuesta tuvo como 
objetivo el de superar las desventajas de sensibilidad a la humedad y baja resistencia inicial asociadas a 
los cementos de vidrio ionomérico convencionales, siendo autopolimerizables y fotopolimerizables. Estos 
materiales parecen tener una mejor adaptación a la dentina que los cementos de vidrio ionoméricos 
convencionales. En general, la resistencia mecánica de estos cementos no es comparable con la de las 
resinas compuestas, sin embargo, parece superar, por lo menos in vitro, a la de los vidrios ionoméricos 
convencionales (68,69,70). 
 
Tanto los cementos de vidrio ionomérico convencionales como los cementos de vidrio ionomérico 
modificado con resina compuesta liberan fluoruro en mayor o menor grado, pero todos estos además, 
tienen la posibilidad de actuar como reservorio de fluoruro si el paciente recibe aportes adicionales de 
fluoruro mediante aplicaciones o enjuagatorios fluorurados. La mayor parte del fluoruro se libera en las 
primeras horas y días y los valores decrecen a medida que transcurre el tiempo (65). 
 
2. Amalgamas 
A pesar de los considerables avances obtenidos en los últimos años en el campo de las resinas 
compuestas, la amalgama aún continua ocupando un lugar importante en la odontología restauradora 
tanto en áreas cervicales como en otras áreas en función de las siguientes ventajas: mantenimiento de la 
forma anatómica, resistencia a la abrasión, resistencia compresiva, adaptación correcta a las paredes 
cavitarias, autosellado marginal, por el depósito continuo en el tiempo de los productos de corrosión a 
nivel en la interfase diente-restauración, insolubilidad en los líquidos bucales, por ser una técnica menos 
sensible y la cual no produce reacciones nocivas al órgano dentino-pulpar (65). 
 
La amalgama pareciera ser el material de restauración de elección en pacientes con SS en áreas 
cervicales y dientes posteriores, debido a un alto porcentaje de fallas de los materiales de restauración 
con técnicas adhesivas(71). 
 
Haveman y col., 2003 compararon la incidencia de caries de recidiva usando 2 cementos de vidrio 
ionomérico modificados con resina compuesta y una amalgama. Los autores concluyen que menor 
número de caries de recidiva fue observada en los cementos de vidrio ionómerico en comparación con las 
restauraciones de amalgama en pacientes con xerostomía que no recibieron fluoruros. Los materiales que 
liberan fluoruros pueden reducir la incidencia de caries en los pacientes de alto riesgo que no utilizan 
fluoruro tópico (72). 
 
Resinas compuestas 
Son acrílicos para ser utilizados en sector anterior y posterior, responden a requisitos estéticos y 
funcionales (oclusión). La preocupación de la colocación de resinas compuestas en pacientes con alta 
susceptibilidad a la caries se debe a la contracción de polimerización, falta de propiedades 
anticariogénicas y a su dificultad de alcanzar una unión entre la resina y el cemento radicular (73). Su 
mayor indicación radica en el sector anterior (74,75): 
 
Resinas compuestas de micropartículas 
A pesar de la alta resistencia al desgaste por fricción de las resinas compuestas de micropartículas, no 
son indicadas en áreas de alta concentración de tensiones debido al riesgo de fractura por tener baja 
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resistencia a las fuerzas traccionales y tensionales, por lo cual su mayor indicación es en el sector 
anterior. (74,75). 
 
Resinas compuestas híbridas 
Son universales, ya que pueden utilizarse tanto en el sector anterior como en el sector posterior de la 
cavidad bucal. Su empleo en zonas de alta carga oclusal es posible debido, a su alto contenido de relleno. 
No obstante si la restauración que se ha de realizar es de elevada exigencia estética, el material de 
primera elección será una resina compuesta de micropartículas (65). 
 
Resinas compuestas fluidas 
Considerando el bajo módulo de elasticidad de estas resinas hace que las tensiones se disipen durante la 
contracción de polimerización, lo que facilita una adecuada adaptación marginal(74,76). Entre las 
aplicaciones clínicas se ha sugerido: en cavidades clase V, como sellante de fosas y fisuras, como 
material de restauración intermedio que se coloca entre la capa híbrida y la resina compuesta, es decir 
como base cavitaria (76,77). 
 
La indicación de sellantes de fosas y fisuras son una alternativa terapéutica para estos pacientes. Algunos 
investigadores han procurado obtener un efecto beneficioso adicional de protección anticaries con el uso 
de los sellantes con fluoruro, el cual es liberado en forma tardía desde el esmalte o saliva para permitir 
su disponibilidad en el medio ambiente dentario cuando se producen descensos del pH (66). 
 
Resinas compuestas densas 
Las resinas compuestas densas (77) presentan partículas de relleno de mayor tamaño que las resinas 
compuestas de micropartículas y las resinas compuestas híbridas. Son indicadas para restaurar dientes 
posteriores, particularmente, en áreas donde se soportan grandes fuerzas oclusales y se recomienda su 
uso en zonas donde la amalgama, usualmente, era el material de restauración de elección (77,78). Estas 
resinas mostraron una excelente durabilidad y resistencia a la erosión en pacientes con xerostomía que 
usaron fluoruro, pero una inhibición de caries de recidiva menor en comparación a los otros materiales en 
los pacientes que no usaron fluoruro (79). 
 
Prótesis parcial fija 
Cuando una restauración protésica se indica en un paciente con disminución del flujo salival, se considera 
inicialmente la colocación de una restauración "provisional", mientras se evalúa el riesgo de caries de 
recidiva (71). Si se utilizan prótesis fijas los márgenes deben ser supragingivales para facilitar el acceso 
para la higiene bucal por parte del paciente, la observación de la integridad marginal de la restauración a 
largo plazo y la aplicación tópica de fluoruro (71). 
Dado el alto índice de caries en los pacientes con SS la ferulización de las coronas debe evitarse.(71). 
 
Prótesis parcial removible 
Las prótesis parciales removibles (PPR) pueden ser clasificadas en dos grandes grupos: 
dentosoportadas y mucodentosoportada. 
 
El diseño de la prótesis parcial removible debe cumplir tres requisitos básicos: soporte, estabilidad y 
retención; sin embargo, el paciente también espera que la restauración mejore su masticación, fonética y 
estética; además, la prótesis debe mantener la salud de los tejidos bucales remanentes (80,81). La 
xerostomía asociada al SS es la causa fundamental de muchos de los problemas asociados con el manejo 
protésico de estos pacientes. A menudo la confección de prótesis removible es difícil, incómoda y a veces 
imposible (82). 
 
Prótesis totales 
A pesar de que comúnmente se asume que los pacientes con SS no pueden adaptarse a las prótesis 
removibles debido a la falta de saliva, este sigue siendo un tratamiento de rutina para pacientes 
totalmente edéntulos (80). Los objetivos básicos de una prótesis total son: la recuperación de la función, 
aspecto facial y conservación de la salud del paciente. Es necesario instruir al paciente sobre la 
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importancia de las revisiones bucales periódicas y el tratamiento subsiguiente cuando sea necesario 
debido a los cambios en los tejidos de sostén (80,83). 
 
El reducido flujo salival debido a los cambios degenerativos y a la consecuente disfunción de las glándulas 
salivales causa una sensación de quemazón en la mucosa bucal y la dificultad de masticar y deglutir con 
dentaduras totales. La queja más común de xerostomía es la sensación de que los alimentos se quedan 
adheridos a la dentadura total o debajo de sus bases(84). 
 
Las dentaduras totales que podrían rehabilitar a un paciente edéntulo con flujo salival normal son 
pobremente toleradas en pacientes con un reducido flujo salival, debido a la falta de unión de la saliva 
entre la interfase de la prótesis y los tejidos gingivales(85). 
 
El éxito de las prótesis totales depende de la morfología del reborde alveolar y del tono muscular. Si la 
sequedad bucal causa dificultad para los pacientes con xerostomía la construcción de una prótesis total 
puede ser modificada para incluir un reservorio para la saliva artificial, el cual actúa como un vehículo 
para suministrar el sustituto de saliva, este es beneficioso en comparación con la aplicación de saliva 
artificial por parte del paciente el cual resulta en un problema ya que debe ser introducida 
mecánicamente en la cavidad bucal por intervalos regulares(85,86). 
 
Generalmente, los reservorios deben realizarse en la dentadura total superior ya que en la dentadura 
total inferior los fluídos y los alimentos comúnmente se unen en el piso de bocal, lo que tiende a obstruir 
los orificios de drenaje en las dentaduras totales inferiores(85,86). (Figura 5). 

Figura 5 
Prótesis total superior e inferior con reservorio para saliva artificial. 

 

 
A pesar de que los reservorios son una alternativa para el suministro de saliva artificial, en el diseño de 
las prótesis totales, hay que considerar ciertos aspectos para mejorar la construcción del las mismas:  
 
Primero el ganar el máximo de espacio, debido a que puede existir una reducida dimensión vertical, 
espacio interoclusal reducido y un contorno alveolar prominente,  
Segundo tratar de minimizar la cantidad de desajustes de la prótesis terminada, y  
 
Tercero tratar de proveer un reservorio de fácil acceso e higiene por parte del paciente, ya que del 10 a 
15 % aproximadamente de los pacientes con SS tienen artritis reumatoide lo que imposibilita en muchos 
casos la limpieza de la protesis(87). En los pacientes con reducido flujo salival las prótesis pueden tener 
problemas con la retención, estabilidad y el confort de las mismas (85). 
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Prótesis sobre implantes dentales 
Ofrecen una alternativa de tratamiento para estos pacientes con SS. Los avances en el diseño, los 
materiales y las técnicas de los implantes, la rehabilitación protésica sobre implantes oseointegrados se 
ha convertido en un alternativa terapéutica altamente predecible y exitosa. En la actualidad se dispone 
de diversos tipos de implantes para resolver diferentes situaciones clínicas (88). Debido a que los 
implantes dentales no son susceptibles a caries se ha descrito recientemente la colocación exitosa de 
implantes en pacientes con SS, pero existen pocos estudios a largo plazo en relación al tratamiento con 
implantes oseointegrados en estos pacientes (89). 
 
La mayoría de los pacientes con SS no tienen una respuesta de cicatrización alterada. La medicación 
relativa al manejo de las enfermedades asociadas puede ser el factor de riesgo (90,91). Siempre y 
cuando se regulen previamente la dosis de esteroides y se establezca una cobertura antibiótica 
apropiada, la alternativa de implantes dentales pudiera ser la elección. (92,93). 
 
La evaluación del paciente, la severidad del SS y la interconsulta con el médico son fundamentales para 
el éxito del tratamiento (82,92). Debido a que existen pocos estudios sobre el tratamiento de implantes 
en pacientes con xerostomía, no se conoce la susceptibilidad de este grupo de pacientes a la 
periimplantitis, por lo cual es necesario seguir varias pautas antes de su colocación: la causa de la 
xerostomía necesita ser diagnosticada y tratada, cualquier infección bucal como la periodontitis, caries o 
infecciones mas comúnmente observadas como la candidiasis, deben ser tratadas antes de la colocación 
de los implantes y controladas después de la colocación de los mismos (94,95,96). La fase de 
mantenimiento es importante para prevenir el desarrollo de una periimplantitis debido a la presencia de 
placa alrededor de los ellos lo cual pudiera contribuir a un factor de fracaso en el proceso de 
oseointegración y por lo tanto para el éxito de los mismos (94). 
 
Según Kalpakam se puede concluir que la oseointegración de los implantes con SS es comparable a la de 
la población en general y que las prótesis implantosoportadas son una opción para estos pacientes (97). 
 
 
CONCLUSIONES 
Los pacientes diagnosticados con Sindrome de Sjogren son de alto riesgo a caries por lo que se indica la 
aplicación de protocolos preventivos que incluyan enjuagues de clorhexidina, cremas dentales fluoruradas 
y enjuagues fluorurados. Debido a la disminución del flujo salival y en muchos casos a la ausencia del 
mismo se les debe indicar el uso de sustitutos salivales o humectantes, así como el uso de estimulación 
sistémica de acuerdo a su evaluación inmunológica. El tramiento sistémico de la xerostomía asociada al 
SS ha sido controversial debido a la presencia de efectos adversos, entre los cuales podemos mencionar 
trastornos gastrointestinales, alteraciones cardiovasculares y migrañas, lo que pudiera limitar su uso 
clínico. Los agonistas muscarínicos mas utilizados han sido la Pilocarpina (Salagen®), Anetoltritione 
(Sialor®) y mas recientemente Cevimeline (Evoxac®). Entre los inmunomoduladores se están utilizando 
aún en fase expeimental anticuerpos antagonistas a marcadores específicos de células B contra CD22 
(Epratuzumab) y CD20 (Rituzimab). (98)  
 
La amalgama es el material restaurador por excelencia, sin embargo en el caso de restauraciones donde 
este involucrada la estética se recomiendan los materiales convencionales tipo resinas compuestas, 
cementos de vidrio ionomérico convencionales o modificados con resinas compuestas y seguimiento 
estricto posterior a la colocación de este material. 
 
Las prótesis fijas deben ser indicadas cuidadosamente ya que el riesgo de caries dental cervical esta 
incrementado y es causa común de fracaso en este grupo de pacientes. Debido a la disminución del flujo 
salival, que conlleva a la resequedad bucal y la disminución de la retención, el uso de prótesis removibles 
o totales son de uso incómodo para el paciente, sin embargo, existen diseños que incluyen reservorios 
para el suministro constante de soluciones de saliva artificial que mejoran estas condiciones e 
incrementan el margen de tolerancia por parte de los pacientes. 
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Los implantes endoóseos parecieran ser una opción de tratamiento viable por su independencia del 
síntoma mas importante de este síndrome como es la disminución de flujo salival. 
 
 
RECOMENDACIONES 
Se recomienda evaluar el riesgo a caries dental según la severidad y el grado de hipofunción salival. Es 
necesaria la evaluación del riesgo individualizado, el diseño y manejo de protocolos preventivos que 
incluya enjuagues de clorhexidina al 0,12% por 15 días al inicio del protocolo preventivo, cepillado con 
cremas dentales fluoruradas después de cada comida (1100-1500 ppmF), enjuagues fluorurados NaF 
(260 ppmF) antes de acostarse y reevaluaciones mensuales mientras el paciente presente alto riesgo de 
caries dental.  
 
En aquellos casos donde el parénquima glandular no este totalmente afectado y existan zonas acinares 
residuales que puedan ser estimuladas se recomienda el uso de chicles con azúcares artificiales y xilitol 
para la estimulación masticatoria. 
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