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INTRODUCCION

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad que se ha descrito
histéricamente desde hace mas de 150 afios, antes del siglo XIV se reportd
un posible caso de Esclerosis Multiple donde se relataron los sintomas de la
posible enfermedad, entre los cuales se mencionan: dificultad en la marcha,
debilidad, ceguera, dolores lancinantes, disfagia y disturbios sensitivos,
Durante esta época se creia que estos sintomas curarian por medio de

oraciones.

La comprension que se tiene de esta afeccibn aumenté en gran medida
durante el siglo XX interesando a varios especialistas. Esto nos hace
referencia a una afeccién que ha sido estudiada desde hace varios afos
desde sus sintomas, a pesar de todos los estudios y los conocimientos que
se han adquirido se cree que es una de las enfermedades mas enigmaticas
de la medicina actual, a pesar de que ha sido bastante estudiada e
investigada aun no se ha esclarecido el aspecto quiza mas importante, que
es la etiologia, por ende, se sigue investigando incluso el tratamiento. De ahi
la trascendencia que ha tenido la Investigacion; En el area odontoldgica uno
de los aspectos de importancia para el Odontélogo y de los cuales debe ser
de su conocimiento son las enfermedades que resulten incapacitantes.

Se calcula que alrededor del mundo existen mas de 2.5 millones de individuos
afectados, mas frecuente en personas de entre 20-50 afios de edad afectando
a mujeres en una proporcion de 2:1 en relacion a los hombres, es la principal

causa de discapacidad en este grupo. 12
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En México no se cuenta con estudios poblacionales que nos permitan estimar
con precision el numero de poblacion que aqueja esta afeccion, pero de
acuerdo a la recopilacion de varios articulos de estudio de casos y controles
realizados en México se estima que la prevalencia de ésta, sea de al menos
1.5 a 12 pacientes por cada 100,000 habitantes. En nuestro Pais los
aspectos epidemioldgicos no han logrado ser estudiados con amplitud, esto
puede ser una traba para conocer mas a fondo la enfermedad tanto su

importancia como sus consecuencias a nivel poblacional.

Debido al gran alcance que ha tenido esta enfermedad durante los ultimos
afos, se ha considerado de gran importancia a nivel médico; En este caso
en el area odontoldgica es de gran ayuda conocer los aspectos generales de
la EM, las caracteristicas clinicas que puede presentar la enfermedad, su
diagndstico y el tratamiento farmacolédgico de los pacientes que la padecen,
asi mismo para tener las herramientas de atencion en el consultorio dental

para los pacientes diagnosticados con EM. 1




Informar al odont6logo sobre los aspectos clinicos, farmacologicos y de
diagnéstico generales de la EM para el correcto manejo odontologico de los

pacientes diagnosticados.

v Identificar las caracteristicas clinicas del paciente con EM.

v" Hacer del conocimiento que se tiene de la EM una herramienta para la
atencién Odontoldgica de los pacientes diagnosticados.

v Conocer los métodos de diagnosticos para la deteccion de la EM.

v' Conocer las alternativas de tratamiento odontolégico que tienen los

pacientes con EM.
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1. ANTECEDENTES

Histéricamente la EM ha sido investigada ampliamente. Las primeras
descripciones anatomopatolégicas fueron descritas por Cruveilhier 1835 y
Robert Carswell en 1938 este ultimo, describe con dibujos areas de
reblandecimiento y esclerosis de la médula espinal y del tallo cerebral por su
parte, Valentier en 1856 reportd periodos de exacerbacion y remision, asi
como los cambios mentales de este padecimiento. Seis afios después

Forman describio e ilustré la desmielinizacion.® 2

En 1868, fue Jean-Martin Charcot quien ofrece la primera descripcion
detallada de los aspectos clinicos y evolutivos de la enfermedad quien
describe el concepto de esclerosis en placa “esclerose en plaques” reconocio
el compromiso de las vias de sustancia blanca y las manifestaciones clinicas

de esta entidad y le da el nombre de esclerose en plagues.?

Joseph Babinski describe detalles histolégicos, como los macréfagos
conteniendo detritus a lo largo de los axones cuya mielina se habia

destruido.?

El interés por el estudio de la EM tuvo mayor auge durante el siglo XX,
interesando a los especialistas en mayor medida a la investigacion de la
enfermedad; No siendo hasta el siglo XXI, que el Profesor lan MacDonald
propone el cuadro clinico de la EM que posteriormente seria utilizado para su

diagnéstico. 4

—
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1.1 Aspectos generales de la EM

La Esclerosis Mdultiple (EM) es descrita por varios autores como una
enfermedad crénico-degenerativa de origen autoinmune que se localiza en el
sistema nervioso central (SNC), esta afeccion es progresiva y usualmente
incapacitante para el paciente que la padece. “Luis Javier Flores en su
articulo Mecanismos patogénico en el desarrollo de la esclerosis multiple”,
menciona que es la principal causa de discapacidad neuroldgica en adultos
jovenes, es una enfermedad cronico inflamatoria que se caracteriza por dafo
a la cubierta de mielina y las fibras nerviosas, lo cual produce una gran
variedad de sintomas una vez que nervios especificos muestran inflamacion

y pérdida de su funcién. ®

1.2 Clasificacion

La Esclerosis Mdltiple se clasifica de acuerdo a la evoluciéon de la

enfermedad, lo cual nos lleva a describirla en cuatro tipos.

> Remitente-recurrente o también llamada Esclerosis multiple
recidivante- remitente por sus siglas en inglés (RRMS): cerca del 85% de los
pacientes debutan con esta forma, se caracteriza por cuadros agudos de
sintomas neurolégicos con repercusiones, se caracteriza con ataques
discretos con evolucion de dias o semanas, a menudo se produce la
recuperacion completa en las semanas o meses siguientes. En este lapso se

encontraran estables las funciones neuroldgicas.

> Secundariamente progresiva también llamada Esclerosis mudltiple
progresiva secundaria por sus siglas en inglés (SPMS): aparece 10-20 afios

después de la instalacion de la forma remitente-recurrente.
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Las remisiones se vuelven infrecuentes y por lo general se produce un
deterioro continuo de las funciones originando un dafio mayor de
discapacidad neuroldgica, se considera la etapa tardia de la esclerosis

remitente-recurrente.

> Primariamente progresiva también conocida como Esclerosis multiple
progresiva o primaria por sus siglas en inglés (PPMS) sélo 15% de los
pacientes con EM se presentan con sintomas neuroldgicos progresivos y
graduales sin remisiones desde el inicio. Generalmente los sintomas son

mielopéticos, la enfermedad presentara un deterioro funcional constante.

> Progresiva-recurrente es también llamada Esclerosis mudltiple
progresiva-recidivante por sus siglas en inglés (PRMS): Comprende
alrededor de 5% de los casos de esclerosis multiple, es un subtipo de la forma
primaria progresiva que puede tener recaidas raras sobreimpuestas a una
progresion lenta. A diferencia de la forma remitente-recurrente, este subtipo
tiene escasez de lesiones cerebrales y espinales en la resonancia magnética,

también difiere patolégica, inmunolégica y clinicamente.?©

2. GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso es uno de los sistemas mas esenciales para el ser
humano y uno de los mas complejos, en conjunto forma una red de tejido, la
cual tiene multiples funciones en el organismo, este se origina de una de las

tres capas germinales del embridn, el ectodermo.

10
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2.1 Origen embriol6gico

El sistema nervioso se desarrolla del ectodermo dorsal en la tercera semana
del periodo embrionario. El primer indicio de desarrollo del sistema nerviosos
es el neuroectodermo el cual constituye la placa neural, la cual crece con
rapidez para formar el surco neural constituido por pliegues a cada lado, estos
pliegues se fusionan para formar el tubo neural, este tubo se diferencia en
contenido encefalico (porcidén anterior), y la porcion restante se convierte en
la médula espinal, la cual da origen a la neuroglia, el epéndimo las neuronas

y el plexo coroideo. ’

Durante el desarrollo del tubo neural empieza la formacion de neuroblastos
gue se acumulan a lo largo de las zonas ventriculares; a partir de esta capa
de células se originan las neuronas, los astrocitos, oligodendrocitos y las

células ependimarias. ’

El tejido nervioso esta distribuido por todo el organismo formando una red de
tejido, cuya unidad funcional basica es la neurona. Este complejo sistema,
permite que el organismo responda a los cambios continuos del medio interno
y externo, siendo el encargado de controlar e integrar las actividades
funcionales de los 6rganos y sistemas. Este puede clasificarse de diferentes
maneras, uno de los criterios de clasificacion es la diferenciacién morfologica
que da como resultado; un sistema Nervioso Periférico (SNP) y un sistema
nervioso Central (SNC). 2

El cual ser& descrito brevemente a continuacion en la figura 1.

11
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Clasificacion desde el punto de vista anatdmico:
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Figura 1 en este esquema se describe la clasificacién general del sistema nervioso
central y periférico desde el punto de vista anatémico. ’

2.2 El sistema nervioso central
Este sistema es protegido por tres grandes membranas; una membrana

externa, una intermedia y una membrana interna que son: Duramadre,
Aracnoides y Piamadre en ese orden, éstas genéricamente son llamadas
meninges, todo esto a su vez se encuentra protegido por una gran estructura
Osea que es el craneo, la funcién principal de este sistema es percibir los
estimulos que provienen del mundo exterior, procesar la informacion y

transmitir los impulsos a los nervios y muasculos. @

12
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3. LA NEURONA

La unidad funcional y estructural de este sistema es la pequefia célula llamada
Neurona. El sistema nervioso humano contiene en su interior mas de 100,000
millones de neuronas son de tamafio y forma variable, pueden clasificarse en
tres categorias. La funcion general de las neuronas es la generacion y
propagacion del potencial de accidn membranario conocido como “impulso

nervioso”. ?

3.1 Clasificacion funcional

Dependiendo de la localizacién y trayectoria podemos localizar diversos tipos

de neuronas.

o Clasificacion principal de los tipos de Neuronas:

Las prolongaciones de estas neuronas estan incluidas en las fibras nerviosas
aferentes sométicas: las cuales transmiten las sensaciones de dolor,
temperatura, tacto y presion desde la superficie corporal. Mientras que las
fibras aferentes viscerales: transmiten los impulsos de dolor desde los
organos internos, las membranas mucosas, las glandulas y los vasos

sanguineos.

En el siguiente cuadro se explica la clasificacion de las neuronas de acuerdo

a su localizacion. Cuadro 2

13
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TIPO DE NEURONA FUNCION

* Aferente Receptora. Transmite informacion
* Sensitiva de la periferia al centro integrador.
* Centripeta

* Interneurona Integradora. Integra el trabajo de
(De asociacion) las neuronas sensitivas y motoras.
* Eferente Efectora. Transmite la informacion
* Motora del centro de la periferia es decir,
* Centrifuga al organo efector.

Cuadro 2. En este cuadro se muestran los principales tipos de neuronas de acuerdo a

su localizacién y su principal funcion. *©

3.2 Composicién funcional

Las estructuras funcionales que conforman la neurona son:

» Cuerpo neuronal (soma) o también llamado pericarion; la cual a su vez

contiene el ndcleo y los granulos que mantienen la célula.

» Dendritas: Es el segmento receptor de la neurona en las cuales finaliza la
sinapsis, esta es la prolongacion no mielinizada de la neurona, trasmiten

impulsos desde la periferia hacia el soma neuronal.

» Axones: Son el segmento “proyector” de la neurona. Son los responsables
de transmitir el impulso desde el soma neuronal hacia una terminacion
especializada (sinapsis) por medio del cual entra en contacto con otra neurona
o célula efectora desde el sistema nervioso hacia las demas neuronas o hacia

otras células como las células del musculo esquelético.

14
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El axon es la prolongacion mas larga de la neurona, especializada en la
conduccién del impulso nervioso. Los axones se encuentran recubiertos por

células llamadas oligodendrocitos, los cuales forman la vaina de mielina.

» Mielina: En el SNC los oligodendrocitos son las células
encargadas de producir la vaina de mielina. ' La figura 3 nos

muestra los componentes principales de la Neurona.

Sustancia

Ampliacién de un de Nissl

botén sinaptico

Arborizacion
terminal

& AT &
awna mielina N{)dos dgA

Axon Ranvier

[ Rama colateral
Cono

axoénico 4

Niicleo F &

Botones Cuerpo
sindpticos o'soma

{

5

Dendritas

Figura 3. En esta imagen observamos los componentes presentes en la neurona como
son el somay sus prolongaciones las llamadas dendritas, y el axén recubierto el cual

se encuentra recubierto por la vaina de mielina. *?

15
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3.3 La mielina
La mielina es una estructura multilaminar formada por las membranas

plasmaticas que rodean los axones, es depositada por células de
neuroglia. Las vainas de mielinas son producidas por células de
Schwann en el sistema nervioso periférico y oligodendrocitos en el
sistema nervioso central. Los oligodendrocitos se enrollan por medio de
sus prolongaciones alrededor de los axones neuronales. Varios autores
mencionan que la composicion de la mielina es muy variada entre cada
célula, aunque se cree que en general esta constituida por agua en un
40%, componentes lipidicos de un 70- 85% y un 15- 30% de proteinas.
Dentro de los componentes proteicos se encuentran los glucolipidos y

en una mayor cantidad especificamente los cerebrosidos.
Las proteinas principales de la mielina son dos:

® MBP (proteina basica de mielina)

® PLP (proteina proteolipidica)

La funcion de la mielina funge como aislante electroquimico, el cual
aumenta la resistencia de la membrana axdnica y, por tanto, la velocidad
de conduccion del impulso nervioso de forma que los potenciales de
accion pasan de un nodulo de Ranvier a otro; conocido como
conduccidn saltatoria del impulso nervioso, permitiendo una transmision
mas rapida del potencial de accién. ® en la figura 4 se observa la

estructura de la mielina.

16
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Figura 4. Estaimagen hace referencia a la estructura de la mielina, la cual se observa

recubriendo el axon. 13

En base a lo antes mencionado podemos considerar que la mielina, es
uno de los componentes principales de la neurona tal vez el componente
de mayor relevancia, debido a que la neurona va a depender de ella
completamente para su adecuado funcionamiento en cuanto a la

transmision del impulso nervioso y asi lograr la comunicacion. 41

3.4 Sinapsis: comunicacion interneuronal

La forma de comunicacion de las neuronas con otras células efectoras es

llamada sinapsis que se define como union o enlace.

La sinapsis es la relacién especializada entre neuronas que favorece y facilita
la transmision de los impulsos nerviosos de una primera neurona

(presinaptica) a otra segunda neurona (postsinaptica).

17
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La sinapsis morfolégicamente se clasifica de acuerdo a la célula con la cual
se realiza la comunicacién, como se puede observar en la figura 5, ésta puede

ser:

e Axodendritica: La comunicacion ocurre entre axones y dendritas
e Axosomética: Se produce entre axones y el soma neuronal.

e Axoaxonicas: Ocurre entre axones y axones.

Tipos de Sinapsis

— Dendrita

N/ \4

Ax6n \

Sinapsis axosomatica Sinapsis axodendritica Sinapsis axoaxoénica

o
e

Figura 5. En esta imagen observamos los diferentes tipos comunicacion

interneuronal; sinapsis axosomatica, sinapsis axodendritica y sinapsis axoaxonica. °

18
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Otra forma de clasificar la sinapsis es de acuerdo al mecanismo de conduccion
de los impulsos nerviosos. La sinapsis se establece por medio del mecanismo
de conduccion por los cuales se transmite el impulso nervioso; depende del
mecanismo de conduccion la sinapsis también puede clasificarse de la

siguiente manera:

e Sinapsis quimica: La conduccion de los impulsos es mediada por

sustancias quimicas (neurotransmisores) iniciando en la neurona
presinaptica, los neurotrasmisores se difunden por medio del espacio
intercelular para llegar a la neurona postsinaptica y posteriormente a la
célula diana.

e Sinapsis eléctrica: La conduccién de este impulso es mediada por iones,
en la cual contienen uniones de hendidura llamadas nexos para permitir
el movimiento intercelular de iones para permitir la propagacién directa de
una corriente eléctrica de una célula a otra. Para una mejor comprension

se presenta la figura 6.

A_/U-\
&2 25,0
1 O 1 >
— —==> _— Ja.):'

B) Sinapsis quimica

A) Sinapsis eléctrica

1. Se transfiere informacién entre las células
por medio de transporte de iones.

2. A través de canales directos.

1.

La transferencia de informacién se realiza
mediante la secrecién de vesiculas.

. Neurotransmisores almacenados en vesiculas.
. Exocitosis de las vesiculas.
. Unién del neurotransmisor a su receptor

especifico.

Figura 6. Esta imagen nos muestra los dos mecanismos de conduccion;

sinapsis quimicay eléctrica. ¢

19
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4. ETIOLOGIA DE LA EM.

La EM a pesar de los antecedentes historicos y las investigaciones que se han
realizado desde afios atrds; aun se considera una enfermedad de gran
desconocimiento en el aspecto etiolégico, el cual ain es un tema de estudio
cientifico, Dentro de las hipotesis etioldgicas que se han discutido la de mayor
relevancia es la que habla de una relacién entre los factores ambientales y los
factores genéticos que predisponen la enfermedad los cuales pueden

desencadenar la respuesta autoinmune dentro del SNC.

En referencia a los factores genéticos que determinan la aparicién de la

enfermedad, se ha demostrado que:

1) Es entre 10 y 50 veces mas frecuente en los parientes de afectados con la
enfermedad que en la poblacion en general.

2) La concordancia entre gemelos monocigotos es del 31%, mientras que en
los gemelos dicigoéticos es solo del 5%.

3) El riesgo no se ve incrementado en sujetos adoptados con familias con
algun paciente con EM.

4) Existe resistencia en ciertos grupos étnicos o asociacion positiva con el
origen escandinavo.

5) Mientras que la influencia de los factores ambientales se basa en que:

> La prevalencia de la EM varia con la latitud (mayor frecuencia entre los
40° y 60°de latitud norte y sur)

> Existe un cambio en la tasa de prevalencia entre los inmigrantes, que
difiere de la de sus progenitores. La falta de radiacion Ultra Violeta (UV) solar,
el déficit de vitamina D, las infecciones por el virus de Epstein-Barr han sido

implicados entre los factores causales o desencadenantes de la EM. 3
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4.1 Patogenia

Después de haber conocido el funcionamiento de la neurona, sus conexiones
y la forma de comunicacion entre éstas, podremos comprender la patogenia
gue se presenta en la esclerosis multiple, en la cual, la caracteristica principal
y mas notable son las lesiones presentes en la neurona especificamente en
el axén, conocidas como placas las cuales son provocadas por la destruccion
de la vaina de mielina, existe una hipétesis que menciona que ésta destruccion
es provocada por un virus o antigeno aun desconocido, el cual provoca una
anomalia en el sistema inmune y a su vez el organismo comienza a producir
anticuerpos contra la mielina, por esta razén se considera a la esclerosis
multiple de origen autoinmune, las placas pueden variar en tamafio de 1-2mm
0 a hasta varios centimetros de desmielinizacion presente en el SNC, que
son areas bien delimitadas y con pocas células y pérdida de la mielina, cuando
se presenta inflamacién la barrera hematoencefalica la cual se encuentra
presente entre los vasos sanguineos y el SNC, comienza a fallar permitiendo
el paso de organismos téxicos y de los anticuerpos especificos de mielina los
cuales como ya se menciond estimulan la desmielinizacion y activan a los
macrofagos. Las células de microglia (fagocitos del SNC derivados de la
médula ésea) van a fagocitar los restos de mielina y al avanzar las lesiones
los astrocitos van a proliferarse a lo cual medicamente es llamado “gliosis”.
Los oligodendrocitos que sobreviven o que se diferencian pueden remielinizar
parcialmente los axones produciendo las llamadas “placas de sombra”.
Tipicamente se puede encontrar destruccion axonal parcial o total en algunos
casos con una mayor predileccion por los nervios Opticos, las lesiones
generalmente son redondas u ovales, pero pueden adoptar formas digitadas

(Dedos de Dowson). 217
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Las placas de desmielinizacion pueden ser de dos tipos segun la fase en la
cual se presente la enfermedad: Lesiones agudas, en la que el fenbmeno
patolégico fundamental es la inflamacion, y la lesién crénica, donde destaca
la desmielinizacion, la degeneracion axonal y la gliosis, aunque diversos
autores mencionan que pueden encontrarse areas de remielinizacion con

células precursoras de oligodendrocitos. 8

En el cuadro 7 se mencionan las caracteristicas de la fase aguda y la fase

cronica de la lesiéon axonal.

Lesion Aguda Lesidn Cronica

Es una lesion perivascular, de bordes mal|Escasa actividad inflamatoria, importante
definidos y caracterizada por wun|pérdida de vainas de mielina vy
importante infiltrado inflamatorio; | oligodendrocitos, presencia de
compuesto por Linfocitos T, Linfocitos B,|desmielinzacion axonal, formacion de

Macrofagos y restos de mielina. redes de prolongaciones astrocitarias.

Cuadro 7. En este esquema se mencionan las principales caracteristicas de lalesion

aguday crénica.’

4.2 Fisiopatologia

La desmielinizacién parcial ocasiona un retraso en la conduccion axonal,
responsable del retraso e incluso del blogueo en la conduccion de los
potenciales de accion, y como consecuencia a la aparicién de los sintomas de

la enfermedad.
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La conduccion nerviosa empeora con las elevaciones de la temperatura, lo
que es llamado “fendbmeno de Uhthoff” (oscurecimiento transitorio de la

vision), tras el ejercicio o un bafio caliente.

Los axones desmielinizados pueden descargar espontdneamente lo que da
lugar a los fosfenos, y son més sensibles a la presibn mecanica, para provocar
la sensacion eléctrica la cual puede descender por la espalda o las
extremidades al flexionar el cuello. La transmision efaptica entre axones
desmielinizados contiguos es responsable de los fendmenos como; neuralgia
del trigémino, ataxia y disartria, o postura teténica de las extremidades en
respuesta a estimulos tactiles o al movimiento. Este tipo de transmision de
impulso nervioso se da de una fibra a otra a través de las membranas, no de

la sinapsis. 8

4.3 Cuadro clinico

La sintomatologia de la EM puede variar mucho de un paciente a otro, las
multiples lesiones pueden presentarse en diversas areas del SNC, por lo cual,
causa una amplia variedad de signos y sintomas, en el cuadro 8 se enlista la

sintomatologia por aparatos y sistemas.
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Debilidad Adormecimiento Neuritis optica Disfuncién eréctil Memoria
Espasticidad Parestesia Oftalmoplejia Disminucién de  Atencién
la libido
Incoordinacién Dolor Nistagmus Concentracién
Disminucion de
Ataxia Signo de la lubricacién
hermitte genital
Disartria
Neuralgia del
Disfagia trigémino

Cuadro 8. En este esquema podemos observar los sintomas mas comunes que se

presentan en cada sistema. 3

Los primeros sintomas que se pueden hacer presentes son: astenia, debilidad
muscular, calambres, espasticidad muscular, problemas de visién (pérdida,
doble vision, nistagmus), Toda la sintomatologia tiene un curso muy peculiar
que es propio de la enfermedad teniendo periodos de exacerbacion y
remision. 2° En la imagen 9 observamos las caracteristicas clinicas de un

paciente con esclerosis multiple.

Imagen 9. paciente con esclerosis multiple en fase avanzada.
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5. DIAGNOSTICO

Estos pacientes que padecen EM, pasan por una serie de sintomas y
caracteristicas clinicas que son propias de la enfermedad, el proceso de
diagnostico se dificulta debido a la amplia  variedad de signos que se
encuentran presentes. Algunos autores mencionan que los sintomas deben
durar mas de 24 h y surgir episodios en un lapso de un mes 0 mas no existe

una prueba uUnica para confirmar el diagnéstico de EM.

Frecuentemente el padecimiento que mayormente aqueja a los pacientes
dentro del consultorio dental es el “Dolor”, La definicion que propone la
Asociacion Internacional para el estudio del Dolor (IASP) la describe como
una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada al dafio real o
potencial de un tejido que se describe en términos de este dafio Esta
sensacion que es percibida por el paciente como desagradable es

desencadenada por el Sistema Nervioso (SN) como resultado de una lesion.?!

El objetivo del profesional de la salud es proporcionarle al paciente una
solucion ya sea definitiva o parcial a este padecimiento que le ayude a mejorar
su calidad de vida, para lograr este objetivo es de gran importancia la
evaluacion clinica del paciente en el consultorio dental y de igual forma la
evaluacion por medio de los métodos de diagndéstico. %1

5.1 Auxiliares de diagnoéstico

® Resonancia magnética (RM) de la médula y el cerebro, la cual se mide
por el nimero y volumen de lesiones o por la aparicién de nuevas lesiones en

el tiempo de relajacion.

25

—
| —



En la figura 10 se muestra la imagen de la resonancia magnética en el caso

de la esclerosis multiple.

Cerebro sano Cerebro con dafio (lesiones
o placas) causado por EM

Figura 10. Observamos la Resonancia magnética en el caso de las lesiones a nivel del

SNC en esclerosis multiple. 22

Contraindicaciones:

o Paciente embarazada
o Pacientes que utilicen dispositivos electronicos cardiacos (marcapasos
y desfibriladores).
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® Potenciales evocados (PEV), tal vez sea una de las pruebas de mayor
importancia para el diagnoéstico de la EM, Es una prueba no invasiva, la cual
estudia la actividad eléctrica neuronal para comprobar la funcidn del sistema
nervioso ante estimulos sensoriales, visuales, tactiles o auditivos provocados
como, una imagen, un sonido, entre otros, para asi estudiar la respuesta del
SNC, analizando las vias nerviosas que desde la periferia aportan la
informacion hacia el cerebro, éstos seran registrados por medio de una
electroencefalografia (EEG), o la electromiografia (EMG) como podemos

observar en la figura 11.

® Dentro de los sistemas a evaluar se encuentran el sistema visual, auditivo,
sensorial y somatosensorial. Por medio de computadora se miden los
potenciales eléctricos del SNC, estos pueden mostrar si ha habido una
disminucién en el flujo de mensajes en varias partes del cerebro, puede
también mostrar la presencia de cicatrices a lo largo de las vias nerviosas que

no pueden detectarse de otro modo.
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+ Imagen de andlisis de potenciales evocados

estimulo

potencial visual evocado en un ojo normai

S

potencial visual evocado en un 0jo con neuritis éptica . l

Figura 11. Esta imagen nos muestra el proceso de accion de los potenciales

evocados que se presentan después del estimulo. 23
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Contraindicaciones:

. No existen contraindicaciones para esta prueba debido a que se realiza
de una forma no invasiva, es indolora y no produce efectos secundarios, No

tiene riesgos para el embarazo. **

® Analisis de fluido cerebro espinal: Es extraido por medio de una puncion
lumbar y se examina con el fin de detectar ciertas concentraciones de las
proteinas del sistema inmunologico y presencia de anticuerpos, puede
determinarse la presencia o no, de componentes de la mielina en este fluido
como un indicador de dafio neuronal. La siguiente figura 12 nos muestra el

procedimiento del analisis.

Médula e\spinal

Liquido cefalorraquideo

Aguja espinal+

)

Fugura 12, en esta imagen observamos el método de extraccion de liquido

cefalorraquideo para su analisis. %
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Contraindicaciones:

° Pacientes con trastornos de coagulacion sanguinea

° Pacientes con Trombocitopenia

e Andlisis sanguineo, no existe un andlisis sanguineo definitivo para la
deteccion de la EM, éste ultimo es utilizado para el diagnostico diferencial de
algunos otros padecimientos como la enfermedad de Lyme o “enfermedades

colageno-vasculares” y ciertos desdrdenes hereditarios poco comunes. 2°

6. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA EM

La esclerosis mdultiple es una de las enfermedades neuroldgicas en las que
mas se ha avanzado en los ultimos afios mayormente en su terapéutica,
desde la introduccion del primer interferén beta en los '90 la lista de
medicamentos que han sido aprobados para controlar el curso de la
enfermedad ha ido aumentando. El tratamiento integral de esta enfermedad
no es limitado al uso de medicamentos especificos requiere la ayuda de
distintas areas médicas como rehabilitacion, psicologia, urologia, debido a la

diversidad de la repercusion de la EM a lo largo de la vida de cada paciente.

Se distinguen dos areas clasicas del comienzo de la EM; 1) La forma que
cursa con brotes episédicos de disfuncidn neuroldgica, también llamada
forma recidivante remitente (EMRR), y la forma que se manifiesta como un
deterioro progresivo sin exacerbaciones ni remisiones, llamada

primariamente progresiva (EMPP).
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En la actualidad el abordaje terapéutico de la esclerosis mdltiple incluye tres

areas:

1) Tratamiento de las exacerbaciones o brotes.

2) Tratamiento del curso de la enfermedad.

3) Tratamiento sintomatico.

Esta clasificacion es establecida en funcidn al objetivo que se desea alcanzar.

° Tratamiento agudo o de Brotes, los brotes son definidos como

episodios de disfuncion neuroldgica aguda que duran al menos 24 hrs, los
cuales pueden instalarse a lo largo de dias para estabilizarse y posteriormente
remitir en semanas. Este tipo de tratamiento tiene como objetivo disminuir la
duracion y la intensidad de los sintomas cuando se usa al inicio del brote, en
el cual el medicamento de eleccion son los corticoides, debido a que varios
estudios demuestran la efectividad de estos a corto plazo la principal via de
administracion es la via intravenosa, aunque también se podran emplear via
oral. 45

o El fArmaco utilizado: metilprednisolona en dosis de 500 a 1000 mg/dia
durante 3-5 dias. Seguida de periodos de descanso con un ciclo de
prednisona por via oral con una dosis de 60-80 mg/dia, con esta terapia se
espera la disminucion del curso en un periodo aproximado de dos semanas.
La administracion ideal de este medicamento se realiza de forma hospitalaria
donde el paciente puede ser monitoreado y controlado.  Mecanismo de
accion: Interacciona con unos receptores citoplasmaticos intracelulares
especificos.

o Efectos adversos: Algunos efectos de la administracion de corticoides
por periodos breves son, retencion de liquidos, insomnio, pérdida de potasio,

trastornos estomacales, acné y labilidad emocional, debido a estos efectos se
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recomienda el uso de protectores gastricos, la aplicacién de inductores del
suefio en caso de ser necesario, una dieta con abundante potasio y evitar el
uso de diuréticos para evitar la pérdida de este.

En los pacientes que no presenten respuesta a la terapia con esteroides a
altas dosis se ha recomendado la utilizacion de plasmaféresis como
tratamiento de brotes graves en dosis de 40-60 ml /kg de peso cada 48 h
durante 14 dias, actualmente este medicamento aun es objeto de estudios

preliminares sin mencionar su alto costo. 24
En odontologia los corticosteroides son empleados para controlar la
inflamacion en procedimientos quirdrgicos, por su potente efecto es el

antiinflamatorio de eleccion. 2°

. Tratamiento cronico o modificador de la enfermedad, este sera un

tratamiento a largo plazo que tendra como obijetivo reducir la frecuencia y la
intensidad de los brotes, y prevenir la discapacidad neuroldgica a largo plazo.
A partir del afio 2007 se aprobd6 el uso de interferon beta (INF- B) para tratar

el curso de la EM, el cual es una citocina con efectos pleotropicos complejos.

o Mecanismo de accion INF-B: es un interferén de clase 1 identificado por
sus propiedades antiviricas, actia a diversos niveles de la respuesta
inmunologica, su eficacia en la esclerosis mdltiple se cree que es
consecuencia de las siguientes propiedades inmunomoduladoras:

1) Expresion reguladora de moléculas del complejo mayor de
histocompatibilidad (MCH)

2) Inhibicion de los valores de citocinas proinflamatorias e incremento de las

citocinas reguladoras.

3) Inhibicion de la proliferacion de linfocitos T.
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4) Limitacion del movimiento de células inflamatorias en el SNC.

Diversos autores coinciden en que el uso de INF-f reduce considerablemente

la tasa de ataques, quiza su efectividad es consecuencia de sus propiedades

inmunomoduladoras identificadas. Clinicamente se observa una reduccion

importante del nimero de lesiones nuevas en la resonancia magnética a nivel

del SNC.

Este grupo de medicamentos representa la primera linea de tratamiento para

la esclerosis multiple en forma recidivante, en la actualidad en E.U se ha

aprobado el uso de cinco farmacos de este tipo que se enlistan en el siguiente

cuadro 13.
Avonex 30 pg Intramuscular (IM)
1) INF-B1-a 1 vez cada 7 dias.
Rebif 44 p g Subcutanea (SC)
2) INF-B1-a tres veces por semana.
Betaseron 250 pu g Subcutdnea (SC)
3) INF-B1-b cada tercer dia.
Copaxona 20 mg Subcutanea (SC)
4) Acetato de 1 vez al dia.
Glatiramer
Tysabri 300 mg Intravenosa (1V)
5) Natalizumab 1 vez al mes.

Cuadro 13. En este cuadro se enlistan los interferones como tratamiento para la

esclerosis multiple en forma recidivante, principio activo, nombre comercial y dosis. ?
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Investigaciones clinicas muestran que el uso terapéutico de estos
medicamentos en pacientes con esclerosis multiple remitente-recurrente y
progresiva-secundaria presentdé menos lesiones y menor exacerbacion

clinica.

o Efectos adversos: Dentro de los efectos adversos tras la aplicacion de
cada inyeccion de este medicamento se encuentra el sindrome pseudogripal,
que consiste en elevacion térmica, mialgias, escalofrios y malestar en general,

puede durar horas y remitir con el transcurso de las semanas.

o Acetato de glatiramer Mecanismo de accion: Es un polipéptido sintético

compuesto por la mezcla de 4 aminoacidos, su mecanismo de accidn consiste

en:
1) Induccion de la actividad de linfocitos T supresores especificos de
antigeno.

2) Union a moléculas del MHC

3) Modificacion del equilibrio entre citocinas proinflamatorias vy
reguladoras.

o Efectos adversos: puede producir algunas lesiones cutaneas en forma
de eritema, por lo regular estas suelen ser transitorias, puede haber la
presencia de una reaccién sistémica la cual consiste en enrojecimiento,
disnea y palpitaciones puede ocurrir de manera impredecible en un 15% de

los casos.

o Natalizumab Mecanismo de accion: es un anticuerpo monoclonal
humanizado que evita que los linfocitos se unan a las células endoteliales, con
lo que se proviene que los linfocitos penetren la barrera hematoencefalica y
entren al SNC.

Tras varios estudios se aprobo este tratamiento para pacientes en los que

haya fracasado la administracion de interferén o sean intolerantes al mismo.
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Su uso esta contraindicado en asociacion con otros farmacos se debe cumplir

con un programa de vigilancia preestablecido. 24

o Tratamiento sintomatico: a de mas de los tratamientos del brote y los

modificadores de la enfermedad, la EM cursa con numerosos sintomas los
cuales se mencionan anteriormente, el tratamiento sintomatico tendra como
principal objetivo mejorar la calidad de vida del paciente, incluye
medicamentos que son utilizados para corregir los sintomas de la

enfermedad, cada sintomatologia va a tener una terapia farmacoldgica.

o Fatiga: el tratamiento de este sintoma es dificil ya que es un dato
subjetivo, presente en la mayoria de los casos, aparece en cualquier etapa de
la enfermedad.

Este grupo de farmacos son Inhibidores de la recapacitacién de serotonina.
El farmaco mas empleado es la Amantadina del grupo de los antiviricos.
Mecanismo de accién: inhibe acoplamiento de particulas viricas y posterior
liberacion del &c. nucleico.

Dosis: 100-200 mg /dia. V.O

Efectos adversos: la administracion se recomienda por la mafiana ya que

puede provocar insomnio, estrefiimiento, sequedad de boca, y agitacion. 4

o Espasticidad: es uno de los sintomas mas frecuentes.

Farmaco: Baclofeno es el medicamento mas empleado para su tratamiento,
del grupo de los agonistas gabaérgicos.

Mecanismo de accion: Deprime la transmision refleja monosinaptica y
polisingptica en la médula espinal por estimulacion de receptores gaba.
Dosis: 1200- 2400 mg /dia repartidos en tres tomas V.O

Efectos adversos: somnolencia, mareo o ataxia. °

35

—
| —



F‘;t-:;:::;:;ﬁ

1904

o Temblor: es una de las manifestaciones mas incapacitantes de esta
enfermedad. Los medicamentos mas habituales para su control son los
bloqueadores beta.

Farmaco: Primidona

Mecanismo de accion: Altera los flujos ibnicos en la membrana neuronal.
Dosis: 250-1000 mg /dia repartida en dos tomas iniciando en dosis bajas. V.O

Efectos adversos: sedacion. 2°

o Fendmenos paroxisticos: son episodios de disfuncion o déficit
neurolégico de breve duracion y muy frecuentes.

Los farmacos antiepilépticos son los mas eficaces en el control de estos
sintomas.

Farmaco: Carbamazepina perteneciente al grupo de los anticonvulsivantes,
es el tratamiento de eleccion.

Mecanismo de accion: no es bien conocido, pero se cree que inhibe las
descargas neuronales y reduce la propagacion sinaptica de los impulsos
excitatorios.

Dosis: inicial de 100-200 mg /dia V.O

Efectos adversos: somnolencia, mareo y ataxia.

. Dolor: este sintoma puede tener diversas causas como los
fendbmenos paroxisticos, la espasticidad, en funcion del mismo el
abordaje terapéutico sera distinto. Siendo el dolor de tipo neuropatico central,
cronico el mas frecuente en la EM.

Farmaco: Amitriptilina es el farmaco de eleccion para este tipo de dolor.
Siendo un antidepresivo triciclico. 24

Mecanismo de accion: no se conoce con exactitud el mecanismo de accion de
los antidepresivos triciclicos, anqué se cree que esta relacionado con una

reduccion en la recaptacion de la norepinefrina y serotonina.
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Dosis: 25-75 mg /dia.

Efectos adversos: Los mas frecuentes son dolor abdominal o retortijones,
diarrea.

También se han utilizado los inhibidores de la recapacitacion de serotonina

como la carbamazepina, la gabapentina, el baclofeno y el topiramato. 2°

7. EVALUACION CLINICA ODONTOLOGICA

En el consultorio dental es de gran importancia evaluar al paciente para
cualquier tratamiento antes de ser realizado, Esto con la finalidad de brindar
una mejor atencion para su condicion. Esta evaluacién se realizard por medio
de auxiliares de diagnostico. Estudios demuestran que las primeras
manifestaciones de la enfermedad se presentan en el territorio oral y facial, lo
cual nos demuestra la importancia de iniciar la evaluacion clinica en la zona

de cabezay cuello. ?’

La evaluacion clinica se iniciara con la anamnesis, estos datos seran
proporcionados por el paciente con un objetivo diagnéstico, seguido de la
exploracion extraoral e intraoral en la cual se utilizara la auscultacion y la
palpacion iniciando en la zonas del cuello hacia la zona facial, es importante
observar la expresion facial del paciente al momento de la palpacion, ya que
ésta nos puede revelar si nos encontramos en alguna zona de dolor, se puede
pedir al paciente que realice algunas gesticulaciones esto con la finalidad de
observar si existe dificultad en el movimiento o al hablar. Una vez que se

detecta presencia de dolor se pide al paciente que lo describa.
A la exploracion clinica el dolor puede presentarse como:

| Dolor extenso de causa inexplicable
Dolor Tipo ardor
| Dolor Tipo opresivo
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Dolor que se presenta con un ligero rose en la piel

Ataques de dolor independientes de estimulo.

Los sintomas de la enfermedad pueden instalarse en minutos u horas y

pueden progresar en dias posteriores. 2’
Dentro de estos sintomas mas comunes podemos encontrar:

e Déficits visuales y oculomotores (neuritis 6ptica, diplopia)
e Paresia parcial o incompleta

e Debilidad motora

e Parestesia (Alteracion de la sensibilidad)

e Neuralgia del trigémino

En el cuadro 14, se mencionan los datos clinicos de pacientes

diagnosticados con EM tomando en cuenta periodos de 15 dias hasta 1 afio.

Primera manifestacion Localizacion Tiempo de evolucion

Adormecimiento en el 22 y 32 Rama trigeminal 15 dias
menton y pérdida de
sensibilidad hemifacial.

Hormigueo y 22y 32 Rama trigeminal 6 meses
adormecimiento

hemifacial derecha o

izquierda.

Pérdida de sensibilidad en 22 y 32 Rama trigeminal 1 afio
zona maxilar.

Disestesia en maxilary 22 y 32 Rama trigeminal 1 afio
mandibula.

Cuadro 14. En este recuadro se enlistan los sintomas que se presentan

como manifestacion de la enfermedad en la zona de maxilar y

mandibula.?8
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7.1 El dolor como sintoma de la EM

Cuando existe una lesion que provoca dafio en un tejido en este caso la
desmielinizacion axonal, se genera informacion nociceptiva por medio de
receptores especializados que detectan la aplicacién de estimulos nocivos,
esta informacion llega al cerebro a través de mudltiples vias; los receptores
especializados son los llamados “nociceptores” los cuales, son terminaciones
nerviosas cuyo soma se localiza en los ganglios de la médula espinal, de ellos

emergen dos tipos de fibras aferentes:

® Fibras a Delta; Se encuentran ligeramente mielinizadas, responden a
estimulos mecéanicos de alto umbral y térmicos. Velocidad de conduccion:
4 a 32 m/s Por lo cual se asocian a la aparicion del primer dolor, su
respuesta es inmediata y bien localizada.

® Fibras C; estas fibras se encuentran completamente amielinicas y
responden a estimulos térmicos, eléctricos, mecanicos y/o quimicos.
Velocidad de conduccion: 0.5 a 2 m/s, estos receptores se relacionan con

el segundo dolor de sensacion quemante y localizacion difusa.

El estimulo nocivo despolariza al nociceptor mediante el proceso de
transduccion, esta informacion es convertida en un cédigo de impulsos
eléctricos (codificacion sensorial) el cual conforma el mensaje nociceptivo,
que se transmitira desde la periferia hacia el SNC, a través de los aferentes

primarios. 2°

Los mediadores quimicos son liberados cuando ocurre el dafio tisular, algunos
de éstos son: sustancia P, bradiquinina opiaceos, histamina, serotonina,
prostaglandinas, capsaicina, ATP, citoquinas y factores neurotroficos. Los
nociceptores poseen receptores en sus membranas para la mayoria de estos

mediadores.
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Uno de los sintomas mas frecuentes y de mayor relevancia en la EM es el
Dolor de tipo neuropatico, la definicion de Dolor neuropatico de acuerdo a el
IASP es aquel que surge como consecuencia directa de una lesion o
enfermedad que afecta el sistema nervioso somatosensorial, en este caso el
SNC. Principalmente neuralgia del trigémino; siendo uno de los factores que
comprometen la calidad de vida, por este motivo, se hace indispensable

encontrar medicamentos que actlen de manera eficaz y segura. 29+ 2°

8. NEURALGIA DEL TRIGEMINO

Uno de los principales sintomas asociados a la EM es el Dolor de tipo
neuropatico, especificamente Neuralgia del trigémino (NT), también conocida
como Prosopalgia o Tic doloroso, siendo el tipo de dolor facial mas recurrente,
segun varios articulos coinciden que la prevalencia es de 4-13 casos por cada
100, 000 habitantes éste es un trastorno neuropatico del nervio trigémino que
provoca episodios de dolor intenso en las areas de inervacion del 5° par
craneal: Oftdlmica, Mandibular y Maxilar, los pacientes describen el dolor
como una sensacion de descarga eléctrica. La duracion de las crisis de dolor
puede variar desde unos segundos hasta varios minutos, generalmente
unilateral los pacientes también sefialan la presencia de zonas de gatillo, las
cuales son zonas que al ejercer presion desencadenan el dolor, algunas otras
actividades que pueden provocar este tipo de dolor son la masticacion, el
habla, algunas estimulaciones como el rose suave, el aire o lavarse los

dientes. 30

e Existen dos tipos principales de NT, Primaria o idiopatica, y la

secundaria.
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8.1 Fisiopatologia

Existen diversas hipétesis que han tratado de describir la fisiopatologia de la
NT primaria, de las cuales la mas aceptada es la denominada “teoria
epileptégena” la cual describe que una irritacion de las terminaciones
nerviosas del trigémino lo cual provocaria una alteracion en los nucleos
sensitivos, aumentando la actividad debido a la aparicién de potenciales de
accion ectopicos produciendo descargas paroxisticas de las interneuronas

dando lugar al Tic doloroso, dando paso a la NT en la forma secundaria. %°

8.2 Cuadro clinico

Es importante descartar ciertas enfermedades bucales antes de hacer este
diagnéstico, ya que el tipo de dolor puede ser similar y muchas veces puede
llegar a confundirse. Podemos llevar a cabo el diagnéstico de acuerdo a los
sintomas que nos describa el paciente y descubriendo por medio de la
palpacion si existe la presencia o no de zonas gatillo en las areas faciales que

recorre el nervio trigémino.

La Sociedad Internacional de Cefaleas establece algunos sintomas para el

criterio de diagndstico de NT clasica:

-Crisis de dolor de tipo paroxistico de duracion de 1 segundo hasta 2

minutos.
-El dolor debe presentar al menos una de estas caracteristicas:

a) Intenso, superficial, eléctrico o lancinante
b) Desencadenado en zonas gatillo o por factores externos (habla,

masticacion).

-Ausencia de déficits sensitivos.
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De acuerdo a la International Headache Society (IHS) el criterio de
diagndstico se basara en la presencia de cuatro de los nueve sintomas

descritos en la tabla 15.

1.- Localizacion Dermatomas trigeminales generalmente
unilaterales

2.- Radiacién Area trigeminal y otros dermatomas

3.- Caracteristicas Agudo, descargas, eléctrico

4.- Intensidad Moderado a niveles de suicidio

5.- Duracion Episodios de dolor de varios minutos,
muchos a lo largo del dia.

6.- Frecuencia Series de episadios de dolor, periodos sin
dolor

7.- Factores desencadenantes Presion leve

8.- Alivio del dolor Farmacos antineuralgicos

9.- Factores asociados Puntos gatillo

Tabla 15. Esta nos muestra las diferentes formas en las que puede

presentarse el dolor en la NT. 30

8.3 Tratamiento farmacologico

El tratamiento de la NT se considera el manejo farmacologico de primera
eleccion la Carbamacepina, diversos estudios han demostrado su eficacia
también con utilidad diagnéstica ya que los pacientes con NT idiopatica

responden de forma positiva a éste farmaco.
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En el consultorio dental una vez que ya se diagnostico al paciente con NT, se
tiene que emplear el tratamiento farmacolégico Carbamacepina a una dosis
inicial de 100 mg al dia aumentando cada 2 dias hasta llegar a la dosis maxima
de 600- 1.200 mg por dia.?®

El segundo farmaco de eleccién es la Difenilhidantoina del cual la dosis inicial

sera de 100 mg cada 8 horas hasta llegar a una dosis de 300- 500 mg por dia.

La Gabapentina la dosis eficaz sera de 900- 1.200 mg por dia, la cual debera

alcanzarse en 3 dias.

Ademas de los anteriores la oxcarbamacepina también ha demostrado
eficacia en el tratamiento de la NT primaria. En un estudio incluido en la
revision de la American Academy of Neurology de 2008 se comparé la
oxcarbamacepina con la carbamacepina en pacientes con NT idiopatica
ambas mostrando eficacia similar con méas del 50% de reduccion de crisis del
dolor en el 88% de los casos. El rango terapéutico de la oxcarbamacepina es
de 600 a 1.800 mg por dia, este farmaco se considera indicado en pacientes

que no toleran la carbamacepina. °
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9. MANIFESTACIONES CLINICAS BUCALES DEL PACIENTE
CON ESCLEROSIS MULTIPLE

El signo mas frecuente que presentan los pacientes con EM en el consultorio
dental es la dificultad motriz parcial o completa de cabeza, cuello o algunas
extremidades, por tal motivo en estos pacientes se complicara la higiene
bucal, debido a la dificultad en el control del movimiento autonomo, la higiene
oral de estos pacientes serd menor con respecto a la poblacion en general,
como consecuencia el paciente es incapaz de realizar una buena higiene
bucal por si solo, por ende podremos encontrar mayor prevalencia de los

siguientes signos y sintomas:

La acumulacion de placa bacteriana es el primer signo de enfermedad
periodontal, en estos pacientes es mas frecuente debido a la poca eficacia en
la técnica de cepillado, una vez que la placa dentobacteriana no es eliminada
adecuadamente se puede presentar gingivitis; esta inflamaciéon agrava los
problemas de salud bucal. Otro signo caracteristico de estos pacientes es la

incidencia de caries, la caries puede estar presente en menor o mayor grado.

La periodontitis en general es desencadenada por el acumulo de calculo
dental el cual provoca bolsas periodontales y como consecuencia movilidad
dental, debido al acumulo de multiples bacterias y microorganismos presentes
en la cavidad oral, se puede percibir en estas pacientes halitosis; La
consecuencia final de la movilidad dental no tratada, sera la ausencia o la

pérdida dental.
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10. MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON EM

Las enfermedades bucales son uno de los problemas de salud mas frecuentes
gue afectan mayormente a la poblacion que presenta algun tipo de
discapacidad, por este motivo es importante durante la consulta dental
brindarle al paciente una atencion adecuada en todo momento, de acuerdo a
sus necesidades, los pacientes que presentan esclerosis multiple y requieren
algun tipo de tratamiento dental pueden presentar distintas dificultades
iniciando con la dificultad motriz, en estos pacientes se hard presente la
discapacidad fisica en distintos niveles por lo cual, se encontrardn con
diversas dificultades, algunos de estos pacientes no podran realizar
actividades basicas por si solos como la higiene personal, entre ellas el
cepillado dental, una actividad basica para mantener la salud bucal, por este
motivo la probabilidad de presentar problemas dentales aumenta en estos
casos, los pacientes que presentan la enfermedad en etapa aguda tendran
dificultad para controlar sus movimientos, para esto podemos recomendar un
cepillo dental eléctrico para facilitar esta actividad se explicara al paciente
como puede utilizarlo y muy importante darle a conocer la técnica de cepillado
mas adecuada que se adapte a sus necesidades, en los casos donde la
enfermedad se encuentre avanzada generalmente estos pacientes requieren
de la ayuda de otra persona para realizar sus necesidades basicas, entre ellas
el cepillado dental, se debe hacer conciencia tanto a el paciente como a los
familiares de la importancia de la salud bucal, mayormente en pacientes que

presentan este tipo de discapacidad. 3!
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e Discapacidad motriz

Es importante poder establecer una relacion amable y trato cordial con el

paciente, la cual ayudara a generar confianza.

Se debe adaptar el consultorio para facilitar o mejorar el acceso a éste, a los

pacientes con movilidad reducida o en silla de ruedas.

Otro aspecto a considerar en los pacientes que presenten dificultad motriz es

la adaptacion de la unidad dental.
o Discapacidad Sensorial

Los pacientes con discapacidad sensorial o visual se enfrentan con otras
dificultades en la consulta dental lo cual dificulta la comunicacion con el
odontdlogo, antes de realizar cualquier tratamiento es necesario explicarle al
paciente de forma detallada todo el proceso para que por medio de la

comunicacion el paciente pueda entender el tratamiento que le sera realizado.
o Discapacidad en el habla

Una de las caracteristicas clasicas de la esclerosis multiple para los pacientes
gue son diagnosticados, es la dificultad en el habla, esta se puede presentar
desde un habla de forma lenta, hasta la incapacidad de articulacion de
palabras, para el paciente es dificil poder expresarse y puede ser una barrera
de comunicacion con el odontélogo, para la mejor atencion de estos pacientes
se puede establecer una comunicacion por medio de sefias con las manos

nos pueden indicar la presencia de dolor o algunos otros sintomas. 32
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Para la atencion odontoldgica de estos pacientes podemos ayudarnos con el
uso de algunos aditamentos para facilitar el tratamiento dental y asi brindarles
mayor comodidad y seguridad; la utilizacion de abrebocas sera de gran ayuda
para los pacientes que presenten rigidez en los musculos involucrados en la
apertura y cierre mandibular, esto nos proporcionard mayor tiempo de trabajo

y comodidad para el paciente. 32

Es imprescindible una buena técnica de anestesia local en estos pacientes,
debido a los multiples sintomas que pueden presentar a su vez también
debemos considerar moderar su uso, los anestésicos locales con
vasodilatador tienen accion directa sobre el SNC, ésta ser& en relacion a la
concentracion alcanzada en estas estructuras, puede manifestarse desde una
excitacibn que es seguida de una depresion hasta provocar un paro
cardiorrespiratorio, en los pacientes que padecen EM como antes lo
mencionamos su sistema respiratorio se encontrard deprimido, por tal motivo

estara contraindicado el uso de anestésicos locales con vasoconstrictor. 33
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CONCLUSIONES

Con la elaboracién de este trabajo podemos concluir que la Esclerosis multiple
ha sido una enfermedad ampliamente estudiada debido a la complejidad de
entendimiento de los procesos fisioldgicos de esta, se sabe que una vez que
la enfermedad se encuentra establecida no tiene retroceso en el proceso de
destruccion, lo cual nos lleva a saber que a largo plazo resulta ser una
enfermedad incapacitante. Hasta el momento no se ha encontrado tratamiento
que estimule la reparacion de los nervios afectados, existen varios aspectos
que no se han esclarecido por ejemplo su etiologia, siendo una enfermedad
gue tiene mayor predileccidén hacia el sexo femenino que por el momento se
desconoce la causa. En la esclerosis multiple se manifiesta una amplia
variedad de signos y sintomas que dificultan la calidad de vida del paciente,
por ello requiere un abordaje desde multiples disciplinas, desde neurologia,
urologia, psiquiatria y psicologia, oftalmologia, rehabilitacion y fisioterapia, no

siendo exclusiva de la neurologia.

El paciente necesitara de la atencion médica de cada una de estas areas no
obstante la odontologia no es menos importante, debemos comprender que
el paciente que es diagnosticado con esclerosis multiple debe llevar un

proceso de atencion odontoldgica diferente a los pacientes en general.

El abordaje odontoldgico le ayudard a mejorar su salud, aspecto y autoestima,
el tratamiento farmacologico sera de gran importancia ya que esta
enfermedad como caracteristica principal tiene multiple sintomatologia, por
ende es importante brindarle al paciente una atencion adecuada en cada area

médica que lo requiera y asi colaborar para mejorar su calidad de vida.
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