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Tratamiento de la boca seca: puesta al dia
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RESUMEN

La boca seca es una situaciéon muy comun en la clinica
odontolégica y las causas que producen esta ateracién de la
secrecion de saliva pueden ser multiples. Es especialmente fre-
cuente en personas de edad avanzaday en pacientes que estan
tomando gran cantidad de farmacos. El tratamiento de esta si-
tuacion deberéd estar relacionado con laeliminacién delacausa
gue laproducey cuando esto no es posible se basaraen el esti-
mulo delasecrecion salival con determinadosfarmacosoenla
sustitucion delamismacon lasllamadas salivas artificiales. En
este articulo queremos sistematizar de forma sucesiva las ac-
tuaciones terapéuticas a seguir en este tipo de pacientes.
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INTRODUCCION

Aungue muchos pacientes que acuden a nuestras consultas se
guejan de boca seca, cuando exploramos la cavidad oral, en
muchas ocasiones, no encontramos Signos obj etivos que justi-
fiquen dicha situacion. Mucho se ha escrito sobre €l problema
de los pacientes que padecen de sequedad de boca; sin embar-
go, los progresos en €l tratami ento de esta situacion no han sido
demasiado importantes en los Gltimos afios. Estos pacientes
deberian ser bien estudiados por la relacion existente entre la
hiposialiay ciertos procesos sistémicos.

La sensacién subjetiva de boca seca la conocemos como
xerostomia pero cuando constatamos objetivamente mediante
la sialometria una disminucidn en las tasas de flujo salival por
debajo de 0,1-0,2 ml/min lasalivatotal dereposoy por debajo
de 0,4-0,7 ml/min la saliva total estimulada hablamos de
hiposialia 0 hiposecrecion salival. Estas cantidades serian €
equivalente a segregar de menos de 500 cc por dia(1,2).

La persistencia en €l tiempo de tasas bajas de secrecion sdiva
conllevan cambios en e medio buca y condicionan laaparicion
de lesiones sobre los tejidos duros y blandos de la boca (3).
Lahiposialia puede aparecer por multiples causas que de algu-
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na manerainhibiran el reflejo salival desde |os receptores ner-
viosos periféricos pasando por las estructuras del sistema ner-
vioso central, las vias vegetativas que inervan las glandulas
sdlivalesy llegando a afectar alas propias glandulas. Dentro de
las causas més frecuentes que producen hiposialia estan los
fé&rmacos |lamados xerostomizantes, que bien anivel central o
periférico van a afectar las vias que inervan las glandulas (4).
Entre los farmacos xerostomi zantes se encuentran medicamen-
tos tan frecuentes como analgesicos, antihipertensivos,
anticolinergicos, antidepresivos, ansioliticos, antipsicéticos,
antihistaminicos y los derivados de los alcaloides opiéceos.
También, ciertas situaciones psicopatol 6gicas como el estrés o
la ansiedad pueden producir xerostomia por su accién a nivel
central (5).

Asimismo, € insuficiente aporte crénico de proteinasy lafalta
de aporte hidrico o su excesiva pérdidacomo en paci entes muy
deshidratados pueden producir hiposidlia, 0 en dietas muy res-
trictivas de sal, en pacientes que toman diuréticos de forma
continuaday en diabéticos (6).

Aungue en | os pacientes con boca secalas situaciones mésim-
portantes clinicamente se suelen ver cuando existe unadestruc-
cién aguda o cronica del parenquima salival. De forma espe-
cid existe dosmodelosclinicosdonde el grado de hiposecrecion
salival puede llegar a niveles més graves como en el sindrome
de Sjogren delargaevoluciény los pacientesalosque selesha
aplicado radioterapia por cancer de cabeza o cuello a grandes
dosis. Situaciones donde se produce hiposialia con menor se-
veridad son los casos de inflamaciones o infecciones crénicas
delas glandulas (4).

La boca seca junto a la sequedad en otras mucosas se puede
presentar con gran frecuencia en la poblacion general pero es
en el estrato de mayores de 60 afios donde apareceracon mayor
incidencia, especialmente debido a una mayor frecuencia de
enfermedades sistémicas y a un mayor consumo de medica
mentos (7).

L as primeras manifestaciones clinicas que aparecen en |0s pa-
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cientes con hiposiaia seran de caracter funcional como difi-
cultad para hablar, masticar o deglutir. Ademas, puede haber
una disminucion del sentido del gusto. Los pacientes refieren
la sensacion de sequedad en lamucosay lasalivalanotan es-
pesao filamentosa; ademas, pueden presentar sensacion de ar-
dor bucal (8). Al observar lamucosa oral esta aparecerd como
seca y poco lubrificada. Las protesis removibles
mucosoportadas pueden provocar irritaciones sobre lamucosa
y en prétesis completas faltala sujecion (9). Lamucosadorsa

de lalengua tiene una especia tendencia a cuartearse cuando
€l grado de sequedad esimportante y mantenido, asi como los
|abios tienen tendencia a descamarse.

Cuando esta hiposecrecién salival se mantiene largo tiempo
aparecera unamayor tendenciaalasinfecciones orales por los
cambios en el equilibrio ecol6gico que lasaliva proporcionaa
la cavidad bucal. Se produce una disminucion de las defensas
orales con un cambio en los gérmenes saprofitos del medio
(10). Una de las infecciones que pueden observarse con mas
frecuencia son las candidiasis eritematosas cronicas con lesio-
nes en diversas partes de la mucosa, también pueden aparecer
queilitis comisurales sobre todo en pacientes mayores con dis-
minucién de ladimension vertical y lesiones atréficas sobre el

dorso lingual (11,12).

En situaciones de hiposialia aguda muy severa como en los
pacientes en el postoperatorio en cirugia general pueden apa-
recer sialoadenitis agudas. Estas sialoadenitis suelen afectar a
una glandula pardtida, son de origen bacteriano y se caracteri-
zan por cierto grado detumefaccion glandular y lasalidapor el

conducto de Stenon de pus de forma espontanea o tras expri-

mir la parétida correspondiente (13).

En situaciones de hiposecrecidn crénicay en pacientes predis-

puestos existe una mayor incidencia de caries dental. Suelen
ser caries de evolucién rapiday de localizacion anivel delos
cuellos dentales (14). La fata de la accion de limpieza de la
saliva cuando disminuye favorece la acumulacion de placa
bacteriana que secundariamente favorecera la inflamacién de
los tejidos gingivales asi como producird halitosis (1).

El diagndstico del paciente que padece boca seca deberd comen-

zar por una exhaustiva anamnesis para poder identificar las si-

tuaciones directamente implicadas en la produccion de esta si-

tuacion (2). Tressonlos principa esfactores que deberemos cons-

tatar, en primer lugar |las enfermedades sistémicas que padece e

paciente, en segundo lugar |os farmacos que estdtomando y de-

beremos conocer s tiene antecedentesderadioterapia. Seexplo-

raralamucosabucal buscando signosclinicos, aveces muy poco
evidentes, como una mayor fisuracion de la mucosa lingual,

descamacion labia o el aspecto seco de la mucosa gingival o
yugal, asi como lesiones detipo irritativo (15).

Asimismo, deberemos palpar |as glandulas salivales mayores
en busca de tumefacciones e inspeccionaremos la salidade sa-

livadéspues de un masaje y drenaje de las gldndul as mayores.

Entre las pruebas complementarias que se deben realizar esta-

ralasialometriapor drengje de salivatotal en reposoy estimu-

lada. Laestimulacion se realizara por medios mecanicos mas-

ticando pastillas de parafina en pacientes dentados o por

estimulacion quimico-gustativa con acido citrico a 10 % en
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edentulos. Como técnicas por la imagen se puede utilizar la
sialografia con contraste donde se puede valorar lalentitud de
secrecion o la presencia de sial ectasias aunque es una técnica
poco precisaa igua que lagammagrafia.

En aquellos casos que se sospeche de un proceso de tipo
autoinmune como € sindrome de Sjégren, se deberarealizar una
biopsia de glandulas salivales menores normamente del 1abio
inferior. Se pretende observar laexistenciade uninfiltrado focal
de células inflamatorias (16). En estos enfermos se debe pedir
unaanaliticade sangre que incluyaanti cuerpos especificoscomo
antiSSA (antiRo) y antiSSB (antiLa), e inespecificos como los
anticuerposantinucleares (ANA) y e factor reumatoide (FR)(17).
Existen unos criterios europeos paravalorar laexistenciaonode
enfermedad autoinmune, ver tabla 1.

1. Sintomas oculares.
Respuesta positiva a una de las tres preguntas:
1.1. ¢Nota sequedad en los ojos desde hace méas de 3
meses?
1.2. ¢Tiene sensacion de arenillaen los 0jos?
1.3. ¢Utilizalégrimas artificiales mas de 3 veces d dia?
2. Sintomas bucales.
Respuesta positiva a una de las 3 preguntas:
2.1. ¢Tiene sensacién de boca seca desde hace més de 3 meses?
2.2. ¢(Hanotado de forma repetida hinchazén en las glandulas
salivales?
2.3. ¢Necesita beber para poder masticar y tragar la comida
solida?
3. Signos oculares.
Positivo a menos alguno de las siguientes pruebas:
3.1. Test de Schirmer (en algun ojo)
3.2. Prueba con colorante Rosa de Bengala
4. Biopsia de glandul as salivales menores.
Presenciade uno o mas focos de almenos 50 célulasen 4 mm?
5. Afectacién de glandula salival.
Positividad en alguna de | as siguientes pruebas:
5.1. Escintigrafia salival
5.2. Sialografia parotidea
5.3. Sidlometria con tasas de saliva tota en reposo menor o
gua al,5ml/15 min
6. Autoanticuerpos.
Positividad en uno de |los siguientes.
6.1. Anti-Ro (SSA)
6.2. Anti-La (SSB)
6.3. Anticuerpos antinucleares (ANA)
6.4. Factor reumatoide (FR)
Criterios de exclusién (cuando exista alguno de los siguientes
procesos):
Linfomaprevio, tratamiento previo con radioterapia, sida, sarcoidosis,
enfermedad de injerto contra huésped, hepatitis C 0 uso de farmacos
anticolinérgicos.

Tabla 1. Criterios diagndsticos europeos para el sindrome de Sjogren.
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TRATAMIENTO DE LA BOCA SECA

A lahora de planificar el tratamiento en el paciente con boca
seca deberemos establ ecer un prondstico debiendo conocer una
serie de factores claves para tomar una actitud terapéutica en
un enfermo concreto. Primero habré que saber si el proceso
gue produce la boca seca es de carécter reversible o irreversi-
ble, o dicho de otro modo, la ateracion que se produce sobre
las vias del reflgjo salival esfuncional como lainhibicion que
se produce sobre las vias nerviosas aferentes a las glandulas
salivales cuando se toman f&rmacos xerostomizantes, o por €l
contrario hay unadestruccion parenquimatosaglandular detipo
irreversible como lo que ocurre por e tiempo en pacientes con
sindrome de Sjégren o en enfermos con cancer de cabeza y
cuello que han recibido grandes dosistotal es de radiaci 6n af ec-
tando a las glandulas. De esta forma conoceremos s se puede
corregir el factor alterado y s queda parenquima glandular re-
sidual que pueda ser estimulado (18).

Aungue no ha habido grandes avances en los Ultimos afios so-
breestetema, si que existen mediosterapéuticosy motivos para
protocolizar una sistematica de actuacidn ante un paciente con
boca seca, ver tabla 2.

1. Eliminar factoresetiol 6gicos, irritativos e hidratar al paciente.
2. Control de la enfermedad de base del paciente.
3. Dar estimulantes mecanicosy gustativos.

4. Controlar laansiedad y €l estrés si se presentan.
Ketazolam 15/30 mg después de la cena.

5. Anetoltritiona a dosis de 50 mg/8 horas la primera semana 'y
cada 12 horas a partir de la segunda.

6. Asociar a lo anterior pilocarpina a dosis de 5 mg/8 horas o
cevimilina 30 mg/8 horas.

Tabla 2. ¢/Qué hacer con una boca seca? (protocolo de actuacion terapéutica).

1.- Medidas generales (tratamiento etiol 6gico)
Entre las medidas general es que deben tenerse en cuenta figura
en primer lugar € control de |as enfermedades sistémicas cuan-
do sean causa de boca seca. Entre las més importantes estaran el
sindrome de Sjégren y los efectos secundarios producidos por la
radioterépiaen el tratamiento del cancer de cabezay cuello (19).
Para aminorar |os efectos indeseables de la radioterapia en el
cancer de cabezay cuello ha salido la aminofostina que es un
citoprotector selectivo que actua sobre las glandulas salivales,
rifion, higado, corazén o médula osea (20). Es un tiofosfato
organico que cuando se desfosforilizapor lasfosfatasasacalinas
da un metabolito activo que es el thiol. Su mecanismo de ac-
cién es la eliminacion de radicales libres en las células sanas.
Ademas, |a captacion es répida en células sanas siendo menor
y mas lentaen célulastumorales. Se suele utilizar en perfusion
(200 mg/m) unos 15 o 30 min antes de cada sesién de
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radioterapia. La aminofostina tiene efectos secundarios como
nauseas, vomitos e hipotension, también puede producir
hipocal cemia. Se haintentado lainyeccidn subcutanea paraver
si disminuyen estos efectos sistémicos.

En estos pacientes con boca seca es fundamental cambiar, re-
ducir o suprimir los f&rmacos xerostomizantes que esten to-
mando, por lo que se realizard unainterconsulta con el médico
gue este controlando a paciente (21,22). Asi mismo, algunos
pacientes reciben dietas que favorecen un cierto grado de des-
hidratacion como seriael caso delasdietas con reduccidn dela
ingestade sal en los hipertensos, o bien estédn tomando directa-
mente diuréticos. En estos casos hay que hidratar adecuada-
mente a paciente debiendo beber al menos 2 litros de liquidos
al dia. También resulta importante evitar irritantes de la dieta
como €l café, el alcohol o e habito de fumar.

Esimportante considerar losfactores psicopatol 6gicos que cada
vez son mas frecuentes en la aparicion de xerostomia, en espe-
cial, laansiedad crénicay el éstres excesivo (23). Esimportan-
tevalorarlosy en el caso de existir habra que tratarl os adecua-
damente. Se pueden utilizar benzodiacepinas del tipo del
ketazolam a dosis de 15 a 30 mg después de lacenay no inte-
rrumpir el tratamiento de forma brusca sino gradual mente.

2.- Estimulantes salivales (sialogogos)

Es importante conocer si existe en el enfermo con boca seca,
parénquima salival funcionante que pueda ser estimulado de
formamecanica, quimicao gustativa. Estaestimul acion se puede
realizar con medidas sencillas como larealizacion de comidas
mas frecuentes, la ingesta de limonadas o bebidas acidas, €l
disolver caramel os de esencias sin azucar en labocao el masti-
car chicles con xilitol.

También podemos utilizar farmacos sialogogos que estimulen
directamente el parenquima salival como la anetoltritiona, la
pilocarpinay la cevimilina entre otros (24,25).
Laanetoltritionano es un agonista muscarinico y no se conoce
bien su mecanismo de accion aunque parece favorecer el efec-
to delos neurotransmisores parasimpéticos. Su uso combinado
con la pilocarpina mejora su eficacia. Se presenta en grageas
de 50 mg y se pauta comenzando por 3 grageas a dia durante
una semana para luego mantenerlo en 2 comprimidos a dia.
Como efectos secundarios puede aparecer decoloracion de la
orinay diarrea (26).

La pilocarpina es unaaminaterciaria, extraida de un alcaloide
el pilocarpus jaborandi que se encuentra en sudamerica. Esun
potente estimul ador delos receptores muscarinicos con un efecto
importante sobre la secrecién de las glandul as exocrinas. Seda
en comprimidos de 5 mg, 3 vecesal dia, por viaoral. También
se presenta en forma de colirio a 0,04% que se puede instilar
en el suelo delabocavariasvecesal dia. Este farmaco presenta
efectos indeseables como sudoracién, enrojecimiento,
incontienenciay puede dar efectos digestivos por lo que habra
gue tener cuidado con pacientes con ulceras en el tubo digesti-
vo. Asimismo, esta contraindicada en enfermos hipertiroideos,
asméticos, cardiopatas, epilépticos y aguellos que presentan
parkinson (27,28).

La cevimilina se ha introducido en los Ultimos afios y actua
como un agonista colinérgico sobre receptores muscarinicos
teniendo especificidad mayor sobre los receptores M3, por lo
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guetiene mayor potenciaquelapilocarpina(29). En general es
bien tolerada aunque puede aterar la conduccion y frecuencia
cardiacas. Sepresentaen comprimidosde 30 mgy sedosifica3
veces a dia por via oral, manteniendola unas 6 a 12 semanas,
aunque actualmente en nuestro pais no esta comercializada.
Puede presentar efectos secundarios como sudoracién, poliuria,
nauseas y diarrea (29), y esta contraindicada en pacientes con
asma, a érgicosal farmaco y con glaucomade angulo cerrado e
iritis. Aunque no hay ensayos clinicos donde se demuestren
menores efectos indeseables que la pilocarpina

El betanecol esun andlogo alaacetilcolinaperoresistentealas
colinesterasas, posee actividad muscarinicay algo nicotinica
(30). Se presenta en comprimidos de 20 mg pautandolo cada 8
horas (31). Aungue este f&rmaco presenta bastantes efectos se-
cundarios como cefal eas, nauseas, diarreas, molestias abdomi-
nales, incontinenciaurinaria, enrojecimiento, sudoracién, cons-
triccion bronquiolar y lacrimeo.

La piridostagmina es otro farmaco que estimulalos receptores
muscarinicosy nicotinicos con un efecto prolongado por inhi-
bicion de la colinesterasa (32). Aunque estos dos Ultimos
farmacos no suelen utilizarse anivel clinico por los efectos se-
cundariosy riesgos que conllevan debido a una prolongada ac-
cién muscarinica

3.- Sustitutos salivales

Cuando las situaciones de boca seca son extremas y prolonga-
das se utilizan sustancias que pretenden reemplazar alos com-
ponentes y funciones de la saliva que se ha perdido (33). En
primer lugar estén lasllamadas salivas artificialesquetienenla
finalidad de humedecer la mucosa bucal, protegerla especial-
mente frente afactoresirritativos mecénicos, quimicos einfec-
ciones e intentan reemplazar los productos perdidos. Para eso
se usa soluciones acuosas, con glucoproteinas 0 mucinas,
enzimas salivales del tipo de la peroxidasa, glucosa oxidasa o
lisozima (34). Asi mismo, se han utilizado polimeros como la
carboximetilcelulosa con una finalidad de proteger los tejidos
blandos o iones como calcio y fosfatos o fluoruros parala pro-
teccién de los tejidos duros de los dientes (35).

También se han afiadido productos de tipo antimicrobiano o
antisepticos como la clorhexidina, €l triclosan o la hexetidina
parael control quimico de laplaca bacteriana (36). |gualmente
se han propuesto reservorios de saliva o soluciones acuosas
afiadidos o formando parte de prétesis dentales aunque no pa-
recen mejorar la sensacion de los pacientes y no son muy utili-
zados en la practica.
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ENGLISH

Protocol for the clinical mana-
gement of dry mouth

SiLvesTrRe-DoNaT FJ, MIRALLES-JORDA L, MARTINEZ-MIHI V.
ProTOCOL FOR THE CLINICAL MANAGEMENT OF DRY MOUTH. MED
ORrAL 2004;9:273-9.

SUMMARY

Dry mouth is avery common condition in dental practice, and
the causes underlying this ateration in salivary secretion are
diverse. The problem s particularly common in polymedicated
elderly people. Treatment should aim to eliminate the back-
ground cause; however, when thisis not possible, management
should focus on the stimulation of salivation or the provision
of asaliva substitute. The present study provides a systematic
account of the management protocol for patientswith dry mouth.

Key words: Dry mouth, xerostomia, treatment.

INTRODUCTION

Although many dental patientscomplain of dry mouth, physical
exploration often failsto find objective evidence to account for
the situation. Much has been published about patients with dry
mouth, though progress in recent years in the management of
the prablem have been rather modest. Such patients should be
correctly evaluated, due to the relationship between hyposiaia
and certain systemic disorders.

Subjective dry mouth sensation isknown as xerostomia, though
the term hyposialia or salivary hyposecretion is used when
objective sialometric determinations establish a resting or
unstimulated whole saliva flow of < 0.1-0.2 ml/min. and a
stimulated whole salivaflow of < 0.4-0.7 ml/min. Thesevalues
are equivalent to the secretion of <500 ml aday (1,2).
Persistently reduced salivary output leads to changes in the
environment of the oral cavity and induces the appearance of
hard and soft oral tissue lesions (3).

Hyposialia can develop as a result of many different factors
capable of inhibiting secretion — from alterations of the
peripheral nerve receptors, structures of the central nervous
system and vegetative system innervating the salivary glands,
to disorders of the gland parenchyma. One of the most frequent
causes of hyposialia is the administration of so-called
xerostomizing drugs which affect salivary gland innervation at
either central or peripheral level (4). These drugs include
substances as common as analgesics, antihypertensive agents,
anticholinergic drugs, antidepressive medication, anxiolytics,
antipsychotics, antihistamines and opiate derivatives. Different
psychopathological conditions such as stress or anxiety can also
cause xerostomia as aresult of action at central level (5).

On the other hand, a deficient supply of elements needed for
the production of saliva can also cause hyposialia, including a
chronic lack of proteins, deficient water intake or excessiveloss
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(as in intensely dehydrated patients), very low-salt
diets,prolonged diuretic treatment, or diabetes (6).

However, the clinically more serious situations of dry mouth
typically correspond to patients with acute or chronic salivary
gland parenchymadestruction. Specifically, two clinical models
exist in which salivary hyposecretion can reach maximum
intensity: long-evolving Sjégren’s syndrome, and patients
subjected to large-dose radiotherapy for head and neck cancer.
Less serious situations of hyposialia are in turn observed in
patients with chronic infection or inflammation of the salivary
glands (4).

Dry mouth, together with dryness of other mucosal membranes
can often be seen in the general population, though the maximum
incidence correspondsto elderly subjects (i.e., over 60 years of
age), particularly in association to increased drug use for the
treatment of systemic disorderstypically found in older people
(7).The first clinical manifestations of hyposiaia are of a
functional nature and include speech, chewing or swallowing
difficulties. In addition, taste sensation may be diminished.
Patients characteristically refer adry mucosa sensation, and the
sdliva feels thick or filamentous. Burning mouth can aso be
reported (8). Examination of the oral mucosa shows the latter
to be dry and poorly lubricated. Gingiva-supported dentures
can irritate the oral mucosa, while adherence proveslacking in
the case of complete removable dentures (9). Thedorsal surface
of the tongue is particularly vulnerable to cracking when oral
drynessisintense and sustained over time, and the lipstend to
suffer desquamation.

When hyposialia persists for along period of time, the risk of
ora infection increases, dueto alterationsin the ecological ba-
lance afforded by normal saliva output in the oral cavity. The
oral defensesarelowered asaresult, with changesin theresident
saprophytic population (10). Oneof themost common infectious
processesin such situationsis chronic erythematous candidiasis,
with lesions affecting different parts of the oral mucosa.
Commissural or angle cheilitis can also devel op, particularly in
elderly patients presenting a reduction in vertical dimension
and atrophic lesions on the back of the tongue (11,12).

In cases of very severe acute hyposialia, such as patientsin the
postoperative period after general surgery, acute sialoadenitis
may develop. This disorder tends to affect the parotid gland,
andisof bacterial origin. Sialoadenitisis characterized by gland
swelling, with the emergence of pus from the orifice of the
parotid gland duct (Stenson’s duct) — either spontaneously or in
response to squeezing of the gland (13). In cases of chronic
hyposecretion and in susceptible patients, the incidence of den-
tal caries is seen to increase. The latter are usually rapidly
evolving and affect the dental neck (14). The absence of salivary
cleansing action in these situations favors the accumul ation of
bacterial plague, which in turn facilitates gingival tissue
inflammation and bad breath (halitosis)(1).

The diagnosis of dry mouth should begin with an exhaustive
anamnesisto identify the factors directly implicated (2). Three
main factors should betaken into account: the systemic disorders
present, pharmacol ogical prescription, and possible antecedents
of radiotherapy. The oral mucosa should be explored in search
of clinical signs(which are sometimesvery little evident), such
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as increased cracking or fissures of the lingual mucosa, lip
desguamation, or a dry gingival or cheek mucosa, as well as
the possible existence of irritative lesions (15).

Likewise, themajor salivary glands should be pal pated in search
of swellings, with the examination of salivary outlet following
massage and drainage of the major glands. The complementary
evaluationsindicated includewhole salivary drainage sialometry
under both resting and stimulated conditions. Stimulation can
be achieved by mechanical means, e.g., by chewing paraffin
tabletsin dentate patients, or by chemical stimulation with 10%
citric acid in edentulous individuals. Imaging techniques can
also be used, including sialography with the administration of
contrast, which can assess slowed secretion or the presence of
sialectasias — though the technique is scantly accurate (in the
same way as gammagraphy).

In cases where an autoimmune mechanism is suspected, asin
patientswith §6gren’s syndrome, minor salivary gland biopsies
are indicated (normally of the lower lip) in order to evaluate
the existence of afocal inflammatory infiltrate (16). In these
patients blood tests should be requested, including the
determination of specific antibodies —e.g., anti-SSA (anti-Ro)
and anti-SSB (anti-La) — and nonspecific antibodies such as
antinuclear antibodies (ANA) and rheumatoid factor (RF)(17).
A series of European criteria have been defined for assessing
the possible existence of autoimmune disease in such patients
(seeTable 1).

1. Eye symptoms
Positive response to one of the 3 questions:
1.1. Haveyou had adry eye sensation for more than 3 months?
1.2. Do you have a sensation of sand in the eyes?
1.3. Do you use eyedrops more than 3 times aday?
2. Oral symptoms
Positive response to one of the 3 questions:
2.1. Have you had a dry mouth sensation for more than 3
months?
2.2. Have you noticed repeat salivary gland swelling?
2.3. Do you need to drink to chew and swallow solid food?
3. Eyesigns
Positivity with at least one of the following tests:
3.1. Schirmer’stest (in either eye)
3.2. Rose bengal test
4. Lesser salivary gland biopsy
Presence of one or more foci of at least 50 cellsin 4 mm?
5. Salivary gland involvement
Positivity with some of the following tests:
5.1. Salivary scintigraphy
5.2. Parotid sialography
5.3. Sialometry with resting whole saliva flow rates of <1.5
ml/15 min.
6. Autoantibodies
Positivity with one of the following:
6.1. Anti-Ro (SSA)
6.2. Anti-La (SSB)
6.3. Antinuclear antibodies (ANA)
6.4. Rheumatoid factor (RF)
Exclusion criteria
Prior lymphoma, previous radiotherapy, AIDS, sarcoidosis, graft-ver-
sus-hot disease (GVHD), hepatitis C or the use of anticholinergic drugs

Table 1. European diagnostic criteria for §ogren's syndrome.
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MANAGEMENT OF DRY MOUTH

When planning treatment for dry mouth, a prognosis should be
established, with knowledge of a series of key factors for the
correct management of each individual patient. A first
consideration is whether the cause underlying dry mouth isre-
versibleor irreversible, i.e., whether the alteration affecting the
salivary reflex is functional (as when administering
xerostomizing drugs that inhibit afferent innervation of the
salivary glands) or involves permanent gland parenchymal
destruction (as occurs over time in patients with Sjogren’s
syndrome, or in head and neck cancer patients subjected to large-
dose radiotherapy). In thisway it is possible to know whether
the causal factor can be corrected, and whether residual gland
tissue amenabl e to stimulation remains (18).

Although there have been no mgjor advancesin recent yearsin
this field, therapeutic measures do exit for planning the
management of dry mouth (Table 2).

Eliminate etiological and irritative factors, and hydrate patient
Control background disease

Provide mechanical and taste stimuli

Control anxiety and stress, where present K etazolam 15/30 mg
Anetoltritione 50 mg/8 hoursthefirst week, and every 12 hours
after the second week

Add pilocarpine 5 mg/8 hours or cevimeline 30 mg/8 hoursto
the above treatment.

aghrwdPE

o

Table 2. What to do with dry mouth (management protocol).

1.- General measures (etiological treatment)

Among the general measures to be taken into account when
treating patientswith dry mouth, consideration should first focus
onthe control of any systemic disordersthat may beresponsible
for the oral problem. The most important examplesin this case
are Sjogren’s syndrome and the side effects of high-dose
radiotherapy in head and neck cancer patients (19).
Aminofostine, a selective cytoprotector that acts upon the
sdlivary glands, kidneys, liver, heart or bone marrow can be
used to limit the undesirable effects of radiotherapy for head
and neck cancer (20). This drug is an organic thiophosphate
that undergoes dephosphorylation mediated by alkaline
phosphataseto yield the active thiol metabolite, which eliminates
free radicals in healthy cells. In addition, uptake is faster in
healthy cells than in tumor cells. Aminofostine is usually
administered as an infusion (200 mg/min.) approximately 15
or 30 minutes before each radiotherapy session. The drug has
side effects such as nausea, vomiting and hypotension, and
hypocalcemia may also result. Attempts have been made to
inject the agent viathe subcutaneous route, with the purpose of
reducing these systemic side effects.

In these patients with dry mouth it is essential to substitute,
reduce or suppress any xerostomizing medication. Thephysician
controlling the patient should be consulted on thispoint (21,22).
Likewise, some patients may be on diets that induce a degree
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of dehydration, such as low-salt diets in hypertensive
individuals, while others may be using antidiuretic drugs. In
these cases adequate patient hydration must be ensured, with
the ingestion of at least two liters of liquid daily. It is aso
important to avoid irritants such as coffee, alcohol or tobacco
smoking.

Psychopathological factors areincreasingly frequent causes of
xerostomia, particularly chronic anxiety and stress (23). These
disorders must be evaluated and treated. In this sense,
benzodiazepines can be prescribed, such as ketazolam 15-30
mg after dinner, followed by gradual (not sudden) dose
reduction.

2.- Sdlivary stimulation (sialogogues)

In patients with dry mouth it isimportant to determine whether
functional salivary gland parenchyma remains that can be
stimulated mechanically or chemically. Stimulation can be
achieved through simple measures such asmore frequent meals,
theingestion of lemonade or acid drinks, the dissolving of sugar-
free essence candiesin the mouth, or the prescription of xylitol
chewing gum.

It is also possible to administer sialogogues that directly
stimulate the salivary glands, such asanetoltritione, pilocarpine
and cevimeline, among others (24,25).

In this context, anetoltritione is not a muscarinic receptor
agonist, and its mechanism of action remains unclear —though
thedrug seemsto favor parasympathetic neurotransmitter action.
Efficacy is improved by combining anetoltritione and
pilocarpine. The drug is supplied in 50-mg tablet form, and the
recommended posology is three tablets a day for one week,
followed by areduction to two daily tablets. Urinediscoloration
and diarrhea are known side effects of the drug (26).
Pilocarpine, atertiary amine extracted from the South American
plant, Pilocarpus jaborandi, is a potent muscarinic receptor
stimulator with important effects upon exocrine gland secretion.
It isadministered as 5-mg tablets three times aday viathe oral
route. It isalso available asa0.04% solution that can beinstilled
in the floor of the mouth several times a day. Pilocarpine has
undesirable effectsin the form of perspiration, flushing, urinary
incontinence and digestive effects; caution is thus required in
patients with digestive ulcers. It is also contraindicated in
patients with hyperthyroidism, asthma, heart disease, epilepsy
and Parkinson’s disease (27,28).

Cevimeline has been introduced in recent years. Thisdrug acts
as a cholinergic agonist with effects upon the muscarinic
receptors. It exhibitsincreased specificity for the M3 receptors,
and consequently exhibitsgreater potency than pilocarpine (29).
Cevimeline is generally well tolerated, though it can cause
aterationsin heart rate and conduction. The drug isadministered
intheform of 30-mg tabletsthreetimesaday viathe ora route.
Treatment should be maintained for 6-12 weeks. Thisagent is
presently not marketed in Spain. The potential side effects of
cevimeline are perspiration, polyuria, nauseaand diarrhea (29).
It is counterindicated in patients with asthma, allergy to the
compound, and angle-closure glaucoma and iritis. The clinical
trials conducted to date do not show cevimeline to cause fewer
undesirable effects than pilocarpine.
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Bethanechol isacholine esterase-resi stant acetylcholine analog
with muscarinic activity and also a degree of nicotinic action
(30). The recommended dosage is one 20 mg tablet every 8
hours (31). However, this drug has a number of side effects
such as headache, nausea, diarrhea, abdominal discomfort,
urinary incontinence, flushing, perspiration, bronchiolar
constriction and tearing.

Pyridostigmine is another muscarinic and nicotinic receptor
agonist with prolonged action via choline esterase inhibition
(32). The latter two drugs are not commonly used in clinical
practice, due to their side effects and the risks associated to
prolonged muscarinic action.

3.- Saliva substitutes

In patients with extreme or prolonged dry mouth, substances
that replace lost salivary function and components can be used
(33). These options include artificial saliva, which humidifies
the oral cavity, particularly protecting it from irritative
mechanical or chemical factorsand infections. Such preparations
consist of aqueous sol utions containing glycoproteins or mucins,
and salivary enzymes such as peroxidase, glucose oxidase or
lysozyme (34). Polymers such as carboxymethylcellul ose have
also been used with the aim of protecting the soft tissues, or
ions such as calcium and phosphates or fluoridesfor protecting
the hard structures of the teeth (35).

Finally, antimicrobial agentsand antiseptics have al so been used,
such as chlorhexidine, triclosan or hexetidine for the chemical
control of bacterial plague (36). Likewise, saliva or water
solution reservoirsadded to or forming part of dental prostheses
have been proposed, though they do not seem to improve patient
sensation, and are not much used in practice.
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