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SUMARIO

El presente estudio tuvo como proposito establecer cuales son las condiciones de la cavidad bucal en

pacientes con Esclerosis Miltiple de la poblacion Guatemalteca en el aflo 2005.

Se evaluaron 30 pacientes con Esclerosis Miltiple, realizandoseles 1a historia clinica que comprendia:
la historia médica e historia dental, el examen corporal por inspeccion, evaluacion de tejidos blandos de
1a cavidad bucal, indice C.P.O (piezas cariadas perdidas y obturadas), y el indice periodontal de
Russell. El trabajo de campo se pudo realizar con la ayuda de la Asociacion Guatemalteca de Esclerosis
Muiltiple (ASOGEM), la cual proporcioné el contacto con cada uno de los pacientes que colaboraron

con la investigacidn y el espacio fisico donde se realiz6.

Los resultados obtenidos muestran que los pacientes examinados con Esclerosis Miltiple presentaron
en la historia médica: el mayor porcentaje se encontraba entre las edades entre 40 a 49 afios, la mayoria
fueron de género femenino, el 43% tienen de diez afios a mas de padecer de ia enfermedad, que el tipo
de esclerosis mas frecuente es la Progresiva Secundaria, que los medicamentos de mayor uso son
Neurontin de 400 mg e Interferon de 6 millones de unidades y que los signos y sintomas mayormente
presentes son el hormigueo en extremidades y debilidad en manos y piernas. La historia dental del
paciente revelé un alto porcentaje de dolor dentario sin causa aparente, y que las manifestaciones
clinicas odontolégicas en orden de frecuencia fueron problema del habla, neuralgia del trigémino,
dolor facial, parilisis de Bell y que los pacientes visitan al odontdlogo con frecuencia; entre las
manifestaciones encontrada en tejidos blandos estan la Macroglosia y el Morsicatio Buccarum. Se
encontré un Indice de C.P.O (piezas cariada perdidas y obturadas) promedio de 14.83% y el indice de

Russeli nos indico que la mayor cantidad de la poblacion presenté el diagnéstico clinico de gingivitis.



INTRODUCCION

La Esclerosis Multiple es una enfermedad desmielinizante, lentamente progresiva de causa
desconocida, que afecta el sistema nervioso central. Es la enfermedad neuroldgica adquirida mas
comun en adultos jovenes en algunas regiones del mundo, y aunque con menos frecuencia también

afecta a la poblacién Guatemalteca.

Esta enfermedad afecta a adultos jovenes, en los que produce discapacidad progresiva. El objetivo de
este estudio es establecer cudles son las condiciones de la cavidad bucal en este tipo de paciente, y asi

poderles prestar un servicio odontologico de calidad y eficacia.

La literatura extranjera enumera una variedad de caracteristicas clinicas en la Esclerosis Multiple, y
entre las odontolégicas encontramos el dolor facial, neuralgia del trigémino, pardlisis de Bell,
problema del habla y triada de Charcot durante el inicio de la enfermedad o durante los periodos de

remisién o exacerbacion de la misma.

Este estudio se llevo a cabo gracias a la colaboracion de la Asociaciéon Guatemalteca de Esclerosis

Muiltiple, que proporcioné los datos necesarios para realizarlo.

A continuacion se presenta el informe final de esta investigacion.



PROBLEMA DE INVESTIGACION

La Esclerosis Multiple es una enfermedad degenerativa del sistema nervioso central, de etiologia
desconocida caracterizada por la pérdida de la envoltura de la mielina que brinda proteccion a las fibras

nerviosas.

Esta enfermedad se caracteriza por diversas alteraciones como la debilidad visual manifestandose con
neuritis retrobulbar, nistagmo y diplopia, fatigabilidad, debilidad y rigidez de las extremidades con
ataxia o dificultad para la marcha que afecta a una o ambas piernas; parestesia superficial o profunda;
la triada de Charcot (temblor de intencion, nistagmo o disartria o lenguaje barrido, y articulaciéon
imperfecta al hablar). En algunos pacientes se presenta como uno de los primeros signos la debifidad

facial y del maxilar, paralisis de Bell y neuralgia del trigémino.

Por esta diversidad de caracteristicas clinicas que presentan los pacientes con Esclerosis Multiple es
necesario realizar un estudio que indique cudles son las condiciones bucales de los mismos en
Guatemala, razn por la que tampoco existe un protocolo a seguir para su manejo en la clinica dental,

por lo que se plantean las siguientes interrogantes:
(Cual es la condicion bucal de los Pacientes con Esclerosis Multiple en Guatemala?

{Cudles son las necesidades odontologicas que presenta el paciente con Esclerosis Muitiple en

Guatemala?

(Como poder ofrecer un tratamiento odontoidgico adecuado para pacientes con Esclerosis Multiple en

Guatemala?



JUSTIFICACION

Es necesario obtener informacién epidemiologica fundamental sobre Esclerosis Muiltiple existente en el

pais lo cual nos permitira obtener datos, los cuales nos serviran para realizar estudios posteriores.

En la actualidad el odontdlogo debe tener como objetivo la conservacién de la salud bucal de todos sus
pacientes y en especial de los que se encuentran médicamente comprometidos como es el caso de
pacientes con Esclerosis Multiple ya que ésta es la principal enfermedad crénica degenerativa del

sistema nervioso central que afecta a pacientes adultos jévenes econdmicamente activos.

Es también necesario conocer la prevalencia y caracteristicas de este trastorno, para describir con

eficacia y eficiencia las condiciones presentes en la cavidad bucal en pacientes con Esclerosis Multiple.

La Esclerosis Multiple es una enfermedad neuroldgica infrecuente, pero la méis comin de las
afecciones del sistema nervioso central; por su variabilidad en el curso clinico, larga duracion
impredecible, etiologia multifactorial, por lo que es indispensable que los estudiantes de odontologia y
Cirujanos Dentistas tengan conocimientos actuales sobre Esclerosis Multiple y en especial sobre las
condiciones en la cavidad bucal de dichos pacientes; cuéles son sus necesidades odontoldgicas, como

poderlos ayudar odontologicamente para brindarles un servicio y tratamiento adecuado.



REVISION DE LITERATURA
ESCLEROSIS MULTIPLE

Historia

Existe una enfermedad que configura el paradigma del desconocimiento, la oscuridad y el desafi6, ésta
es sin duda la Esclerosis Multiple, ella por si sola ha podido establecer un reto al ingenio y a la
paciencia de aquéllos quienes se han abocado a la dificil tarea de adentrarse en la investigacion de este
trastorno, conocido por ios autores anglosajones como Esclerosis Multiple y por los autores franceses

como Esclerosis en Placas.

El primer caso bien documentado de Esclerosis Miiltiple fue el de Augustus d'Esté, que fue descrito en
1948 por Douglas Firth .

Algunas descripciones clinicas fueron llevadas a cabo en ¢l siglo diecinueve, pero ¢l crédito mayor se
le ha otorgado a Jean Marie Charcot de la Universidad de la Salpétriére de Paris para la descripcion
clinica definitiva de la enfermedad en 1868. Charcot también correlaciono las observaciones clinicas
con los cambios patoldgicos, él creyd que lo que posteriormente se conocié como la triada de Charcot -

Nistagmus, Voz Escadida y Temblor de Actitud-, eran patognomonicos de la enfermedad.

Definicién

La Esclerosis Miltiple (EM) es una enfermedad degenerativa del sistema nervioso central, crénica e
incapacitante, caracterizada por la pérdida de la envoltura de mielina que brinda proteccién a las fibras
nerviosas; todo indica que la respuesta inmunolégica esta alterada y que hay una autoagresion contra
la mielina, cuyos sintomas son variados e incluyen debilidad muscular que puede progresar hasta
paralisis, pérdida de la vision, alteracion del equilibrio, disartria o trastorno del habla, temblor e

incoordinacion y pérdida de la habilidad cognoscitiva o del conocimiento ® 19,



Fisioanatomia de la célnla nerviosa
La célula nerviosa o neurona, es la unidad genética, anatdbmica y funcional del SNC. Esta constituida
por un cuerpo celular y dos tipos de prolongaciones: las dendritas que son multiples y el cilindrogje o

axon que salvo excepciones, es Uinico para cada célula.
El cuerpo celular comprende el citoplasma, el niicleo y una delicada membrana plasmatica.

Los axones y las dendritas, en la sustancia gris son simples extensiones protoplasméticas del cuerpo
celular, pero penetrando en la sustancia blanca se envuelven con una vaina de sustancia llamada
mielina, que estd constituida por las prolongaciones de los oligodendrocitos; a su vez en los nervios
periféricos la vaina de mielina es envuelta por una membrana nucleada, el neurtlema (vaina de

Schwan).

La vaina de mielina esta compuesta de lipidos y proteinas, que se caracteriza por poseer una resistencia
eléctrica elevada y capacidad baja, lo cual le permite funcionar esencialmente como un aislador
eléctrico, que deja espacios de ax6én descubierto, estos espacios amielinicos se Haman nodos de
Ranvier, y es aqui donde se realiza el potencial eléctrico, conduciendo los potenciales de accion de una
manera saltatoria, en la que el impulso eléctrico salta de nodo a nodo de Ranvier, esto permite conducir

impulsos eléctricos a una mayor velocidad, a frecuencias mas elevadas, consumiendo poca energia.

Epidemiologia
La EM es la enfermedad neuroldgica adquirida mas comiin en adultos jovenes en ciertas zonas del
mundo y cada vez se encuentran mas casos en los paises latinos, probablemente porque las técnicas de

apoyo de diagnostico han mejorado e

Generalmente se da en personas comprendidas entre las edades de 18 y 40 afios, siendo mas afectadas

las mujeres que los hombres en proporcién de 2:1 19 @9,

Segtin las investigaciones, la enfermedad puede ser resultado del contacto con algunos factores
ambientales aun no identificados que ocurren en la infancia o adolescencia, que luego de aiios de
latencia desencadenan la enfermedad o contribuyen a la misma, ademas se ha visto que los factores

genéticos ¢ inmunolégicos también son determinantes '© @9,
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No existe evidencia que sea directamente hereditaria, sin embargo, es de 12 a 15 veces mas comiin en

familiares de pacientes con esta patelogia y la prevalecia es mayor entre hermanos ¢ hijos.

Se ha observado que ciertos grupos raciales no estin afectados, como por ejemplo: los esquimales, los
yakutz en Liberia, los gitanos y los bantti puros del sur de Africa. En general la poblacién hispana
tiene una prevalecia mas baja que la Anglosajona. Las personas de la poblacién negra de Cuba y Brasil

presentan una proporcién mayor que el resto del mundo.

I.a EM afecta Mayormente a la poblacion media y media alta, a los caucasoides y mestizos de las zonas

urbanas, y en personas que residen entre las latitudes de 40 y 60 grados en ambos hemisferios.

El curso clinico variable que tiene esta enfermedad, hace que se requieran varios métodos para
hallazgos de casos no sblo para obtener seguridad en las estimaciones de prevalencia, sino también,

para identificar a personas o grupos que representen una severa discapacidad.

Para el estudio epidemioldgico de EM basado en vna comunidad, se sugiere que la secuencia en el uso
de métodos para el rastreo de casos sea la siguiente : a) revision manual de las historias clinicas de los
neurdlogos del drea definida para el estudio, b) identificacion de pacientes que pertenezcan a la region
a través de listados provistos por las organizaciones locales y nacionales de EM, y en lugares donde la
organizacion es muy activa, identificar la bisqueda a través de filiales, centros de atencién médica de
referencia, de rehabilitacion u otros, ¢) rastreo de pacientes por intermedio de instituciones para
cuidados de la salud, y d) medios de comunicacién, pacientes con EM, familiares o allegados. En
todos los casos, la confirmacién debe ser realizada por un neurélogo con experiencia en esta

enfermedad y de acuerdo a criterios diagnésticos aceptados.

Es importante estudiar epidemiolégicamente EM, por su variabilidad en el curso clinico, larga
duracion, evolucion impredecible, etiologia multifactorial, y la necesidad de realizar un cuidadoso

diagnostico diferencial con enfermedades que pueden producir sindromes multifocales del SNC.



Etiologia
Aunque se considera que el aspecto genético es importante en el desarroilo de la enfermedad, es

evidente que existen multiples factores determinantes para que se desencadene el mismo.
Se puede hablar de factores ambientales, infecciosos, traumaticos, dicta y exposicion a animales.

En cuanto al ambiente se ha visto que la frecuencia para desarrollar Esclerosis Miltiple aumenta
conforme se va alejando del ecuador hacia las regiones templadas, ademés de otras situaciones
desconocidas como stress, aumento de temperatura corporal, trauma fisico, que contribuyen en el

desarrollo de la patologia !9 %

También se ha asociado a agentes virales. Como del virus herpes, paramyxovirus, retrovirus, herpes

humano tipo 6, virus linfotrépicos y otros.

Teorias
Existen 3 hipdtesis que han sido postuladas a fin de explicar la patogenia de la Esclerosis Miltiple.
a. Existencia de una infeccion persistente
b. Presencia de un proceso autcinmune con pérdida de la tolerancia hacia el antigeno de la
mielina.
c. Presencia de un fendmeno de mimica molecular entre antigenos virales y proteinas de la

mielina.

Formas de Esclerosis Miiltiple
Se pueden identificar las siguientes formas:
- Esclerosis Mﬁ}tiple con brotes y remisiones

Se caracteriza por reagudizaciones de caracter imprevisibles, en los cuales los brotes aportan
nuevos signos y sintomas o modifican o agravan los ya preexistentes. Dichas reagudizaciones
pueden tener una duracién variable (dias 0 a veces meses), y pueden ir seguidas de una
remision, que puede ser parcial, o incluso una recuperacion de la funcionalidad del SNC. A
partir de dicho momento la enfermedad puede permanecer estable durante mese o afios. Su

frecuencia es aproximadamente 25%.
p



- Esclerosis Multiple Benigna
Se la considera una subcategoria de la Esclerosis Multiple con brotes y remisiones, luego de
ocurrido uno o dos brotes con una restitucion completa de la funcionalidad, esta forma de EM
no muestra empeoramiento con el tiempo y no se observa grado de incapacidad permanente
alguno. Se la identifica cuando habiéndosela clasificado como EM con brotes y remisiones,
luego de haber transcurrido de 10 a 15 afios, no se aprecia mas gue una incapacidad minima.
Suele asociarsela a signo - sintoma de intensidad leve al principio ( por ej. Sintomas

sensoriales). Su frecuencia oscila en el 20% del total.

- Esclerosis Multipie Progresiva Secundaria
Inicialmente comienza con una forma de brotes y remisiones, pero luego toma un curso de
incapacidad progresiva, que generalmente termina superponiendo un brote sobre otro. Su

frecuencia es del 40%.

- Esclerosis Progresiva Primaria
Demuestra la ausencia de brotes definidos, comienza lentamente y su curso es insidioso,
dejando con el transcurso del tiempo un grado de invalidez creciente. A veces puede
estabilizarse o por lo contrario continuar su tendencia durante meses y afios. Su incidencia es de

15% aproximadamente.

Caracteristicas anatomopatolégicas
El cerebro, los nervios y la médula espinal del paciente con EM contienen zonas dispersas de pérdida

de mielina cuyo tamafio varia de 1mm a varios cm de didmetro, con axones intactos.

Regularmente las zonas desmielinizadas se encuentran bien delimitadas, pero, puede encontrarse un
paso gradual de adelgazamiento, antes de llegar a los axones desnudos. Las placas de EM se van
formando cuando la astrocitosis reemplaza la pérdida de los oligodendrocitos y destruccién de la

mielina, estas placas pueden medir de 2-3mm o hasta 5cm de diametro @9,

Las regiones que se afectan con mas frecuencia son: los nervios Opticos, la sustancia blanca

periventricular y la médula espinal cervical (9 a7n,



Se observa presencia de infiltrado inflamatorio perivascular con linfocitos y macréfagos activados,
expresion antigénica de clase Il de las células lesionadas, linfocinas, monocinas; sin prueba de
infeccion, El infiltrado es perivenular esta distribucion es importante porque es en las venulas
postcapilares que los linfocitos ganan acceso hacia las 4reas que atacaran, se cree también que los

linfocitos activados tienen paso libre hacia el SNC o

Se encuentra similitud entre las lesiones observadas en EM y las que se evidencian en encéfalomielitis
postvacunales y encefalitis alérgica, hay anomalias tanto en poblaciones linfocitarias T como en la

inmunoglobulina.

Fisiopatogenia
Estudios revelan que existen normalmente en el sistema inmune células T autoagresivas especificos

contra antigenos de la mielina, las cudles escapan de mecanismos de control timico.

La lesion primaria estd dada por un infilirado peri vascular de linfocitos TCD4 y da algunos linfocitos
TCD8, que son activados por los astrositos, las células endotelial y las células de la microglia que
poseen HLA DR en su ADN, lo que les da la capacidad de producir autoantigenos o exoantigenos,
estos tltimos son detectados por los linfocitos que al activarse actiian de tres formas:

- Atacando directamente la proteina basica de la mielina, y produciendo proteina protelitica

- Liberando citoquinas

- Estimulando los macréfagos los cudles pueden digerir directamente Ia mielina o liberando

citoquinas.

Se da inicialmente la activacién de estas células autoreactivas, fuera del sistema nervioso central,
como consecuencia de la activacion los linfocitos T adquieren la capacidad de expandirse clonalmente,

producir diferentes citoquinas o incrementar la expresién de moléculas de adhesion en su superficie .

Esta tltima alternativa permite a los linfocitos T adherirse a las células endoteliales para atravesar el
espacio peri vascular y alcanzar asi el SNC. Las células T que alcanzan el SNC reconocen el antigeno
especifico unido al complejo mayor de histocompatibilidad presente en astrocitos o células de la

microglia y son de esta manera reactivadas.
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Diferentes evidencias sugieren que hay 2 tipos de linfocitos T, los Th1 secretan IL-2, interferon-gamma
¢ interferon alfa y beta que pueden medir respuestas inflamatoria y el dafio tisular observado en EM.
Contrariamente los Th2 secretan 1L-4, 110 e interferén-beta, que son asociados con una inhibicién de

la respuesta inmune en el SNC.

Se ha visto que los macréfagos, no sélo producen desmielinizacion a través de mecanismos de
fagocitosis de la mielina, sino también a través de la liberacién de citoquinas, metabolitos t6xicos de
oxigeno, los cudles pueden estimular otras células y contribuir al dafio tisular local, afectando tanto la

mielina como los oligodendrocitos e incrementando la permeabilidad de 1a barrera hematoencefalica.

Se sugiere que durante la fase de recuperacion de EM existe un incremento en la secrecién de

citoquinas antiinflamatorias IL-10, tgf-beta, mediados por los Th2.

El principal efecto fisiologico del fendmeno de la desmielizacion es la limitacidn en la conduccion del
impulso eléctrico de manera saltatoria desde un nodo de Ranvier hasta el proximo. Dicha limitacion
puede manifestarse como un decremento en la velocidad de conduccién, falla para transmitir

potenciales de accién a altas frecuencias o bien por un bloqueo total de la conduccién.

Las fibras desmielizadas pueden también ser capaces de generar la reflexion de ciertos impulsos que
colisionan con estimulos ortodromicos y producir la abolicién del trafico normal del impulso nervioso.
Segin la resonancia magnética muestra que es el signo mas temprano de la EM son una ruptura de la

barrera hematoencefalica.

Signos y Sintomas

Puede presentarse cualquiera de los signos y sintomas siguientes: debilidad muscular, paraparesia,
parestesias, déficit visual, diplopia, nistagmos, disartria, temblor intencional, disfuncién vesical,
disfuncién en conducta emocional. Se confirma ¢l diagnéstico si existen remisiones y exacerbaciones,

asi como lesiones que se presenten en el SNC @2,

En pacientes jovenes los primeros sintomas se pueden presentar en forma aguda o subaguda, y la
mayor parte de los casos son reflejos de la lesion de los nervios 6pticos, haces piramidales, columnas

posteriores, cerebelo, sistema vestibular central, o fasciculo longitudinal ©
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Es frecuente que los individuos mayores inicien con mielopatia progresiva insidiosa que son
manifestaciones como una combinacion de debilidad espastica progresiva de las piernas, inestabilidad
axial y dafio vesical. Las extremidades inferiores son mas afectadas que las superiores en las que se
incluye pérdida sensorial manifestandose como torpeza manual, ataxia, y frecuentemente debilidad

espastica ®

Entre los problemas psiquidtricos podemos mencionar: depresion, labilidad emocional, dafio

COgNoscitivo.

Aunque la mayoria de los pacientes sufren de exacerbaciones y remisiones a medida que transcurre el
tiempo se aminora la recuperacion de los brotes individuales, el dafio y la incapacidad se torna
progresiva y cronica.

Existen algunos factores que afectan la evolucion como enfermedad progresiva desde el inicio,
predominio de signos motores y cercbelares e imagenes anormales en la resonancia magnética (RMN),

las infecciones de otro tipo pueden influir probablemente por la mayor actividad dei sistema inmune.

Diagnéstico

El diagnéstico se hace a través de una adecuada historia clinica, en donde el paciente refiere, uno de los
cuatro tipos de EM, apoyado por estudios de laboratorio; especificamente analisis de liquido
cefalorraquideo en un 80 a 90% de los casos, las proteinas se encuentran entre limites normales, la
cuantificacion de células mononucleares se encuentra menor de 50 células por microlitro. En algunos
casos se puede medir los nivele de proteina basica de mielina, los cuales aumentan al destruirse la
mielina tomando en cuenta que es Gltima solo se eleva en los pacientes que han sufrido de ataques

agudos o avance rapido de la enfermedad ©® %),

Existen otros métodos de estudio que ayudan a localizar el nivel del dafio, como los potenciales

elevados de proteina basica de mielina.
Los estudios tomograficos revelan regiones de baja atenuacion en la sustancia blanca, pero en la mayor

parte de las veces es relativamente insensible, por lo que se refiera la resonancia magnética, Ia que

muestra en un 85% de los casos, lesiones multifocales hiperintensas en T2 que predomina en la
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sustancia blanca, j)eriventricular, cuerpo calloso, cerebelo, péndulos cerebrales, tallo encefilico y
medula espinal (6)

Tratamiento

a. Educacion

Luego de haberse establecido el diagnostico, orientar a la familia y al paciente acerca de la

evolucion, control de la enfermedad, seguimiento, visitas al médico y el riesgo de que los hijos

padezcan de esta patologia.

b. Farmacoterapia sintomatica

L

H.

.

Espasticidad:

Este sintoma es una de las mds grandes preocupaciones del paciente, por la pérdida
de la movilidad y el miedo ante la necesidad de usar silla de ruedas, la causa
primaria es la debilidad. La terapia fisica y el tratamiento farmacolégico pueden
proporcionar alivio. Aunque es importante evitar o por lo menos limitar la
progresion de este sintoma, también es importante evitar las consecuencias como
ulceras de dectbito, ayudar a disminuir el dolor y los espasmos.

El medicamento de eleccion es el Baclofén, agonista del GABA, se puede asociar al
Diazepan especialmente en los casos en los que hay espasmos nocturnos que
interrumpan el suefio. El Dantroleno puede usarse en aquellos pacientes que no
responden bien al Baclofeno o al Diazepan, este medicamento ejerce su accidn sobre
el musculo por lo que casi siempre hay debilidad motriz. Aun, si los pacientes
persisten con molestias puede utilizarse Baclofén intratecal por goteo continuo a
ritmo de 200 a 800mg., por dia a través de la bomba de infusién implantable © @9,

Ataxia y temblor

El cerebelo al ser atacado por la EM, produciendo placas de desmielinizacién
produce temblor de intencién, incoordinacion y ataxia, unido al tratamiento
farmacologico, la terapia fisica es de suma importancia. Se ha estudiado el uso de
varios medicamentos, entre los que se mencionan a la Isoniazida a dosis altas de 900

a 1,200mg dia, por su toxicidad debe acompafiarse de Piridoxina 150mg.; el

Ondansetron es otro medicamento muy efectivo, pero es una terapia muy cara, el
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Clonazepan a dosis de 5mg tres veces al dia. Otros menos usados son el Buspirone,

Propanolol, etc V0%,

Convulsiones tonico clonicas

Se tratan con fepitoina.

Disfagia

La aspiracion por disfagia,_ es poco frecuente, pero pone en peligro la vida del
paciente. Se recomienda exploracion radiologica con medio de contraste. Entre las
estrategias de tratamiento se¢ puede mencionar: el consumo o administracién de
alimentos faciles de deglutir, posiciones especiales al deglutir, y otras medidas que
ayuden a estimular el reflejo de la deglucion. En casos severos se realiza la

enterogastrostomia pericutinea 1,

Trastornos intestinales

El trastorno mas frecuente a este nivel es el estrefiimiento, que aungue no tenga
mucha importancia médica, interfiere en la calidad de vida del paciente, por lo que
se debe evitar la amitriptiina u  otros antidepresivos triciclitfos, y los
anticolinérgicos, aumentar la actividad fisica, el ejercicio y consumir por lo menos 8
vasos de agua al dia © U,

El tratamiento puede ser a base de alimentos que contengan fibras, como: frutas,
verduras, trigo, pan de centeno y cereales, se puede usar también 2 cucharaditas
diarias de Metamucil o Citrucel, todo ésto con el objetivo de aumentar el volumen
del contenido intestinal y asi inducir un estimulo coldnico. El uso de laxantes se
suprime a los casos mas severos, pues todos son irritantes quimicos, entre éstos el
mas recomendado es la leche de Magnesia, cuando no es posible realizar lo

anteriormente descrito, se recurre al uso de supositorios 0 enemas a8

-
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Trastornos urinarios

Los dos problemas principales son: retencién e incontinencia urinaria. El primero
puede ser debido a la disinergia del esfinter, 0 una vejiga espastica frente a un
esfinter cerrado ©.

Previo al tratamiento, verificar si existe o no infeccién, ya que una infeccién del
tracto urinario puede dar sintomas similares, ademas este tipo de infecciones es muy
frecuente en los pacientes con EM. El estudio se puede realizar por un urocultivo,
examen de orina, y medicién del volumen residual (retencion mayor de 100ml)).

La retencién urinaria puede ser tratada con Betanecol, Piridostigmina y agentes alfa
adrenérgicos, los cuales ayudan a relajar el misculo del esfinter y permiten vaciar
facilmente la vejiga.

En la incontinencia urinaria, se puede utilizar anticolinérgicos: el medicamento de
eleccion es la oxibutinina que puede administrar 7.5mg cada 6 horas, la hyosyamine,
su ventaja €s que presenta menos efectos colaterales, para los pacientes que no
toleran otro tipo de medicamentos, otros medicamentos son la Propantelina y el

Desmopresin.

Disfuncién sexual

Este aspecto, su naturaleza; su severidad y frecuencia es desconocida, pero se
considera que es otra causa importante que incide de forma poco favorable para la
calidad de vida de los pacientes @ ® U9,

En el varon el sintoma mas frecuente es el trastorno eréctil, en la mujer hay falta de
lubricacién vaginal y desminuye la sensacién en los genitales, sumando a esto otros
sintomas y la autoestima interfieren en el goce sexual as)

Como tratamiento se han hecho estudios y se ha aprobado el uso de Sildenafil
(Viagra), media hora antes del contacto sexual, el efecto colateral mas frecuente es
la cefalea. Otros tratamientos son insercion intrauretral de prostaglandinas,
Papaverina intracorporea, entre otros. Para las mujeres, se usan geles para la
lubricacién vaginal, la disminucién de la sensibilidad genital es de dificil
tratamiento, aqui, se hace necesaria la intervencion de psicologos, psiquiatras o un

urdlogo.
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EX.

Fatiga

La fatiga es uno de los sintomas mds comunes de la EM, que para la mayoria de los
pacientes representa el mayor obsticulo en la realizaciéon de las actividades
cotidianas, es de dificil evaluacién por su subjetividad, la fisiopatologia ain es
desconocida, pero se sospecha que puede ser causado por los defectos en la
transmision del impulso nervioso, aumento en los niveles de algunas citoginas
circulantes, dafio en el metabolismo de la glucosa a niveles del sistema nervioso
central

Se han usado muchos medicamentos para el tratamiento de este sintoma, y entre
¢éstos el de eleccidn es la amantadita a dosis de 100mg. Dos veces al dia, o la
remolina si la respuesta al primero es pobre; se ha usado también antidepresivos:
Fluoxetine, Paroxetine, Selegiline y Aminopiridina. Asociado a esto también es util

mantenerse a una temperatura baja, usarnklo ropa adecuada.

Nistagmo

Es la oscilacton rapida e involuntaria de los globos oculares en sentido horizontal,
vertical o rotatorio.

El mas comun en pacientes con EM es el nistagmo horizontal, que probablemente se
debe a dafio cercbelar, este tipo de nistagmo es de dificil tratamiento. Entre los
medicamentos mas usados podemos mencionar al Gabapentin 300mg. Tres veces al
dia, Baclofén, Clonazepan y recientes estudios estan probando inyecciones de toxina
botulinica ©.

Sensibilidad al calor

Son Ias sensaciones percibidas por la estimulacion de receptores localizados en la
piel, mucosa, misculos, tendones y visceras. Al darse un estimulo en cualquiera de
estas zonas, este se desplaza a lo largo de una fibra nerviosa sensitiva formando
parte de un nervio periférico, hacia la médula espinal. El cual es ¢l caso de paciente
con EM que presentan sensibilidad al calor.

Puede mejorar con bafios frios en regadera o aire acondicionado, o cual ayuda a
reforzar la conduccion del nervio, ya que los aumentos de temperatura alteran la

propiedad de permeabilidad para el potasio por la membrana del axon excitable.
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Las temperaturas bajas permiten que haya un mejor flujo iénico y asi mejoran la
conduccién del nervio. En EM avanzada la fiebre puede tratarse drasticamente, y en

caso de infecci6n usar el antibi6tico adecuado @ 18,

Sintomas paroxisticos y dolor

En la EM el dolor es crénico, y puede presentarse como disestesias, dolor de
espalda baja o de miembros infertores.

Neuralgia del trigémino, o dolor facial atipico, parestesias paroxisticas en las
extremidades, disestesias urentes, fendmeno de Llermitte y dbrsalgia crénica que en
la mayoria de los casos se debe a tension mecénica secundario a la ataxia y
debilidad. La neuralgia del trigémino o las parestesias desagradables pueden
responder a la Carabamazepina y como alternativa Amitriptina, Fenitoina o
Baclofén.

El dolor lumbar puede tratarse con antiinflamatorios no esteroideos y fisioterapia, si
no mejora la rizotomia es una opcion, siempre debe descartarse cualquier otra causa.
Los sintomas paroxisticos, tardan segundos regularmente, aunque puede durar hasta
2 minutos, pero su importancia se basa en el nmiimero de veces que se presenta al dia
(hasta 100 veces al dia), estos sintomas pueden persistir de dias a semanas. Para
estos sintomas también se recomienda usar como primera eleccion Carbamazepina,
en caso de no tolerarse se recomienda Gabapentin,y en Gltimo caso se puede usar

Acetazolamida o Bromocriptina.

Alteracién de la memoria

Los trastornos del conocimiento en la EM se dan en un 50%, pero generalmente el
problema es leve y es muy raro que lleguen a una demencia franca (locura clara).
Las pﬁncipales areas afectadas son: memoria corta, la atencion y la velocidad en el
procesamiento de la informacion. Los sintomas psiquidtricos mas comunes son:
irritabilidad, disminucién de la concentracién, labilidad emocional y ansiedad 9.

El tratamiento incluye antidepresivos y psicoterapia, este es un aspecto muy
importante porque hay riego de suicido alto entre este tipo de pacientes y la
poblacién en general.

Puede tolerarse bien un agente triciclico con menor actividad anticolinérgica, como

Desipramina, Nortriptilina o un inhibidor de la receptacion de la Serotonina.
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En caso de pacientes deprimidos con ansiedad e insomnio la Amitriptilina es

efectiva y econdémica.

¢. Farmacoterapia de la enfermedad

Casi todos los estudios experimentales actuales incluyen mediciones de prondstico con

imagenes de resonancia magnética, con mejoras en las cuantificaciones del resultado clinico.

1L

Corticoterapia

La evidencia reciente sugiere que la Metilprednisolona IV tiene un inicio de accién
mds rapido, mayor eficacia, menores efectos colaterales que la corticotropina, u
otros preparados esteroideos para limitar las exacerbaciones agudas.

En cuanto a la administracion 1V o PO algunos autores recomiendan la segunda
forma, porque es substancialmente mas barato, sin embargo a pesar de los resultados
positivos de estos estudios muchos neurdlogos prefieren la via intravenosa,
probablemente porque aun no hay un régimen establecido de administracién oral.
Uno de los muchos esquemas de la Metilprednisolona utilizados se describe a
continuacién: para las exacerbaciones agudas clinicas puede administrarse con
seguridad de 500 a 1,000 mg al dia por 3 dias, seguido de 60mg de Prednisona PO

por 3 dias, luego disminuirlo en forma gradual durante el transcurso de 12 dias.

Inmunomoduladores

Los interferones son glucoproteinas que existen de manera natural en el organismo.
El interferon alfa fue conocido previamente como leucocito interferon o linfoblasto
interferén, es derivado de los leucocitos o los linfocitos, o bien por tecnologia del
DNA recombinante @ ®,

El interferon beta previamente conocido como interferén fibroblasto, puede ser
derivado del fibroblasto o bien por tecnologia det DNA recombinante, al igual que el
interferon alfa, este tiene varias subespecies, y el nombre va de acuerdo a la
secuencia de aminoacidos o del método de produccion.

El interferdn beta es un preparado de cultivos genéticamente modificados de E. Coli
usando la tecnologia recombinante del DNA HA®

El interferén beta 1b, una preparacién de interferén beta recombinante humano,

cuyo mecanismo de accion en EM es ain desconocido, pero es sabido que el
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principal inmunomodulador tiene un efecto inhibidor en contra la produccién y
efectos de inmunoactivacion del interferén gamma, el cuél parece comprometido en
la exacerbacién de la EM, el mecanismo de accién de la droga también esta
comprometido en la inhibicién de la activacién de otras citoquinas e inhibicion de
las células T'®.

Reduce la frecuencia de las exacerbaciones y la progresion de las lesiones en las
imagenes de resonancia magnética en pacientes ambulatorios con EM que se
acompaiia de remisiones y exacerbaciones.

En 1993 la FDA aprobd el uso del interferon beta 1b para su empleo, en dosis de 8
millones Ul en dias alternos SC, sin embargo el impacto del interferén no tuvo
suficiente validez.

Los interferones son proteinas que existen de manera natural en el organismo.

Los mecanismos de accién del interferon beta 1* se desconocen, pero sus acciones
inmunoreguladoras se sugiere que pueden ser con los del interferén tipo I, que
aumenta la funcion supresora de células T no especifica, inhibe la expresion CMH
clase II inducido por el gamma interferén en ciertos tipos de células, inhibe la
secrecion de gamma interferon en algunos sistemas, induce la trascripcién de genes
IL 10 in vivo y el interferon beta 1° inhibe la activacion de células T impulsadas por
anticuerpos mitdgenos ¢ monoclonales.

Los efectos adversos incluyen sintomas similares al de la gripe, dolores musculares,
astenia, escalofrios, fiebre, reacciones inflamatorias en el sitio de la infeccion,
ocasionalmente hay aumento de las transaminasas séricas © (7,

Otros efectos adversos incluyen, nauseas, vomitos, diarrea, depresién de la médula
Osea, alopecia, rash, alteracion del gusto, alteracidon de la funcion hepética, necrosis
hepética, fallo renal, sindrome nefrético y raramente nefritis intersticial. Las
reacciones de hipersensibilidad incluyen anafilaxia y broncoespasmo.

Entre los efectos cardiovasculares incluyen hipotension o hipertension, arritmias,
infarto miocardico, disturbios electroliticos .

El interferon beta 1° es una forma diferente de interferén beta recombinante humano,
que interviene positivamente en ¢l nimero de exacerbaciones al afio, nimero de
lesiones visibles por RM, tiene menos efectos colaterales y disminuye la progresion

de la discapacidad, medida a través de la escala de discapacidad de Kurtzke (EDSS).
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El interferon beta 1b, es efectivo a dosis de 6 millones Ul en inyeccion IM semanal,
también sus reacciones adversas son parecidos a los de 1a gripe.

En varios estudios se ha reportado que después de un afio de tratamiento los
interferones crean anticuerpos neutralizantes, lo cudl disminuye la efectividad del
interferén de acuerdo al tiempo en que se use.

También se ha informado eficiencia parcial con varios farmacos adicionales que
suprimen el sistema inmunologico, entre los cuales podemos mencionar:
Ciclofosfamida, Ciclosporina, Azatioprina y metotrexato, las dos primeras aportan

cierto beneficio pero su uso se encuentra restringido por su toxicidad.

Inmunoglobulinas (1g)

También se han hecho estudios con inmunoglobulinas, especialmente con la
inmunoglobulina G que actia como un inmunoregulador, suprimiendo la produccion
de citoquinas bloqueando la produccion de macrofagos entre otros, reduciendo asi
la proporcion de exacerbaciones anual y una disminucién en la escala de EDSS
(escala de discapacidad, la cual se explicara adelante) ‘“.

Algunos estudios incluso sugieren que podria promover la remielinizacion.

Los efectos colaterales con este tipo de tratamiento son raros, pero se mencionan:
meningitis aséptica, fallo renal, eventos vasculares, infeccion viral, eccema y

anafilaxia.

Mitoxantrone

Es un agenteAantineoplésico, potente inmunoregulador, que actéa suprimiendo las
células B del sistema inmune y reduce el nimero de células T. Su toxicidad es
mucho menor que muchos otros antineoplasicos, su efecto colateral mas importante
es la cardiotoxicidad. Se ha usado también como tratamiento de la EM, se ha visto
que si reduce la actividad de la enfermedad, pero no es usado en pacientes cardiacos,
que dependiendo de la dosis usada los pacientes deben someterse a andlisis de

sangre y de orina mensualmente.
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Neurorehabilitacién en Esclerosis Miltiple

La EM es una enfermedad que se da regularmente en adultos jévenes evolucionando a discapacidad
progresiva con su consecuente repercusién personal y social, junto con las nuevas alternativas
terapéuticas disponibles, la neurorehabilitacion (NR) debe ser considerada como una intervencion

complementaria encaminada a mejorar la calidad de vida de los paciente y su entorno familiar.

A pesar de la aparicion de agentes destinados a modificar la evolucion de algunas formas clinicas de la
enfermedéd, la mayoria de los problemas cotidianos que sufre una persona con EM atn no han sido del
todo resueltos, hasta el momento sélo el interferon beta 1 y Ib han demostrado enlentecer la
progresion de la discapacidad. Se han reconocido cada vez mas importantes tranquilizar al paciente y a
sus familiares con una variedad de servicios que integra la neurorehabilitacién. Ademas la NR puede
reforzar los beneficios de los tratamientos terapéuticos, y a medida que la enfermedad progresa, este se

hace mas necesario.

Para que NR tenga resultados maximos debe ser realizada por un equipo interdisciplinario entrenado
que deberia ser integrado por médico neurorehabilitador, enfermeros, psicélogos, terapistas fisicos,
terapistas ocupacionales, nutricionistas, trabajadores sociales, etc.

El equipo de trabajo debe identificar los problemas individuales y determinar las necesidades
prioritarias para el tratamiento, debe establecer metas y objetivos; los cuales deben se concretos,
mensurables, especificos, practicos y orientar a las necesidades del paciente. Las sesiones de trabajo
deben de ser personalizadas y de intensidad gradual a cada caso. Este tipo de tratamiento raramente
cambia el nivel de EDSS, pero los pacientes se sienten mejor psicologicamente y se desarrollan mejor

en su medio ambiente.

Es importante la auditoria y el monijtoreo interno de todo el proceso, para que finalmente los logros se
concreticen y consoliden en la comunidad donde vive la persona afectada y su grupo familiar. Se ha
demostrado que un programa semanal de mantenimiento mejora la sintomatologia y la fatiga de

pacientes afin con formas cronicas de EM.
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formas de cuantificacién de la EM, y una de las més completas, revisa 7 sistemas funcionales

EDSS fue desarrollada por el Dr. John F. Kurtke en 1995,

neurolégicos ademds de la escala de ambulacion .

Esta escala fue disefiada para evaluar el nivel de discapacidad en pacientes dentro de una serie
de areas neuroldgicas como piramidal, cerebelo, troncocerebral, sensorial, visual e intestinal.
Es una de las herramientas de evaluacién mas importantes en estudios clinicos utilizados para
medir la progresion de enfermedades neurolégicas.

Para cuantificar el EDSS existe una gran variabilidad intraobservador e interobservador, por lo
que se ha desarrollado un programa informatico que pretende informar la cuantificacion de cada
sistema funcional neuroldgico por medio de un sistema de ayuda

El objetivo final de la automatizacion del EDSS, es uniformar entre los exploradores la
cuantificacién final de discapacidad del paciente par evitar al méximo posible la variabilidad
intra e interobservador (evaluacién que se realiza observando al paciente como primer paso par
continuar con la evaluacién correspondiente).

Esta escala consiste en un total de 10 puntos: de 0 a 1.5 puntos casi sin discapacidad, de 2 a 2.5
discapacidad moderada, y de 6 a 10 puntos, discapacidad severa.

La escala de EDSS o de discapacidad evaliia ocho 4reas, que se mencionan a continuacion:
Funcién piramidal, que es calculada a partir de los valores de fuerza, reflejos, espasticidad,
respuesta plantar, y no puede ser modificada directamente.

Funcidn sensitiva: evalia el trigémino, C4, D5, D10, ¢l tacto / algesia y sensibilidad vibratoria.
La funcién visual: evalia la escala visual, agudeza visual escotomas, campos visuales y palidez
papilar.

La funcion cerebelosa: evalta la marcha, la alteracion del humor, dificulta para las tareas
complejas o de asociacion, alteracion del juicio, falta de iniciativa, fatiga mental, disminucién
de la ambicién, confusion, desorientacion.

Funcidn esfinteriana: evalia la incontinencia, retencion vesical y fecal.

Tronco cerebral: evaltia nistagmo sostenido, hipoestesia, debilidad facial, disartria, pérdida de
los movimientos oculares, pérdida de sensibilidad trigeminal, paralisis facial, disfagia y
disartria.

Ambulacion: evaliia la capacidad y resistencia de movilizarse de un lado al otro.
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Etapa

10.0
9.0-95
8.0-8.5
7.0-17.5
6.0-6.5
50-5.5
4.0-4.5
3.0-35
2.0-2-5
10-1.5
00.0

Definicion

Fallecimiento por Esclerosis Multiple

Paciente postrado en cama totalmente desvalido
Relegado en cama o silla/ cuidado personal desvalido
Relegado a silla de ruedas

Requiere ayuda para caminar
Aumento de la limitacion en la capacidad para caminar
Incapacidad de moderada a relativamente grave
Incapacidad de leve a moderada

Incapacidad minima

Sin incapacidad

Examen neurolégico normal

Que pasa con la Esclerosis Miiltiple y el Embarazo

Se ha visto que durante el embarazo y el posparto inmediato ocurren significativos cambios en la

actividad de diferentes enfermedades autoinmunes.

En el caso de EM recientes estudios han demostrado que la frecuencia de exacerbaciones declina

durante ¢l embarazo, particularmente durante el tercer trimestre, para luego incrementarse

ostensiblemente sobre todo en los primeros tres meses post parto.

Es importante notar, que también ciertas citoquinas proinflamatorias son secretadas durante el
embarazo. También es importante mencionar que diferentes hormonas que juegan un rol primordial en

el periodo de embarazo y post parto, tanto las del feto, como los de la placenta, pueden influenciar la

funcién inmune.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El paciente con Esclerosis Miltiple presenta durante el inicio de la enfermedad o durante los periodos
de remisiones o exacerbaciones manifestaciones clinicas odontoldégicas como los son :

1. Dolor facial

2. Neuralgia del trigémino

3. Parélisis de bell

4. Problema del habla

5. Triada de charcot

Las cuales se describiran a continuacion:
Deolor facial

El dolor facial puede ser un malestar sordo, pulsitil o intenso y punzante en uno o ambos lados de'la

cara o de la frente.

Consideraciones generales
ElI dolor que se origina en el rostro puede ser causado por un trastorno nervioso, por una lesién o por
una infeccion en alguna estructura de la cara, pero también puede provenir de algin otro lugar dei

organismo, en algunas ocasiones, ocurre sin que se conozcan las causas.

Causas comunes

. Lesion en el rostro

. Absceso dental (dolor pulsatil continuo en un lado de la parte inferior del rostro que empeora
con la ingestion de comidas o con la palpacién)

. Sinusitis o infeccion de los senos paranasales (dolor sordo y sensibilidad alrededor de los ojos y

en los pémulos que empeora al inclinarse hacia adelante)

. Tics dolorosos

* Neuralgia del trigémino

. Herpes zéster o infeccion simple (herpes labial)
. Cefalea en racimos

. Migrafia
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Cuidados en el hogar:
Se debe seguir la terapia prescrita para ¢l tratamiento de la causa subyacente.
Los analgésicos (medicamentos para el dolor) pueden proporcionar una mejoria temporal, pero si el

dolor es severo o persistente, se recomienda consultar al médico de atencion primaria o al odontélogo.

Se debe Hamar al médico si:

. El dolor facial esta acompafiado de dolor toracico, en el hombro derecho, en el cuelio o en el
brazo; podrfa tratarse de un ataque cardiaco. Por lo qué debe solicitarse servicio o ayuda
médica.

. El dolor es pulsatil, mds acentuado en un lado del rostro y empeora con la ingestién de comidas;
caso en ¢l cual se debe consultar al odontologo.

. El dolor facial es persistente, sin causa aparente o estd acompafiado de otros sintomas

inexplicables, en cuyo caso, se debe buscar asistencia médica primaria.

Lo que se puede esperar en el consuitorio médico

En las sitraciones de emergencia (si se sospecha un ataque cardiaco) lo primero que se debe hacer es
estabilizar al paciente. Luego se elabora la historia clinica y luego se lleva a cabo un examen fisico. En
caso de que el dolor sea ocasionado por problemas dentales, se espera una remision al odontdlogo o al

ortodoncista,

Algunas de las preguntas de la historia médica que documentan en detalle el dolor facial son:

. Localizacion

0 . Qué area del rostro duele?

0 (3¢ presenta el dolor en ambos lados?

) 51 el dolor es unilateral, jcual es el lado afectado?

0 ,El dolor se localiza sobre el area correspondiente a un seno paranasal (frente, pomulos, etc.)?
. Patrén de tiempo _

0 ¢ Comenzo el dolor en forma stbita?

0 {Se presenta el dolor facial repetidamente (recurrente)?

o (Cuanto tiempo han durado los episodios dolorosos (por cudntos meses)?
0 ;Cuanto dura cada episodio doloreso (cuantos segundos)?

. Factores agravantes

0 LEl dolor se agrava al hablar, masticar o deglutir?
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o ¢El dolor se presenta al tocar algin area especifica de la cara (punto desencadenante)?

d Otras

0 ;Apareci6 el dolor facial antes del desarrollo de un déficit del sistema cerebral o del sistema
nervioso (debilidad, pérdida del habla, etc.)?

o {,Qué otros sintomas se presentan?

Algunos de los examenes diagndsticos que se pueden realizar son:

. ECG (cvando se sospechan problemas cardiacos)

. Tonometria (si sospecha de un glaucoma)

. Radiografia de los senos paranasales

. Radiografias dentales (si se cree que se puede tratar de un problema dental)
. Se practican examenes neurol6gicos si se sospecha una lesién nerviosa.

Neuralgia del Trigémino
(Tic doloroso)
Trastorno del nervio trigémino que produce episodios de un dolor intenso y punzante, que dura
segundos o minutos, en ¢l territorio inervado por una o mas de sus ramas sensitivas, principalmente en
la mandibular y/o la maxilar. Su causa es incierta. Recientes hallazgos sugieren que el tic es en esencia
una neuropatia por compresion. Generalmente se afectan los adultos, en especia los ancianos. El dolor
aparece a menudo al tocar un punto desencadenante o al efectuar una actividad (p. ej., masticar o
lavarse los dientes). Aunque los episodios de dolor intenso son de corta duracion, su aparicion sucesiva

puede incapacitar al paciente.

Diagnostico

La historia clinica sucle ser tipica. En la neuralgia del trigémino no se comprueba signo clinico ni
anatomopatolégico alguno, por lo que si se halla una anomalia sensitiva o una disfuncién de pares
craneales debe destacarse este diagnéstico como causa de dolor. Si se halla una disfuncion del
trigémino debe buscarse una neoplasia u otra lesion que afecte el nervio o su representacién en el
tronco encefalico. Las lesiones de la protuberancia suelen provocar una disfuncién sensitiva y motora;
una lesién bulbar causa una pérdida de la sensibilidad del dolor y la temperatura, con la pérdida del
reflejo corneal. El diagnéstico diferencial debe hacerse con frecuencia en la Esclerosis Multiple cuando
el inicio de la enfermedad ocurre en una edad anterior a lo habitual. El dolor postherpético se diferencia
por la erupcion, la cicatrizacién previas tipicas y por la predileccion por fa rama oftdlmica.

[
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Tratamiento

La Carbamazepina, 200 — 1.600mg/d, suele ser eficaz y produce a menudo un efecto mantenido, debe
controlarse las funciones hepética u hematopoyética. La Fenitoina, 300-600mg/d, el Baclofeno, 30-
80mg/d, o la Amitriptilina o la Trazodona son eficaces en algunos casos.

El diagnostico y tratamiento de los dolores faciales representan un reto supremo para el clinico.
Ademas de la neuralgia del trigémino, que es el mds bien definido de los sindromes neuralgicos
formales, existen varios otros dolores, algunos sujetos a controversia atin hoy dia. El listado incluye: la
neuralgia del glosofaringeo, las neuritis similares a tic del V par asociadas a tumores u otros procesos
patoldgicos, la neuralgia del geniculado, la cefalea asociada con la neuropatia diabética, las neuralgias
herpética y post-herpética del V par y de los ganglios de las raices dorsales cervicales, la neuralgia
occipital, el sindrome de Raeder y el dolor facial atipico. Adicionalmente, algunos sindromes de

sobreposicion como el tic-cluster y combinados del V y el IX.

La neuralgia del trigémino

Casi siempre se presenta después de los 40 afios, a menos que el paciente tenga una esclerosis miltiple
concomitante. El dolor es de una alta intensidad, paroxistico, y ocurre particularmente en asociacién
con las zonas gatillo, las cuales inician el ataque cuando son estimuladas, frecuentemente con un
estimulo trivial. El paciente evita entonces masticar, hablar, cepillarse los dientes, afeitarse o exponerse
a una corriente de aire frio. Esta técnica de evitacion es una clave valiosa para el diagnéstico.
Curiosamente, el paciente rara vez es despertado por los paroxismos de dolor, al contrario del que tiene
neuralgia del glosofaringeo.

El dolor se acompaiia de una mueca (tic doloroso), frecuentemente en la distribucion del trigémino,
segunda y tercera divisién, solas o en combinacion. Casi siempre es unilateral, més frecuente del lado
izquierdo.

Se ha descrito la llamada neuralgia pre-trigeminal en pacientes cuyo dolor inicial no era caracteristico
de neuralgia sino sugestivo de dolor de seno o dental, que duraba frecuentemente varias horas, y
mejoraba al tomar liquidos frios o calientes o con los movimientos de la mandibula. Tiempo después
(dias hasta 12 afios) desarrollaban una neuralgia del trigémino en la misma zona general del dolor
inicial.

El mecanismo del dolor probablemente se origina en el tallo cerebral, resultando de desinhibicion de un
mecanismo de compuerta central; el sindrome resulta de una lesién desmielinizante focal; en la vasta

mayoria de los pacientes la compresiébn vascular de la raiz sensorial del V cuando entra a la
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protuberancia es la lesién causal. La desmielinizacion focal del trigémino produce tanto unos
potenciales de accidn repetitivo ectdpicos como una falla de la inhibicién segmental en el nicleo
caudal del trigémino.

La neuralgia del trigémino y la cefalea en racimos (cluster) pueden coexistir, comprometiendo la
misma area y lado de la cara, el sindrome cluster-tic.

La neuralgia del trigémino casi siempre aparece primero, el cluster aparece meses a afios después. Los
ataques del cluster son de mayor frecuencia y mas corta duracién que los de la presentacion usual.
Muchos pacientes tienen un tercer elemento dolorose, un dolor lancinante que se origina en el labio
superior y se irradia al ojo, de alta intensidad y que dura unos pocos minutos pero puede ocurrir 40
veces al dia, asociado con sintomas autonémicos. La carbamazepina puede aliviar todos los

componentes.

La neuralgia del glosofaringeo

Es un raro sindrome de dolor craneofacial que se caracteriza por severos paroxismos de dolor quemante
sobre el oido, base de la lengua, fosa amigdalina, y el 4rea bajo el angulo de la mandibula.
Ocasionalmente se irradia a otras zonas del rostro. La distribucion del drea sensorial no es solamente la
del glosofaringeo sino también de las ramas auricular y faringea del nervio vago. El dolor aparece muy
abruptamente y persiste por un minuto, terminando también abruptamente (dolor "en onda cuadrada™).
Frecuentemente se presenta un dolor continuo, profundo sobre el sitio afectado. Los paroxismos de
dolor ocurren con una frecuencia de 5 a 30 por dia y cominmente despiertan al paciente de su suefio.
Ocasionalmente se presenta ronquera que dura por varios minutos, después de severos dolores. Se
presentan 2 a 3 rachas de dolor al afio, que persisten por semanas a meses; casi siempre hay remisiones
de meses a aiios. El dolor es disparado por acciones como masticar, deglutir, hablar y toser asi como
por movimientos répidos de la cabeza, bostezar o mover la mandibula. Puede asociarse con severa
bradicardia, hipotension o asistolia transitoria con sincopie o convulsiones.

Se han descrito casos de sindromes combinados de neuralgias del V y del IX par, refractarios a
tratamiento médico y que fueron llevados a procedimientos de descompresion microvascular,
encontrindose compresiones por una rama de la arteria cerebelosa superior.

El manejo médico de la neuralgia del trigémino y de otras neuralgias craneales se basa en la capacidad
de los medicamentos empleados de interrumpir la sumacién temporal de los impulsos aferentes que
inician el ataque de dolor. La droga de primera eleccion ¢s la carbamazepina. Otras también pueden ser
utiles, incluyendo la fenitoina y el baclofén. El pimozide, un antipsicotico que bloquea los receptores

dopaminérgicos, ha sido descrito como superior a la carbamazepina en un ensayo doble ciego de 48
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pacientes "refractarios a tratamiento médico”. También se han informado resultados prometedores con
un derivado de la carbamazepina, la oxicarbazepina. La aplicacion topica de la capsaicina alivia el
dolor en algunos pacientes.

Entre ¢l 25% y el 50% de los pacientes con neuralgia del trigémino podrian requerir una forma de
tratamiento neuroquirirgico. La rizotomia con radiofrecuencia y la rizolisis retrogasseriana percutanea
con glicerol son procedimientos que han ganado alta aceptacion. Un procedimiento alternativo es la
decompresion microvascular de la raiz trigeminal y su variacion, la microdecompresién percutianea del

ganglio del trigémino. M4s recientemente la radiocirugia estereotictica con gamma knife.

Parilisis de bell

Paralisis facial unilateral de inicio sGbito y causa desconocida. Se supone que en su mecanismo
participa una tumefaccién del nervio debido a una enfermedad inmunoldgica o virica con isquemia o

compresion del nervio facial en la zona estrecha en que éste transcurre por el hueso temporal.

Sintomas y signos

La debilidad facial puede estar precedida por un dolor localizado detras de la oreja, y su desarrolio, a
veces hasta la paralisis completa, puede producirse en un plazo de horas. El lado afectado de la cara
que liso y sin expresién, pero a veces los pacientes se quejan mas del !ado intacto y aparentemente
torcido. En los casos graves, la hendidura palpebral es amplia y ¢l paciente no puede cerrar el ojo. En
ocasiones éste afirma presentar un entumecimiento o sensacion pesada en la cara, pero no puede
demostrarse una pérdida sensitiva. Una lesion proximal puede afectar la salivacion, el gusto y Ia

lagrimacién, asi como causar hiperacusia.

Diagnéstico

La debilidad de una mitad entera de la cara distingue a la paralisis de bell de las lesiones
supranucleares, en las cuales la debilidad es parcial y afecta mas los masculos frontal y orbicular del
0jo, que los misculos de la parte inferior de la cara sitnados por debajo de éste. Asimismo, en las
lesiones supranucleares puede existir una disociacién entre los movimientos faciales voluntarios
(ausentes) y los emocionales (preservados). La pardlisis facial de inicio subito rara vez constituye un
problema de diagnéstico. Sin embargo, la pardlisis de bell debe diferenciarse de la debilidad facial
unilateral debida a otros trastornos del nervio facial o de su nficleo, principalmente el herpes geniculado

29



(sindrome de Ramsay Hunt) las infecciones del oido medio o mastoideas, la enfermedad de Lyme, las
fracturas de}l hueso petroso, la invasiéon carcinomatosa o leucémica del nervio, las infecciones
meningeas cronicas o los tumores del angulo pontocerebeloso o del glomo yugular. La radiografia del
craneo, la TAC y la RNM son negativas en la paralisis de bell, pero en ocasiones puede revelar una
linea de fractura, erosiones Oseas por infeccion o neoplasias 0 una expansion del conducto auditivo
interno a causa de un tumor del angulo pontocerebeloso. La TAC y la RNM pueden también mostrar
una masa con intensificacién de contraste en los tumores del angulo.. Las pruebas sanguineas de la
enfermedad de Lyme son positivas en los pacientes con una debiliDad facial secundaria a esta

infeccion.

Pronédstico

El prondstico depende de la extension de la lesion nerviosa; son itiles los estudios de la conduccién
nerviosa y la electromiografia. Una pardlisis facial parcial es seguida, invariablemente, de una
recuperacion completa en el plazo de unos meses. Los resultados después de una paréalisis total son
variables. La probabilidad de una recuperacion completa es el 90% si el nervio proximal en la cara
mantiene una excitabilidad normal ante la estimulacion eléctrica supraméxima, pero es solo el 20 % si

dicha excitabilidad eléctrica esta ausente.

Tratamiento
Las gotas de metilcelulosa o la oclusiéon temporal puede bastar para proteger al ojo expuesto; cuando la
debilidad para el cierre del ojo es prolongada, puede ser necesaria una tomografia. Algunos

especialistas opinan que los corticoides disminuyen el dotor agudo o reducen la paralisis residual.

Problema del habla

Nombres alternativos

Afasia; Disartria; Disfasia; Deterioro del habla; Incapacidad de hablar; Deterioro del lenguaje; Mala
pronunciacion

Pueden hacer referencia a cualquiera de muchos problemas del lenguaje, particularmente ios siguientes:
. La disartria es la articulacion dificil y defectuosa de las palabras, como sucede en los casos de

mala pronunciacion.
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. La afasia es [a expresién o comprensién defectuosa del lenguaje escrito o hablado.
En ocasiones, la disartria se confunde con la afasia. Es importante establecer la diferencia entre la
dificultad en la articulacion de las palabras y un problema con la produccion del lenguaje, ya que tienen

causas diferentes.

DISARTRIA

Por lo general, la disartria se manifiesta en la conversacion diaria por la dificultad para expresar ciertos
sonidos o palabras. Esta condicién suele ser causada por el exceso de medicamentos como los
narcéticos, la fenitoina o la carbamazepina, entre otros. La intoxicacién con alcohol también causa
disartria.

Los trastornos neurologicos degenerativos que afectan el cerebelo o el tallo cerebral, también pueden
causar disartria, al igual que el accidente cerebrovascular que afecta el tallo cerebral o las regiones
cerebelares. Asimismo, cualquier debilidad facial, como la paralisis de Bell o la debilidad de la lengua,

pueden causar disartria.

Causas:

. Proétesis dentales mat ajustadas

. Intoxicacion por alcohol

. Cualquier trastorno neurolégico degenerativo
. Accidente cerebrovascular

AFASIA

La afasia es la pérdida de las habilidades comunicativas previamente aprendidas y cominmente se
presenta después de un accidente cerebrovascular 0 en personas con tumores cerebrales y enfermedades
degenerativas que afectan las dreas del lenguaje en el cerebro. Este término no se utiliza para referirse a
{os nifios que nunca han desarrollado 1as habilidades de comunicacién.

En algunos casos de afasia, el problema finalmente se resuelve por si mismo, mientras que en otros el

padecimiento es irreversible.

Causas:

. Trauma en ia cabeza

. Enfermedad de Alzheimer

. Accidente cerebrovascular

. Ataque isquémico transitonio (AIT)
. Tumor cerebral
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Cuando una persona presenta disartria, se la debe estimular para que hable lentamente y se le
recomienda que gesticule con las manos cuando sea necesario. La familia y los amigos deben permitir
que estas personas se tomen el tiempo suficiente para lograr expresarse. De ser posible, se deben
suspender los medicamentos que estan causando el problema y se¢ debe minimizar el consumo de
alcohol.

En los casos de afasia, puede ser necesario que los miembros de la familia brinden a la persona
afectada frecuentes recordatorios de orientacidon {como qué dia es), ya que luego de iniciarse la afasia,
se presenta desorientacion y confusién.

Es importante brindarles un ambiente relajado y calmado donde los estimulos externos se mantengan al
minimo.

Es recomendable hablarles en un tono de voz normal (esta afeccidn no es un problema auditivo ni
emocional), usar frases simples para evitar malos entendidos y no suponer que la persona afectada esta
entendiendo. La frustracién, la irreverencia y la depresion son las respuestas caracteristicas de las
personas que sufren de afasia.

De ser posible, se deben suministrar las ayudas de cornunicacion necesarias, dependiendo de la persona
en particular y la condicién.

Se debe llamar al médico si

. Si se presenta de manera subita un deterioro o pérdida de la comunicacion.

. Si se presenta cualquier deterioro inexplicable en ¢l habla o en el lenguaje escrito.

Lo que se puede esperar en el consuitorio médico:

El médico elabora la historia clinica y realiza un examen fisico. Es posible que se necesite la ayuda de

familiares y amigos para realizar la historia clinica.

Las preguntas de la historia clinica para realizar la documentacion de los problemas del habla pueden

ser las siguientes:

. ¢ Cuando se desarrollo?

. iSe desarroll6 en forma repentina?

. Hay problemas para pronunciar las palabras con claridad (disartria)?

. (Hay problemas para entender ¢l lenguaje hablado?

. ;Hay problemas para expresar los pensamientos mediante el lenguaje hablado?
. ;Hay problemas para entender ¢l lenguaje escrito?

. (Hay problemas para expresar los pensamientos mediante el lenguaje escrito?
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¢Ha habido alguna lesion en la cabeza recientemente?

;Hay problemas con las prétesis dentales?

;Qué medicamentos se estan utilizando?

¢Ha consumido recientemente o consumi6 alcohol en exceso alguna vez?

(Qué otros sintomas se presentan?

El examen fisico incluye una evaluacion detallada de la funcion cerebral.

Los examenes de diagnostico que pueden realizarse son, entre otros:

-

Es posible que se remita al paciente a un logopeda (o terapeuta del habla) y, en algunos casos, a un

Angiografia cerebral

TC de la cabeza

IRM de la cabeza

Angiografia por resonancia magnética
EEG

Radiografias del craneo

Examenes de sangre

Examenes de orina

Puncién lumbar

trabajador social.

Constituye una de las manifestaciones cerebelosas frecuente en la EM avanzada. Puede haber una

ligera disartria consecutiva a una lesién cerebelosa, alteraciones del control cortical o lesiones de los

Triada de charcot

(Nistagmo, temblor de intencion y lenguaje escandido)

nicleos bulbares,
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ENFOQUE DE LA ASOCIACION GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MULTIPLE

En Guatemala la Asociacion Guatemalteca de Esclerosis Miltiple (ASOGEM), se en encarga de
agrupar a personas con Esclerosis Multiple, sus familiares, profesionales y personas interesada en el
tema que buscan mejorar la calidad de vida de la personas con EM en Guatemala.

Por lo cual hace énfasis y promueve tener conocirmniento sobre:

a. ;Qué es la Esclerosis Multiple?

b. ;Cuéles son los sintomas?

c. (Hay tratamiento para la EM?

d. ; Quién padece ia Esclerosis Multiple?
e. ¢ Cual es el curso de la enfermedad?

f. {Se puede diagnosticar facilmente?

g. i Tiene cura la EM?
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OBJETIVO GENERAL

Establecer cuil es la condicion bucal de los pacientes con Esclerosis Multiple.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Evaluar el estado clinico bucal del paciente con Esclerosis Miltiple.

Establecer las limitaciones que el paciente presenta y que no le permitan realizar un adecuado cuidado

bucal.

Establecer cuales son las necesidades odontologicas que presenta el paciente con Esclerosis Miltiple.
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VARIABLES

. Historia Médica de Esclerosis Miiltiple

Descripcion sistematica de los acontecimientos médicos y psicosociales de la vida de un paciente y
las circunstancias familiares y ambientales y de sus antepasados que puedan tener relacién con su
estado.

Indicador: - referencia de la persona entrevistada por medio de preguntas e informacién escrita en la

ficha clinica (anamnesis).

. Historia Odontologica

Historia odontol6gica que incluye la enfermedad actual y el resumen de lo que nos interesa conocer.
Indicador: - referencia de la persona entrevistada por medio de preguntas e informacion escrita en la

ficha clinica (anamnesis).

. Examen clinmico Corporal

Debera observarse la marcha del paciente, la actitud postural, la coordinacién de movimientos, tic o
habitos, la fonacion, la expresion facial u otras caracteristicas que contribuyan a establecer el estado
de su salud.

Indicador: evaluacion clinica del paciente.

. Examen clinico Odontologico

Revision integral del aparato estomatognatico.

Indicador: Evaluacion de tejidos blandos y duros de la cavidad bucal.

. Indice de C.P.O

Recuento de piezas cariadas, perdidas y obturadas.
Indicador: indice de C.P.O.

6. Examen Periodontal

indice de Russell evaluara el grado de avance o severidad de la enfermedad periodonral.

Indicador: Indice Periodontal de Russeil.
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MATERIALES Y METODOS

1. POBLACION Y MUESTRA
1.1 Poblacion
Realizar un rastreo de pacientes con Esclerosis Multiple en la Asociacién de

Esclerosis Miltiple y en clinicas medicas especializadas.

A los neurdlogos responsables se les realizard una breve entrevista, la cual nos

ayudara al abordaje del mismo.

1.2 Muestra
Determinar ¢l nimero de la muestra
* Se selecciono la muestra de 30 pacientes, que llenen los criterios de inclusion y

exclusion.

2. CRITERIOS DE SELECCION

2.1. CRITERIOS DE INCLUSION
a) Pacientes con Esclerosis diagnosticada
b) Pacientes de ambos sexos
¢) Pacientes sin limite de edad

d) Pacientes que desearan colaborar

2.2.CRITERIOS DE EXCLUSION

a. Pacientes con sospecha de Esclerosis Multiple, sin estudios
concluyentes.

b. Pacientes que no desearan participar con el estudio.
Pacientes embarazadas

d. Pacientes con cualquier otra patologia
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5. RECURSOS

m o

1. MATERIALES

Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas, De Ia Universidad de San Carlos
de Guatemala.

Biblioteca de la Facultad de Odontologia, de la Universidad de San Carlos de
Guatemala.

Centro de documentacion de la Abbott

Internet.

Boleta de recoleccion de datos.

2. HUMANOS

a. Pacientes de 1a Asociacion guatemaiteca de Esclerosis Multiple.

Neurélogos que colaboran con la Asociacion guatemalteca.

3. ECONOMICOS

Fotocopias.

. Reproduccion de boletas de recoleccion de datos

Levantamiento e impresion de tesis
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RESULTADOS

La muestra observada esta distribuida por género en un 73.33 % femenino de las cuales el 40.91 % se
encuentran entre las edades de 30 — 39 afios; asi mismo el 26.67 % restante son pacientes masculinos
agrupados en un 75 % entre las edades de 40 — 49 afios.

De lo anteriormente descrito la muestra se encuentra concentrada entre las edades de 30 — 49 afios en
un 83.33 % de los cuales 17 corresponden al género femenino, 8 son masculinos, un 10 % se
encuentran entre las edades de 20 — 29 afios y el 6.67% entre las edades de 50 — 59 afios.

De la muestra observada ningiin paciente se encontrd entre las edades de 60 6 més afios (Ver cuadro
No.1).

A los pacientes les fue efectuada una encuesta dentro de la cual se les pregunté: “cuando le
diagnosticaron la esclerosis muiltiple” encontrando que ¢l 43.33 % tiene 10 6 mas afios de padecer la
enfermedad, el 30 % tiene de 1 -5 afios y el 26.67 % tienc 6 — 10 aitos (Ver cuadro No.2).

De los pacientes en estudio y en respuesta a la pregunta “tipo de esclerosis multiple” se determiné que
el 36.67 %, o sea, 11 pacientes presentan esclerosis multiple progresiva secundaria, el 23.33 % poseen
la esclerosis miiltiple benigna, el 20 % la esclerosis multiple con brotes y remisiones el 13.33 % no
sabe el tipo de esclerosis multiple que padece y un 6.67 % sufre la esclerosis maltiple progresiva
secundaria.

Del 36.67 % de pacientes que presentan la esclerosis multiple progresiva secundaria el 90.91 % (10)
corresponden al género femenino y 9.09 % (1) es masculino (Ver cuadro No.3).

A la pregunta “cuales son los medicamentos que ha tomado y toma para el tratamiento de la esclerosis
multiple”, se obtuvo que el 50 % de los pacientes toman o han tomado Neurontin, el 40 % consumen el
Interferon 6 mu, el 33.33 % toman Baclofen el 20 % consumen Interferon 12 mu y Metil prednisolona;
el 10 % Fenitoina vy un 3.33 % Isonizida y medicina natural (Ver cuadro No.4).

Los signos y sintomas mas frecuentes entre los pacientes con Esclerosis Miltiple el 40 % presentan
sensacién de hormigueo; el 33.33 % tienen debilidad en manos y piernas; un 30 % tienen problema de
incontinencia urinaria, el 26.67 % manifiestan falta de equilibrio, el 10 % sufren de vértigo (Ver
Cuadro No. 5).

De la muestra observada el 83.33 % manifesté que su experiencia odontoldgica fue satisfactoria y que
si recibieron instrucciones de higiene bucal por parte del odontélogo tratante, asimismo un 16.67 %
manifestaron poseer diferentes tipos de habitos tales como morderse el iabio, comerse las ufias, morder
objetos, etc., y en ese mismo porcentaje presentaron reacciones a la anestesia.

Clinicamente la frecuencia de hemorragias, infecciones y ulceras fue de un  36.67 % del total de la
muestra en estudio (Ver Cuadro No. 6)

De los sintornas odontologicos €l mds frecuente es ¢l problema del habla con un 80 % del total de la
muestra, un 53.33 % presentan neuralgia del trigémino, un 43.33 % padecen de dolor facial, un 33.33
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% sufren de sensacion de hormigueo, siendo el ardor y la triada de charcot los sintomas menos
frecuentes dentro de los pacientes evaluados, asi mismo un 26.67 % no presenta ningin sintoma
odontoldgico (Ver Cuadro No. 7).

Como resultado del examen clinico corporal efectuado a los pacientes se obtuvo que 21 pacientes
presentaron alteraciones al momento del examen, los cuales se manifiestan en porcentajes de:

1. Habla alterada en un 80.00 %
2. Alteraciones en brazos 76.67 %
3. Alteraciones en manos 66.67 %
4. Alteraciones en extremidades inferiores 80.00 %

En lo que a examen de ojos se refiere su comportamiento es contrario a lo expuesto anteriormente ya
que el 73.33 % el examen resulté normal (Ver Cuadro No. 8).

De los pacientes evaluados un 86.67 % presentaron lengua anormalmente grande (macroglosia), un 80
% manifestaron lengua saburral mientras que los bermellones resecos y fisurados su frecuencia fue de
76.67 %; siendo los menos frecuentes el mucocele con un 6.67 % y el paladar hacia a la izquierda en un
3.33 % (Ver Cuadro No. 9).

Esta evaluacion evidencié que el 53.19 % de la muestra observada presentd dafios en las piezas
dentales presentes, de los cuales las piezas obturadas tuvo un 75.52 % de incidencia, las piezas perdidas
fueron un 17.32 % y en un 7.16 % presentaron caries.

Cuatro pacientes lo que corresponde a un 13.33 % tuvo un 90 % o més de dafio en relacidn a las piezas
presentes, 6 pacientes o sea un 20 % presentaron dafios en un 70 a 89 % de las piezas; un 30% estuvo
dentro de un rango de 50 a 69 % de piezas dafiadas, un 6.67 % entre el 50 % de dafio; 23.33 % entre un
20 a49 % y 6.67 % presentaron daiios en un 10 a 19 %.

Por lo que de lo anteriormente expuesto ningiin paciente presenté un indice de CPO de cero (Ver
Cuadro No. 10).

Al efectuar €] examen periodontal clinico se establecié que el diagnostico clinico de gingivitis fue del
70 % (21) de los pacientes evaluados, asi mismo a un 16.67 % se le diagnosticé gingivitis severa y
enfermedad destructiva y un 13.33 % presenté un diagnodstico de enfermedad periodontal destructiva
establecida. '

Asi mismo ningin paciente evaluado fue diagnosticado con encia clinicamente sana ni con una
enfermedad destructiva Terminal (Ver Cuadro No. 11).
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CUADRO No. 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y GENERO, MUESTRA DE 30 PACIENTES CON
ESCLEROSIS MULTIPLE EN LA CIUDAD DE GUATEMALA ANO 2,005

EDAD ENERQ MASCULINO| PORCENTAJE| FEMENINO | PORCENTAJE| TOTALES | PORCENTAIJE
20-29 0 0% 3 13.64% 3 10%
30 -39 2 25% 9 40.91% 11 36.67%
40 - 49 6 75% 8 36.36% 14 46.67%
50 - 59 0 0% 2 9.09% 2 6.67%
60 O + [} 0% 0 0% 0 0%
TOTALES 8 100% 22 100.00% 30 100%
PORCENTAJES|  26.67% 73.33% 100.00%

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE PERTENECEN A LA
ASOCIACION GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MULTIPLE




CUADRO NO. 2

NUMERO DE ANOS CON DIAGNOSTICO POSITIVO EN MUESTRA DE 30 PACIENTES CON
ESCLEROSIS MULTIPLE EN LA CTUDAD DE GUATEMALA DURANTE EL ANO 2005.

ANOS CANTIDAD PORCENTAIJE
1-5 9 30.00%
6-10 8 26.67%
11 O+ 13 43.33%
TOTALES 30 160.00%

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE PERTENECEN A LA
ASOCTACION GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MULTIPLE
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CUADRONO. 3

TIPOS DE ESCLEROSIS MULTIPLE EN MUESTRA DE 30 PACIENTES EN
LA CIUDAD DE GUATEMALA ANO 2,005

DESCRIPCION CANTIDAD| PORCENTAIJE

ESCLEROSIS CON BROTES Y
REMISIONES 6 20%
ESCLEROSIS BENIGNA 7 23.33%
ESCLEROSIS PROGRESIVA _
SECUNDARIA 11 36.67%
ESCLEROSIS PROGRESIVA PRIMARIA 2 6.67%
NO SABE 4 13.33%

TOTAL MUESTRA 30 100%

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS
PACIENTES QUE PERTENECEN A LA ASOCIACION
GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MULTIPLE
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CUADRO NO. 4

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN MUESTRA DE 30 PACIENTES
CON ESCLEROSIS MULTIPLE EN LA CRUDAD DE GUATEMALA ANO 2,005

DESCRIPCION CANTIDAD PORCENTAJE
BACLOFEN 10 33.33%
ISONIZIDA 1 3.33%
FENITOINA 3 10%
NEURONTIN 15 50%
INTERFERON 6 MU 12 40%
INTERFERON 8 MU 1 3.33%
INTERFERON 12 MU 6 20%
METIL PREDNISOLONA 6 20%
MEDICINA NATURAL 1 3.33%
NADA 2 6.67%
TOTAL 56

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE
PERTENECEN A LA ASOCIACION
GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MULTIPLE
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CUADRO NO. 5

SINTOMAS PRESENTADOS EN MUESTRA DE 30 PACIENTES CON

SENSACION DE HORMIGUEO EN EXT. 12 4%
DOLOR DE CINTUR2 5 16.67%
FALTA DE EQUILIBRIO 8 26.67%
MOVIMIENTO DE PIERNAS
ALTERADAS 3 10%
DEBILIDAD EN MANOS 10 33.33%
DEBILIDAD EN PIERNAS 10 33.33%
RIGIDEZ EXTREMIDADES SUP 5 16.67%
RIGIDEZ EXTREMIDADES INF 8 26.67%
ESPASTICIDAD 6 20%
mmm 7 23.33%
DOLOR EN PIERNAS 6 | 20%
ALTERACION DE LA VISION 7 23.33%
FALTA DE SUERO 4 13.33%
| TEMBLOR DE CUERPO 4 13.33%
INCONTINENCIA URINARIA 9 30% _
ADORMECIMIENTO EN MANOS 1 3.33%
ADORMECIMIENTO EN PIERNAS 2 6.67%
| NEURALGIA DEL TRIGEMIND 4 13.33%
MIGRANA 6 20%
ARDOR DE CINTURA 4 13.33%
CANSANCIO 5 16.67%
FATIGA 6 20%
ALTERACION EN LA SENSIBILIDAD 2 6.67%
TEMBLOR _ 5 16.67%
ALTERACION DE MEMORIA 3 10%
CONVULSIONES 2 | 667%
SENSACION QUEMANTE 2 6.67%
r_mm 3 10%
NADA 1 3.33%

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE
- PERTENECEN A LA ASOCIACION
GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MULTIPLE

48




CUADRONO. 6

HISTORIA ODONT’OLOG?CA EN MUESTRA DE 30 PACIENTES CON ESCLEROSIS
MULTIPLE EN LA CIUDAD DE GUATEMALA ANO 2,003

Descripcién Si Porcentaje NO Porcentaje
Hemorragias 11.00 36.67% 15.00 63.33%
Infecciones 11.00 36.67% 19.00 63.33%
Ulceras 11.00 36.67% 19.00 63.33%
Reacciones a la Anestesia 5.00 16.67% 25.00 83.33%
Dolor Dentario 19.00 63.33% 11.00 36.67%
Habitos 5.00 16.67% 25.00 83.33%
Exp. Odontol. Satisfactoria 25.00 83.33% 5.00 16.67%
Inst. de Higiene Bucal 25.00 83.33% 5.00 16.67%

Fuente: Elaboracion propia con base a ficha de recoleccion de datos realizados en la Asociacion
guatemalteca de Esclerosis Multiple.
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CUADRONO. 7
MANIFESTACYONES ODONTOLOGICAS EN MUESTRA DE 30 PACIENTES

DESCRIPCION

DOLOR FACTIAL

i3

| NEURALGIA DEL TRIGEMING

1%

43.33%
53.33%

PARALISIS DE BELL

TRIADA DE CHARCOT

10.66%

SENSACION DE HORMIGUED

33.33%

SABOR AMARGO

16.67%

ARDA

or [om (ov ' (oo (B |o0

16.67%

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE

PERTENECEN A LA ASOCIACION

GUATEMALTECA DE ESTLEROSIS MULTIPLE
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CON ESCLERUSIS MULTIPLE EN LA CIUDAD DE GUATENMALA ARD 2,005

CUADRO No. 8
EXANMEN CLINICO CORPORAL EN NUESTRA DE 30 PACIENTES

1 0J05

DESCRIPCION CANTIDAD PORCENTAJE
A | NORNAL 22 73.33%
B |TIC 5 13.33%
C_ | CEGUERA 0 B.O0%
D | DISMINUIDA 2 8.87%
I HABLA

DESCRIPCION CANTIDAD PORCENTAJE
A | NORMAL s 20.00%
B | ALTERADA 24 80.00%

TOTALES 30 400.00%
REMIDADES SUPERIORES

1 BRAZOS

DESCRIPCION CANTIDAD PORCENTAE
A__ | NORMAL 13 43.33%
B | ALTERADA 17 55.57%
B.1 | DIFICULTAD 13 24.127%
B2 | RIGIDEZ 17 100.50%
83 | HORMIGUED 4 23.53%
B4 | DOLOR 3 17
B3 | TEMBLOR 1 5.88%
1 MANDS

DESCRIPCION CANTIDAD PORCENTAJE
A | NORMAL 10 33.33%
8 | ALTERADA 20 55.67%
8.1 | TORPEZA 17 EBE7%
B2 | TEMBLOR 1" 3687%
B3 | HORMIBUED 3 10.00%
B4 | DOLOR 2 887%
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DESCRIPCION CANTIDAD PORCENTAJE
A | NORWMAL 8 20.00%
B | ALTERADA 24 $0.00%
B.1 | DIFICULTAD 15 53.33%
B2 | INCAPACIDAD 2 5.67%
B3 | CANSANGIO 5 18.87%

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE PERTENECEN ALA
GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MATIPLE
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CUADRONO.9

EXAMEN CLINICO DE TENIDOS BLANDOS EN MUESTRA DE 30 PACIENTES
CON ESCLEROSIS MULTIPLE EN LA CIUDAD DE GUATEMALA ARNO 2,005

DESCRIPCION CANTIDAD| PORCENTAIES
NEVOS EN REGION NASAL s 16.67%
TELAGECTACIAR EN REGION NASAL 9 30.00%
GRANULOS DX FORDYTE EN
BERMELLONES 13 43.33%
BERMELLONES RESECOS Y FISURADOS 23 76.67%
MANCHAS MELANFICAS EN ENCIAS 4 13.33%
HIPERPLASIA EPITELIAL LOCALIZADA 3 10.09%
MURSTICATUM BUCAREN 5 16.67%
MUCOCELE 2 6.67%
PALADAR DESVIADO BQUIERDA 1 3.33%
FOVEOLAS PALATINAS 20 66.67%
LENGUA SABURRAL 24 80.60%
LENGUA FISURADA 13 50.00%
MACROGLOSIA 26 86.67%
VARICES SUBLINGUALES 5 16.67%

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES
QUE PERTENECEN A LA ASOCIACION GUATEMALTECA DE
ESCLEROSIS MULTIPLE
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CUADRO NO. 10

INDICE DE PIEZAS CARIADAS, PERDIDAS Y OBTURADAS {CPO) EN MUESTRA DE 30 PAGIENTES
CON ESCLERCSIS MULTIPLE EN LA CIUDAD DE GUATEMALA ARO 2,005
NO. PIEZAS _ o o
_— A PIEZAS PIEZAS PIEZAS TTAl o
FICHA DENILES. | CARADAS | PERDIDAS | OBTURADAS TOTALCPO

3 24 o P 1% 20

2 2 3 5 10 20

3 2 0 a 18 20

2 18 2 10 8 18

s 20 9 8 10 19

8 28 3 2 18 23

7 3 o 10 a 13

3 24 ) 3 14 18

9 2 0 8 12 18
10 % 3 2 13 20
IT 28 2 o 20 22
12 22 0 & ) 15
13 20 1 B 10 19
1 20 0 8 10 18
1% 2% o 2 1 13
18 28 3 2 14 17
W 78 o o 18 16
13 23 2 0 12 16
T 24 0 4 10 13
20 28 0 o 1% 1%
2 28 0 o 16 1%
22 23 P 0 6 10
23 28 o 0 10 10
21 28 0 0 3 8
25 28 0 o 8 8
26 2 o 0 3 3
27 7 0 1 6 7
28 28 o 0 7 ¥
29 28 s 0 0 6
30 7 0 o a 4

TOTALES 755 31 87 337 445

[ RELACION CPO / PACIENTES l 12.33%]
FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE PERTENECEN A LA ASOCIACION

GUATEMALTECA DE ESCLERDSIS MULTIPLE
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CUADRO NO. 11

EXAMEN PERIODONTAL CLINICO USANDO EL INDICE DE RUSSELL EN MUESTRA
DE 30 PACIENTES CON ESCLEROSIS

MULTIPLE EN LA CIUDAD DE GUATEMALA ANO 2,005

DESCRIPCION

CANTIDAD

PORCENTAIJE

ENCIA CLINICAMENTE SANA

0

0%

DIAGNOSTICO CLINICO DE GINGIVITIS

21

70%

GINGIVITIS SEVERA Y ENFERMEDAD
DESTRUCTIVA

]

16.67%

ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA
ESTABLECIDA

4

13.33%

B e A

ENFERMEDAD DESTRUCTIVA TERMINAL

0

0%

TOTAL

30

100%

FUENTE: ELABORACION PROPIA EN BASE A FICHA DE RECOLECCION DE
DATOS REALIZADA EN LA ASOCIACION GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS

MULTIPLE
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CUADRO NO. 12

OTROS HALLAZGOS, EN LA MUESTRA DE 30 PACIENTES CON ESCLEROSIS MULTIPLE
EN LA CIUDAD DE GUATEMALA ANO 2,005

HALLAZGO NUMERO DE PX. AFECTADOS
ABRASION 4
BRUXISMO 14
DIENTES HIPOCALCIFICADOS 6
CHASQUIDOS EN ATM 9

FUENTE: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE
PERTENECEN A LA ASOCIACION GUATEMALTECA DE ESCLEROSIS MULTIPLE.
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DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio piloto se aplico la estadistica descriptiva o deductiva que tiene como propdsito

reunir datos para analizarlos.

Los datos obtenidos ayudaron a establecer cual es la incidencia de las variables en estudio y asi poder

conocer los porcentajes de la muestra.

En fos pacientes muestra del estudio se observo que la mayor parte de lIa poblacidn se encuentra entre
las edades de 30 a 49 afios de edad y que 22 personas de la muestra fueron de género femenino por lo
cual se confirma lo que dice la literatura que la Esclerosis Miltiple se encuentra en una proporcion de 3
mujeres por 1 hombre y que generalmente se da en personas comprendidas entre las edades de 18 a

40afios, los pacientes presentaron mas de 10 afios de un diagnostico positivo de la enfermedad.

Se pudo confirmar que de las formas de Esclerosis Miiltiple, se presenta con mds frecuencia la
Progresiva Secundaria 36.67%, siguiendo la Benigna 23.33%, con Brotes y Remisiones 20%, y la
Progresiva Primaria 6.67% el restante 13.33% no sabe que tipo de EM padece.

El 50% de los pacientes toman Neurontin, el 40% Interferén de 6 millones de unidades, después
siguen el Baclofen, Metil Predenisolona, Fenitoina que son medicamentos para la espasticidad, ataxia

temblor, convulsiones ténico cronicas y el dolor que presentan este tipo de paciente.

Entre la multiple gama de signos y sintomas que presenta la Esclerosis Miltiple, se observé que de la
muestra de estudio los sintomas mayormente presentados fueron la sensacion de hormiguec en las
extremidades, debi]idaci en manos y piernas, problemas de incontinencia urinaria, falta de equilibrio y
vértigo, la literatura hasta el momento lleva 148 signos y sintomas que puede presentar un paciente con

EM.

La historia dental de los pacientes revelé un 63.33% de dolor dentario sin causa aparente y que de las
manifestaciones clinicas odontoldgicas se encontré un 80% de Problema del Habla, 53.33% de
Neuralgia del Trigémino, 43.33% de Dolor Facial que estdn descritas en la literatura pero también se
encontrd en porcentajes 33.33% y 26.67% la sensacion de hormigueo en alguna parte de la region

geniana o de la cavidad bucal y la ageusia de lo cual no se describe nada en la literatura. Durante la
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evaluacion de los tejidos blandos se encontré: Macroglosia y Morsicatio Buccarum los cuales son
hallazgos importantes porque no hay una descripcion de estudios de manifestaciones de la cavidad

bucal de los pacientes con Esclerosis Multiple.

El promedio del CPO (piezas Cariadas, perdidas y obturadas) de 1a muestra fue de 14.83% lo cual es
alto y nos indica que nuestra muestra padece o ha padecido de caries. En la evaluacion periodontal se
utilizé el indice de Russell el cual evalua el grado de avance o severidad de la enfermedad periodontal
clinicamente observado el cual indicé que la poblacion presenté un 70% de Diagnoéstico Clinico de

gingivitis.
Entre otros hallazgos en la muestra de los pacientes con Esclerosis Multiple esta el Bruxismo

encontrado en 14 pacientes, los Dientes Hipocalcificados en 6, Chasquidos en ATM en 9 y Abrasion

end.
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CONCLUSIONES

Con base en los resultados encontrados se concluye que:

1.

Las manifestaciones bucales de los pacientes con Esclerosis Miltiple examinados fueron
Macroglosia y Morsicatio Buccarum asociado posiblemente a las manifestaciones
clinicas propias de la enfermedad como lo son problema del habla y parilisis de Bell.

El tipo de Esclerosis mas frecuente fue la Esclerosis Progresiva Secundaria.

3. La Esclerosis Miiltiple se presenté con mas frecuencia en el género femenino y en las

10.

edades de 30 a 40 afios de la muestra de estudio.

Los medicamentos mas utilizados fueron el Neurontin ¢ Interferén B de 6 millones de
unidades.

Los sintomas que presentaron con mas frecuencia la muestra del los pacientes con
Esclerosis Muitiple fueron: sensacion de hormigueo y debilidad en extremidades.

En Ja historia odontolégica lo mas frecuente fue: dolor dentario sin causa aparente,
siguiendo ulceras, infecciones y sangrado de la encia al cepillado.

Las manifestaciones odontologicas en orden de importancia fueron: problema del habla,
neuralgia del trigémino, dolor facial, paralisis de Bell y la triada de Charcot de los ya
mencionados; encontrando la sensacién de hormigueo en la regién geniana o en algunas
partes de la cavidad bucal, el no sentir los sabores, ardor en la cavidad bucal, y el sabor
amargo son de los que mencionaron los pacientes.

Se encontrdé que los pacientes éon Esclerosis Miltiple presentan un alto indice C.P.O
promedio de 14.83%, la poblacion guatemalteca tiene un C.P.O de 11%.

La enfermedad mas frecuente de los tejidos periodontales clinicamente es la gingivitis
encontrandose en un 70% de los casos.

La asistencia al odontélogo por parte de estos pacientes es frecuente, ya que por sus
limitaciones previenen cualquier odontalgia que pueda provocar una crisis de la

enfermedad.
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RECOMENDACIONES
En este estudio se recomienda lo siguiente:

1. Apoyar las actividades realizadas por la Asociacién Guatemalteca de Esclerosis
Muitiple, que tienen como fin ayudar a los pacientes a conocer mas de la

enfermedad que padecen y a llevar una mejor calidad de vida.

2. Informar al odont6logo sobre Esclerosis Miiltiple y sus manifestaciones clinicas,

ya que el paciente refirié que su odontélogo no se encontraba informado.

3. Divulgar por todos los medios posibles, que la Esclerosis Miltiple es una
enfermedad existente en Guatemala y que dia a dia van apareciendo nuevos
casos, tomando en cuenta que afecta en su mayoria a pacientes econémicamente

activos,

4. Es importante evaluar la condicion de los pacientes con Esclerosis Muiltiple
utilizando radiografias para investigar si la enfermedad produce alteraciones a

este nivel.

5. Realizar un estudio similar en toda la Republica de Guatemala o en centros

hospitalarios.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO Y COMPRENDIDO

La universidad de San Carlos de Guatemala, por medio de la Facuitad de Odontologia y el Area de
Patologfa Bucal, lleva a cabo la investigacion intitulada Estudio Piloto sobre las condiciones de la
cavidad bucal en pacientes con Esclerosis Miltiple, este estudio servird como Trabajo de Tesis para
obtener el Titulo de Cirujano Dentista a Evelyn Maritza Argentina Sanchez Sanchez de Molina que se
identificara con carné 92 10417 y esta asesorada por la Doctora Diana Annabella Corzo Marroquin.

La investigacion se realizara con el propoésito de conocer informacién sobre la condicién bucal de los
pacientes con Esclerosis Mutltiple para poder contribuir al mejor manejo odontolégico de dichos
pacientes

Se procedera a Henar una ficha previamente disefiada la cual incluye datos generales del paciente,
signos y sintomnas de la enfermedad, sobre su salud bucal, y ejecucion del examen clinico de tejidos
blandos, duros y CPO (piezas caniadas, perdidas y obturadas).

Dicho procedimiento no repercutird en ningin riesgo ni costo para usted. Su participacion es totalmente
voluntaria, si decide no participar en el estudio o retirarse del mismo en cualquier momento su decisién
no afectara ahora ni en el futuro su relacién con el odontologo investigador.

Por este medio, Yo estoy
enterado(a) de todo el procedimiento que se me hara, y por medio de mi firma o huella digital confirmo
que se me ha explicado satisfactoriamente el contenido de este consentimiento y del procedimiento,
que se realizara, por lo que autorizo a la persona encargada de la presente investigacion a que me haga
el estudio anteriormente descrito.

Nombre:

Firma del Paciente o encargado legal:

Lugar y Fecha:




Universidad de San Carlos De Guatemala

Facultad de Odontologia
FICHA CLINICA ]
PARA PACIENTES CON ESCLEROSIS MULTIPE
FICHA No.
DATOS GENERALES
Nombre : Edad : Sexo :
Lugar de Procedencia:
Médico Tratante: Fecha:
HISTORIA MEDICA DE ESCLEROSIS HISTORIA DENTAL
MULTIPLE

1. Cuando le Dx. La EM 1. Hemorragias SI NO
2. Tipo de EM 2. Infecciones SI NO
3.Cuales son los medicamentos que ha | 3. Ulceras SI NO
tomado y toma para el tratamiento de | 4. Reaccion ala anestesia SI NO
EM: 5. Dolor Dentario SI NO

6. Habitos SI NO
4. Padece de otra enfermedad distinta a la | 7. Otros
EM 8. Ultima wvisita al odontdlogo:

SIGNOS Y SINTOMAS DE LA EM

9. Su cxperiencia con el odontologo ha
sido satisfactoria? Si No Si su
respuesta es negativa, explique por qué.

10. Le dieron instrucciones de higiene
bucal? SI NO
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EXAMEN CORPORAL POR INSPECCION

Normal Alteracion
Cabeza
- Ojos - Los ojos no presenta| - Tic
movimientos constantes de
abrir y cerrar.
- Los ojos realizan la labor | - Ceguera
de ver.
- Habla - Su diccion es fluida y sin | - Dificultad al hablar
dificaltad en  palabras
complejas.
Extremidades Superiores
- Brazos - Los movimientos de | -Dificultad de movimiento
extension y flexion se - Rigidez en extension y
realizan sin dificultad. flexion de extremidades
superiores.
-~ Manos - El movimiento de las; - Torpeza manual
manos no se encuentra | - Temblor manual
limitado para poder realizar
Iabores como: escribir.
Extremidades Inferiores - Camina sin dificultad y sin | -Dificultad en la marcha

la ayuda de equipo (bastén,
muletas, etc.).

-Incapacidad en las
extremidades inferiores




Observaciones:

Observaciones:

(Ficha proporcionada por la Facultad de Odontologia, Area de Patologia)
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INDICE C.P.O
(PIEZAS CARIADAS, PERDIDAS Y OBTURADAS

RESULTADOS:
NUMERO DE PIEZAS DENTALES PERMANTES PRESENTES:

NUMERO DE PIEZAS CON CARIES: (C)

NUMERO DE PIEZAS AUSENTES:  (P)

NUMERO DE PIEZAS OBTURADAS: (O)

TOTAL C.P.O

(Ficha de CPO elaborada y utilizada por el Area de Socio Preventiva)



FICHA PARA EXAMEN PERIODONTAL

1. INDICE PERIODONTAL DE RUSSELL

% METODOLOGIA:
En este indice se evaluara el grado de avance de la enfermedad
periodontal.

% VALORES:

Ausencia clinica de enfermedad
Presencia de enfermedad, no rodea al diente.
Presencia de enfermedad, si rodea al diente.
Pérdida ésea, con auxilio de Rx.
Presencia de bolsa periodontal.
Pérdida de la funcidén

NP N—=D
/T I O (I

% CUANTIFICACION:

Encia clinica mente sana 0 a 02
Dx. Clinico de gingivitis 0.1 a 1.0
Gingivitis severa y enfermedad destructiva incipiente 0.5 a 1.9
Enfermedad periodontal destructiva establecida 1.5 a 5.0
Enfermedad destructiva Terminal 40 a 80

< FICHA DE EVALUACION PERIODONTAL

19 121124 127 [29 {31

3 1516 (11 {13 ]15

IP = 3 Valores de las piezas examinadas
Numero de piezas examinadas

P = 3

VALORIP = O

INTERPRETACION:

(Indice Periodontal de Russell; Disefio en conjunto con la Dra. Mariela Orozco Toralla, Facultad de
Odontologia, USAC 2004).
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