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Esclerosis Multiple y sus manifestaciones clinicas.

INTRODUCCION

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad desmielinizante,
neurodegenerativa que afecta al Sistema Nervioso Central (SNC); siendo la
principal causa de discapacidad neuroldgica no traumatica en pacientes

adultos jovenes, afectando mas a mujeres.

Esta enfermedad ha sido estudiada desde el Siglo XIX hasta la fecha, sin
embargo hoy en dia no se conoce la causa, s6lo se han establecido hipétesis

que ahora funcionan como factores de riesgo desencadenantes.

En México la prevalencia ha aumentado en las ultimas décadas cuando en
los afios 70’s s6lo se consideraba una enfermedad rara y desconocida; pero
en la actualidad no solo es conocida por su incidencia, sino que se han
hecho investigaciones sobre esta enfermedad y los resultados obtenidos han
sido de gran aporte hacia la etiologia, manifestaciones clinicas y tratamiento;
proporcionando asi un tratamiento adecuado a pacientes que cursan EM en

este pais.

La Esclerosis Multiple presenta una gran diversidad clinica debido a la
ubicacion y extensidn de las lesiones desmielinizantes en la sustancia blanca
del SNC siendo de gran importancia el tiempo, espacio y ubicaciéon en

relacion al desarrollo y progresién de la enfermedad.

Es muy dificil llegar al diagndstico definitivo y temprano, ya que se basa en el
cuadro clinico y algunos estudios especificos tomando en cuenta que existen

otras enfermedades similares.



Esclerosis Multiple y sus manifestaciones clinicas.

Hoy en dia no se cuenta con un tratamiento curativo como tal, sélo es para
detener la progresion de la enfermedad y tratar los sintomas clinicos, en

espera de encontrar un tratamiento curativo en un futuro.

El objetivo de este trabajo es dar a conocer al Cirujano Dentista sobre esta
enfermedad, para poder ofrecer una consulta odontologica adecuada a
pacientes que padezcan EM tomando en cuenta las medidas necesarias
para su tratamiento; ya que existe una probabilidad de que estos pacientes

lleguen al consultorio, por la incidencia de EM en este pais.
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Capitulo 1

ANATOMIA DEL SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso es la coordinacion principal para todos los sistemas del
cuerpo humano, las condiciones tanto dentro como fuera del cuerpo estan en
constante cambio y el sistema nervioso debe detectar y responder a estos
estimulos de modo que el cuerpo pueda adaptarse por si mismo a estas

nuevas condiciones.”

1.1.-Divisiones anatémicas.

El sistema nervioso se divide en sistema nervioso central (SNC) el cual
incluye el encéfalo y la médula espinal, asi como el sistema nervioso
periférico (SNP) que comprende los pares craneales y los nervios espinales.’

Figura 1.
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Figura 1.- Divisiones del sistema nervioso.?
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1.2.- Composicién del Sistema Nervioso.

El sistema nervioso esta compuesto de sblo dos tipos principales de células:

neuronas y células de sostén.’

1.2.1.- Neuronas
Las neuronas son la subunidades estructurales y funcionales basicas del

sistema nervioso, estan especializadas para responder a estimulos fisicos y
quimicos, conducir impulsos electroquimicos y liberar reguladores quimicos.
Casi ninguna neurona puede dividirse mediante mitosis, aunque muchas
pueden regenerar una porcion cortada o emitir pequefias ramas nuevas en

ciertas condiciones.®

El numero total de neuronas es de aproximadamente 12 millones que forman
redes complejas dentro del organismo; todos los procesos vitales requieren,

para su realizacién de una neurona y de su funcién de transmision.*

Las neuronas tienen tres principales regiones: un cuerpo celular, dendritas y

un axon.? Figura 2
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Figura 2. Estructura de una neurona.’

-El cuerpo celular o soma neural constituye la masa principal de la neurona,
contiene un nucleo y la mayoria de los organelos. El tamafio del cuerpo
celular de una neurona oscila entre 4 y 130 um y su funcion es integrar las

sefiales recibidas por las dendritas.*®

-Las dendritas son extensiones citoplasmaticas cortas y ramificadas del soma

neural y reciben los impulsos nerviosos de otras neuronas.*®

-El axén es una extension citoplasmatica normalmente larga, contiene
microfilamentos, microtubulos y mitocondrias que aportan energia; la longitud
de un axon es variable puede medir hasta 1m pero también puede ser corto y
entrar en contacto casi inmediatamente con las células; un axén del SNC
unico puede hacer sinapsis hasta con otras 30,000-60,000 neuronas. Es el

soporte de la conduccidn del impulso nervioso. >*°

10
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La mayoria de los axones tienen algunas secciones recubiertas por mielina
una sustancia lipoproteica que constituye algunas bicapas fosfolipidicas, que

acelera la transmision de sefiales eléctricas.®

Tipos de neuronas
Por el numero de prolongaciones.
-Células multipolares, cuando poseen varias prolongaciones.
-Células bipolares, cuando no poseen mas que una sola prolongacion
dendritica y un axon situado cada uno en polo distinto.
-Células unipolares, con una sola prolongaciéon que emerge del cuerpo
celular, que posteriormente se divide, no lejos del cuerpo celular en dos

ramas, una es la dendrita y la otra el axén.>*’Figura 3

TIPOS DE NEURONAS

Bipolar Unipolar Multipolar
(interneurona) (sensitiva) {motora)

Figura 3. Diferentes formas de neuronas®

Por su funcion:
-Neuronas eferentes, neuronas motrices o motoneuronas transmiten las

ordenes a partir del sistema nervioso central hacia las células ejecutoras.

11
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Hay dos tipos de neuronas motoras: las somaticas que se encargan del
control tanto del reflejo como voluntario de los musculos esqueléticos y las

autonomicas que inervan los efectos involuntarios.*’

-Neuronas aferentes o neuronas sensitivas: transmiten la informacion a partir

de receptores hacia el cerebro o médula espinal.*’ Figura 4
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Figura 4. Neurona motora y neurona sensitiva.’

Por su comunicacion neuronal

-Interneuronas o neuronas de asociacion: son de axon corto y constituyen
cerca del 99% de la totalidad de las células nerviosas. Se interponen entre
las neuronas eferentes y las aferentes.

Reciben la informacion sensitiva y de relevo hacia la neurona, siendo éstas
las que transmiten las respuestas, se encuentran en el sistema nervioso

central >4’

-Las neuronas de proyeccion son de axon largo, que comunican regiones
separadas Yy alejadas dentro del tejido nervioso y del organismo permitiendo

la comunicacion entre ellas.>*’

12
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1.2.2.- Células neurogliales

Casi todas las células de sostén del sistema nervioso se derivan de la misma
capa del tejido embrionario (ectodermo). El término neuroglia o glia se refiere
las células de sostén del sistema nervioso central pero en el uso actual
también a las células de sostén del sistema nervioso periférico también
reciben el nombre de células gliales. Las células gliales pueden reproducirse

toda la vida, estas células no hacen sinapsis ni generan impulsos.?”7

Células gliales del Sistema nervioso Central
-Oligodendrocitos, envuelven a las neuronas por sus prolongaciones
citoplasmaticas y forman vainas de mielina alrededor de los axones del
SNC.**

-Microglia, migra a través del SNC y fagocita material extrafo, susceptibles a
transformarse en macréfagos en caso de agresiéon del sistema nervioso

central.>*

-Astrocitos cuyas prolongaciones celulares alcanzan la pared de los vasos
sanguineos, intervienen en la transferencia de nutrientes entre la sangre y la
neurona, ayudan a regular el ambiente externo de las neuronas del SNC e
inducen la barrera hematoencefalica. Los astrocitos se comportan como

citoblastos (células madre) neuronales.>*’

-Ependimocitos son células epiteliales que revisten los ventriculos
(cavidades) del cerebro y conducto central de la médula espinal. Estas
células producen el liquido cefalorraquideo, un liquido que protege el tejido
cerebral.>*"Figura 5.

13



Esclerosis Multiple y sus manifestaciones clinicas. {“Wﬁgﬂw

Figura 5. Células gliales del SNC®

Células gliales en el Sistema Nervioso Periférico
Células de Schwann actualmente llamado neurolemocito, que forman vainas

de mielina alrededor de los axones periféricos.*® Figura 6.

Células satélite o gliocitos ganglionares que sostienen cuerpos de células
neuronales dentro de los ganglios de SNP.?

14
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Figura 6. Célula de Schwann'®

1.3.- Vaina de mielina

La mielina es una sustancia lipoproteina que constituye algunas bicapas
fosfolipidicas, formando una capa gruesa alrededor de los axones neurales, a
este recubrimiento se le conoce como vaina de mielina, éstas vainas son
producidas por las células de sostén, para el SNC son los oligodendrocitos y
para el SNP son las células de Schwann que facilitan la conduccién rapida
del impulso nervioso, entre mas mielina haya mayor sera la conduccion y
sera mas rapido el impulso, que se interrumpe por unos pequefos espacios
entre cada célula. Estas pequefias comisuras son llamados nodos de

Rainver."’ Figura 7

15
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Nédulos de
Ranvier
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Figura 7. Formacion de vaina de mielina M

Las vainas de mielina del SNC son formadas por los oligodendrocitos. Este
proceso ocurre en su mayor parte durante el periodo posnatal y continua
hacia la adolescencia, en algunas regiones del cerebro puede continuar mas
tarde hasta la adultez y hay evidencia de que el aprendizaje de ciertas

actividades, en la nifiez puede aumentar la mielinizacién.®Figura 8
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Figura 8. OIigodendrocitos12
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El tejido nervioso del SNC esta muy organizado, con los somas neurales
agrupados en algunas areas y los axones en otras. El tejido donde
predominan los somas neuronales es de color gris y se denomina sustancia
gris; ésta se encuentra de tres formas: como capa superficial (corteza) del
cerebro, como nucleo central de sustancia gris de la médula espinal y como
pequenos ndédulos profundos en el interior del cerebro llamados nucleos.
Casi todos los axones del SNC estan recubiertos de mielina, una sustancia
grasa que les da un aspecto blanquecino caracteristico. Por lo tanto el tejido
donde los axones se unen es de color blanco y se denomina sustancia
blanca, esta sustancia va a hacer la afectada en la esclerosis mdltiple.®

Figura 9.

Cuerpo
calloso

Sustancia
blonco

Ventriculo
medio

Figura 9. Imagen del encéfalo donde encontramos la sustancia blanca y sustancia gris.13
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Capitulo 2
DEFINICION DE ESCLEROSIS MULTIPLE

La esclerosis multiple también llamada esclerosis diseminada o esclerosis en
placas, es una enfermedad desmielinizante, crénica, autoinmune e
inflamatoria de etiologia desconocida caracterizada por la presencia de
multiples lesiones en la sustancia blanca del Sistema Nervioso Central. Su
rasgo mas importante es la pérdida de la mielina que rodea a los axones, con
relativa preservacion de los mismos. Dichas lesiones o placas no aparecen al
mismo tiempo, sino a brotes, y pueden localizarse en cualquier lugar de la
sustancia blanca del encéfalo y de la médula espinal, dando lugar a una
sintomatologia muy variable segun la localizacion de las mismas. Constituye
la principal causa de discapacidad neurolégica no traumatica entre los

adultos jévenes.""°Figura 10

Figura 10. Lesiones de esclerosis mdiltiple en fibras nerviosas'®
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Capitulo 3
ANTECEDENTES HISTORICOS DE ESCLEROSIS MULTIPLE

La historia oficial de la esclerosis multiple inici6 a mediados del siglo XIX,
cuando Robert Carswelly Jean Cruveilhier, dos médicos europeos,
comenzaron a escribir sus observaciones sobre una nueva enfermedad.
Carswell, mostré6 su coleccion de croquis del sistema nervioso central
(SNC), realiz6 la primera demostracion patolégica, de aproximadamente
200 fotografias, habia separado algunas que contenian placas inexplicables.
En uno de los capitulos escribié: “La faz anterior de la médula espinal
presentaba varias placas, de un cuarto a media pulgada de ancho’.
Mientras que Jean Cruveilhier, profesor de Anatomia Patolégica en la
Facultad de Medicina de la Universidad de Paris, observé durante
autopsias algunas placas marrones en el SNC y las describié en un atlas
entre los anos 1835 y 1842. Sin embargo, hacia 1835, describié hallazgos
similares a los de Carswell, tanto desde el punto de vista patolégico como

clinico, atribuyéndole el nombre de afeccién de la médula con paraplejia.’’

El mérito de las primeras
descripciones clinicas y
anatomicas detalladas de la
enfermedad, hasta hoy validas,
se atribuye a Jean Martin

Charcot. El término ‘esclerosis

en placas’ lo introdujo Edmé

Figura 11. Jean-Martin Charcot (A)y Joseph
Félix Alfred Vulpian, gran FracoisFelixBabinski (B) '®

colaborador de Charcot; el 6 de mayo de 1866, mientras presentaba y

discutia tres observaciones de la enfermedad y le atribuyé a Cruveilhier el

19
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meérito de haber hecho las primeras ilustraciones de las lesiones

ocasionadas por la enfermedad. '8

El 14 de marzo de 1868, Charcot difundié su
publicacibn  que identificaba una nueva
enfermedad previamente confundida con
paralisis. Enfatizaba que la esclerosis multiple es
una entidad clinicopatoldgica distinta al presentar
lesiones diseminadas en el tiempo y el espacio, y
al manifestarse clinicamente con periodos de

agudizacion y remision."® Figura 12

Medaer describié el caso de Santa Lidwina de

Schiedam. Lidwina nacié el 18 de abril de 1380 Flgura 12. Detalle de las lesiones de||
esclerosis multiple, realizado por

Robert Carswellen el afio 1838 *°

Schiedam, en los Paises Bajos.

En 1396, cuando patinaba, sufri6 una caida y se fracturé6 una costilla del
lado derecho. Se le form6 un absceso en el lugar de la fractura y la
cicatrizacion fue dificil. Experimentd dificultad para caminar, necesitando
apoyo. Presentaba también dolores lancinantes en los dientes y cefalea. La
enfermedad evolucion6 muy lentamente durante 37anos, tiempo durante el
cual presentd pardlisis de ambas piernas, del brazo derecho y facial,
disminucién de la visidn, trastornos de la sensibilidad y disfagia. Al final de

su vida, sufri6 varias heridas; falleci6 el 14 de abril de 1433."""
Pierre Marie en 1884 incluyo la categoria de Esclerosis Multiple y distinguid

la forma mas progresiva secundaria; observo que las agudizaciones de la EM

ocurrian después de las enfermedades infecciosas o estados febriles.

20
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En 1955, Kurtzke desarrollé6 la primera escala para definir el estado de
discapacidad fisica en EM, la Disability Status Scale, que se acepto
mundialmente. En 1983 Kurtzke publicé una version mas amplia de su
escala, actualmente y a pesar de varias criticas es la escala mas utilizada en
todo el mundo, funciona como un lenguaje universal entre los investigadores

de la enfermedad."’

En 2001 las directrices para el diagnostico de EM han sido revisadas por
McDonald, quien ha simplificado la clasificacién en dos categorias: esclerosis
multiple y esclerosis multiple posible, se realiz6 una actualizacion en el
2010."

21
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Capitulo 4
EPIDEMIOLOGIA

La esclerosis multiple aqueja aproximadamente a 2.5 millones de personas
en el mundo.”™ ?° Existe una distribucion de caracteristicas irregulares a lo
largo del mundo, detectdndose mayores frecuencias entre los 40-60° de

latitud norte.>"%?

En Norteamérica, Europa, Australia y Nueva Zelanda es de 590 casos por
cada 100,000 habitantes, y es menos frecuente en Asia, India, Africa y
Sudamérica. La prevalencia en Latinoamérica es de 2 hasta 13 casos por
cada 100,000 habitantes."® Figura 13.

En México en los anos setenta se creia que la enfermedad era rara con una
prevalencia de 1.6/100,000 habitantes con incremento actual de 12-
15/100,000. En el norte del pais es mas frecuente en Chihuahua la
prevalencia es de 12/100,000, en Nuevo Ledn es de 30/100,000 y en el
Distrito Federal es de 10/100,000.">"°

Es una enfermedad que afecta a gente joven, la edad de aparicién de los
primeros sintomas es de 20 a 40 afios. Con una prevalencia de 2.7 a 10.5%
antes de los 16 afios de edad; menos de 1% inician su padecimiento antes

de los 10 afios de edad.”19:20.23.24

La prevalencia es mayor en mujeres que en hombres con una relacién de 2-
3:1, como es el caso de la mayoria de enfermedades autoinmunes pero en
mujeres es remitente (recurrente) y en hombres es progresivas (peor

prondstico).' 1819
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Esclerosis Whaltiple: Aspectos Epidemiologicos

Estudios de prevalencia: L a distribucion geografica de la EM

I ALTA=30 == RKEDIA 5-25 == BAJA =5
=100 50-100 <50

Figura 13. Estudios de prevalencia: La distribucién geografica de la EM®
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Capitulo 5
ETIOLOGIA

La EM es una enfermedad de etiologia desconocida. Hasta hoy se sustenta
que es una enfermedad autoinmune, por esto los estudios del sistema
inmunitario y la encefalomielitis alérgica experimental donde se han
demostrado varios antigenos de la mielina. Asi como, sus tres aspectos
histopatoldgicos: inflamacion perivenosa, desmielinizaciéon y gliosis. La
inflamacion de la sustancia blanca interfiere con la transmision del mensaje

neuronal y el area del SNC afectada determina los signos y sintomas.?*?

Sin embargo se han identificado factores de riesgo que son los posibles

desencadenantes de dicha enfermedad, estos son: 17

*Infecciones virales. El virus de Epstein Bar es el que se asocia mas
frecuentemente a EM, ya que cerca del 100% de los pacientes que padecen
EM son seropositivos para este virus, sin embargo no se ha llegado a las
conclusiones debido a la alta prevalencia de infecciones previas en
individuos sin EM. Otros virus a lo que se les ha asociado son el virus del
moquillo canino, sarampién, varicela zoéster, encefalitis por garrapatas,
infeccion por herpes simple, virus del herpes 6 que se ha implicado como
agente desencadenante. Varios factores sustentan esta hipotesis como lo es
la exposicion precoz en la infancia, el neurotropismo, la reactivacion rapida y

la extension de los tipos celulares que infecta.'1"18:20.21

*Deficiencia de Vitamina D o poca exposicién solar. Sobre el ecuador de la
tierra entre 40°- 60° de latitud se relaciona a EM por la poca o nula
exposicion solar y bajas concentraciones de Vitamina D ya que tiene

propiedades inmunomoduladoras, también se han demostrado en estudios
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que migrantes de Reino Unido que se mudaron a Sudafrica no presentan
EM. Y otro estudio encontré que en tierras soleadas se reduce un riesgo de

40% de padecer EM. 15,18,20,21,22

*Tabaquismo. Las personas que fuman de 20-40 cigarrillos por dia tienen dos
veces mas riesgo de desarrollar EM. El humo del cigarro afecta el flujo y la
activacion de los neutrdfilos, macréfagos y monocitos. Incrementa la
expresion y la activacion de los marcadores Fas (CD59) en los linfocitos B y
TCD4, incrementos en la proteina C reactiva, IL6 y metabolitos urinarios de
tromboxano que son marcadores importantes de la inflamacion y

enfermedades autoinmunes.™

*Consideraciones genéticas. Los estudios de genética han encontrado una
asociacion con 52 alelos de riesgo y una fuerte correlacion con antigenos de
histocompatibilidad especialmente el haplotipo HLA-DR2 (DRB1*1501,
DRB5*0101, DQA1*0102, DQB1*0602). En México Alvarado y Cols.
describieron que el 88% de los pacientes con EM mostraron DLA-DR2 y DR3

al igual que los casos en pacientes blancos.'®'82°2" Figura 14.

Figura 14. Factores de Riesgo para la enfermedad de EM?
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Capitulo 6
ANATOMIA PATOLOGICA

La Esclerosis Multiple (EM) se caracteriza por la presencia de lesiones en la
sustancia blanca denominadas placas, que corresponden a la pérdida de
mielina. Estas lesiones suelen ser multiples y estan distribuidas en el Sistema
Nervioso Central de un tamafio inferior de 1.5 cm de diametro de color

grisaseo.”*2"22Figura 15.

Fig. 15. EM corte coronal, placas periventriculares(flechas) pérdida de mielina.?®

Las placas de desmielinizacion son de dos tipos segun la fase de la

enfermedad:

-Lesiones agudas, en las que el fendmeno patolégico fundamental es la
inflamacion; la cual es tipicamente perivascular de bordes mal definidos y

caracterizada por un importante infiltrado inflamatorio compuesto por
linfocitos T, linfocitos B y macrofagos. En estos sitios de inflamacién queda
interrumpida la barrera hematoencéfalica pero se conserva la pared de los

vasos.20?122
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-Lesiones croénicas, en la cual se destaca una escasa actividad inflamatoria,
la importancia es la pérdida de las vainas de mielina y de oligodendrocitos, la

desmielinizacion de los axones y la formacion de redes astrocitarias.?"%2

La inflamacion de la sustancia blanca interfiere con la transmisién del
mensaje neuronal y el area del sistema nervioso afectada determina los
sintomas y signos; cuando la inflamacion cede los sintomas y signos se
resuelven; sin embargo la inflamacion puede ser tan enérgica y necrosante
que lesiona los axones adyacentes. Entonces la formacion posterior de
cicatrices conduce a la disfunciéon permanente. Como este proceso tiende a
ser recurrente (multiple) o gradualmente progresivo, las multiples areas de

inflamacion afectan el funcionamiento.?®?° Figura 16

Figura 16. A. Placas de desmielinizacion en el cerebro, con distribucidn periventricular (flechas);
B,infiltradoperivenoso de células inflamatorias en el centro de una placa de esclerosis ml]ltiple.21
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La conservacion relativa de los axones es tipica en EM puede ocurrir
destruccion axonal, total o parcial; que es el factor para la incapacidad

neuroldgica irreversible.

Los oligodendrocitos supervivientes o los que se diferencian a partir de
neuroblastos pueden remielinizar parcialmente los axones desnudos y asi
producir las llamadas placas sombra donde los signos y sintomas son
precoces. En muchas lesiones existen precursores de oligodendrocitos en

grandes cantidades pero fracasa la remielinizacion.?*?°

Cuando ocurre el bloqueo de la conduccién el impulso nervioso no puede
atravesar el segmento desmielinizado y se lentifica la conduccion, cuando los
segmentos desmielinizados permiten solo la propagacion continuan los

impulsos nerviosos.
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Capitulo 7
FISIOPATOLOGIA

La EM es una alteracién del sistema inmune que forman placas de
desmielinizacién en la sustancia blanca del SNC, en las vainas de mielina

que rodean los axones."®

La mielina posee multiples proteinas (proteina basica de la mielina,
proteolipido de la mielina, glicoproteina oligodendrocitica de la mielina o
glicoproteina asociada a la mielina) éstas son liberadas cuando la mielina es
destruida. Estas proteinas libres son reconocidas por el complejo mayor de
histocompatibilidad tipo Il (CMH II) que activa el complejo receptor de células
T.15

Para ello es necesario que estén presentes linfocitos T pertenecientes a una
poblacion anormal con una irregularidad inmunoldgica para que ocurra la
reaccion a autorreactivos (autoantigenos). Para que éstos linfocitos T puedan
accesar al sistema nervioso central requieren la expresion de integrinas, las
cuales les permiten unirse a las moléculas de adhesién en la superficie
endotelial, para luego degradar la matriz extracelular, el colageno y la
fibronectina con ayuda de enzimas llamadas metaloproteasas, mismas que
haran las protedlisis de la mielina. Una vez en el interior del SNC las células

T pueden generar dos respuestas Th1y Th2.'

-Th1 produce citosinas proinflamatorias como IL2, TNF e IFN, que activan las
células presentadoras de antigenos (CPA), promueven ademas la
diferenciacion hacia una respuesta Th1 e inhibe la respuesta de Th2,

mediante la destruccidon de la mielina.
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-THZ2 produce citocinas antiinflamatorias como la IL4, IL5, IL6, IL10 e IL13 y
regula la inmunidad humoral, estimulando los linfocitos B para producir

anticuerpos.’

La liberacion de citosinas proinflamatorias activa los macréfagos, que son las
células que dan inicio a las lesiones en la EM, fagocitan la mielina y
promueven la desmielinizacion por medio de las citocinas, radicales libres de

oxigeno y enzimas proteoll'ticas.15 Figuras 17 y 18.

La mielina es importante para la conduccién y para la proteccion del axén por
lo que su destruccidn provoca enlentecimiento o bloqueo. Los sintomas
paroxisticos son producidos por la desmielinizacién lateral del impulso

nervioso por los axones desmielinizados vecinos.™

La recuperacion puede ser por una solucion del edema e inflamacion o una
recuperacion tardia que puede ser debido a la utilizacion de vias axonales

alternativas y bien ocurra una remielinizacién.™

El dafio axonal es producido por la desmielinizacion y proliferacion anormal
de Na en la membrana. El dafio se puede ir acumulando y es cuando se

relaciona con una incapacidad irreversible.'®'®

No siempre se encuentran linfocitos en las lesiones activas, sino que son
mas abundantes en la periferia de las lesiones y en la sustancia blanca no
afectada encontrando dafos de la respuesta inmune; pero puede contribuir

a la reparacion de la mielina.'®
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Figura 17. Esquema de la Patologia en EM.*°

Figura 18. Desmielinizacion sintetizada en EM.*°
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Capitulo 8
MANIFESTACIONES CLINICAS

La EM es una compleja alteracion clinica que presenta una gran diversidad
de sintomatologia debido a la localizacidn de las lesiones desmielinizantes en
el SNC y a una posterior reconduccion enlentecida o bloqueada a nivel de los

axones.?’

La EM se manifiesta comunmente en brotes, presentando cualquier signo o
sintoma que se describiran a continuacion y pueden presentarse aislados o
en combinaciones diversas. Se han determinado sintomas agudos al inicio
de la enfermedad que corresponden al proceso de inflamacion,
posteriormente aparecen brotes nuevos como desarrollo de la enfermedad,
siendo mas agresivos; estos van sumando déficit neurologico pasando a un

curso progresivo y a la aparicion de nuevas placas desmielinizantes.™

Los sintomas y signos se presentan por episodios o brotes que son el
empeoramiento de déficit neurolégico y son sintomas que persisten por lo
menos 24h en ausencia de fiebre.Durante los episodios de inflamacion los
sintomas agudos se desarrollan en pocos dias incluso en horas y se vuelven
maximos después de 1-2 semanas para posteriormente ir disminuyendo y

resolverse a lo largo de semanas y meses.'*1®

En el curso de la enfermedad suelen estar afectados la mayoria de los
sistemas funcionales neuroldgicos. Las alteraciones mas frecuentes son las
motoras (90%), las sensitivas en un (77%) y las cerebelosas (75%) seguidas
por alteraciones de tronco cerebral, esfinteres, visuales, mentales, entre

otras.?’
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Sintomas y signos de comienzo

-Los sintomas sensitivos. Son diversos e incluyen parestesias (como

punzadas, comezén, hormigueo, prurito

(disminucion de la sensacion de la zona) los pacientes refieren un
acortamiento de uno o mas miembros y la sensacion de banda constrictiva

en el tronco de dichos miembros; en general se deben a la afeccion de los

cordones posteriores de la médula espinal.

-En ocasiones hay sensaciones de
descarga eléctrica desde la nuca hacia
el dorso o las extremidades al flexionar
el cuello (signo de Lhetermitte). Por lo
general cede por si solo aunque puede
persistir afios. El examen neuroldgico
revela a menudo una disminucion de la

sensibilidad profunda.’ Figura 19

-Los sintomas motores. Se caracteriza por presentar debilidad muscular que

es la pérdida de fuerza en uno o mas miembros. El paciente refiere que
arrastra una pierna al caminar o de que ha perdido fuerza en una mano o

bien torpeza en los movimientos delicados de las manos. La debilidad se

suele acompanar de aumento del tono
muscular y de los reflejos
osteotendinosos, presencia del signo de
Babinsky y en ocasiones, ausencia de los
reflejos cutaneos abdominales.

14’21’31Figura 20.

o ardor doloroso) e hiperestesia

14,21

1 r o
Figura 19. Signo de Lhetermitte*

Figura 20.Pérdida de fuerza en
miembros inferiores
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-Los sintomas de disfuncion del tronco cerebral,son muy variables y pueden

provenir de afeccion de tractos motores y sensitivos; tales como disartria
(trastorno de lenguaje que va pronunciando silaba por silaba y con
entonacion lenta e irregular), dipoplia (visién doble) que se presenta en 20%
de los casos y puede deberse a la parestesia de un nervio 6culomotor;
oftalmoplejia internuclear que consiste en la imposibilidad o limitacion en la
aduccion de un ojo acompafiada de sacudidas nistagmoides del ojo
contralateral abducente (nistagmo disociado), cuando este signo es bilateral
y se encuentra en un individuo joven se considera casi diagnostico de EM.
También puede presentarse veértigo de manera subita, neuralgia de
trigémino, espasmo hemifacial y neuralgia del glosofaringeo. La neuralgia del
trigémino (tics doloroso) es un dolor facial muy breve y lancinante
desencadenando a menudo por un impulso aferente que llega de la cara a
los dientes. Con caracteristicas atipicas como el inicio antes de los 50 afos
de edad, sintomas bilaterales, pérdida sensorial o dolor no paroxistico se

debe sospechar que la causa es esclerosis multiple.'**!

-Alteraciones visuales por afeccion del nervio o quiasma Optico son

caracteristicas, aunque como sintoma inicial se presenta en 20% de los
casos. La triada habitual de la neuritis ptica es la pérdida de agudeza visual,
el dolor ocular ipsolateral y la alteraciéon de la vision de los colores. Suele ser
unilateral, aparecer en el curso de horas o dias junto a cierto grado de dolor y
remitir de forma espontanea en pocas semanas, aunque en algunos casos
persiste una pérdida permanente de la agudeza visual de grado variable, y
en otros el otro ojo puede verse afectado tiempo después. Hay que destacar
el hecho; que no todos los pacientes con neuritis Optica desarrollaran
EM."2%3Figura 21.
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-Los trastornos de esfinteres rectal y vesical son frecuentes en un 90% de los

casos sin embargo pueden ser el primer sintoma de la enfermedad en el 5%.
Los sintomas son variables y se presenta disfuncion con episodios de
incontinencia que inicia paulatinamente y en el transcurso de las semanas va
incrementando. Durante la miccion refleja normal la relajacion del esfinter
vesical se coordina con la contraccion del musculo detrusor en la pared
vesical. Las alteraciones de dicho musculo pueden producir polaquiuria,
urgencia, nicturia, y vaciamiento vesical incontrolado también puede causar
dificultad para iniciar o interrumpir el chorro de la orina.™

La disfuncién vesical con frecuencia conduce a infecciones urinarias
repetidas, y en el varon se acompana a menudo con impotencia sexual. El
estrefiimiento se presenta en el 30% con menor frecuencia ocurre

incontinencia para la defecacion o incontinencia rectal.?’

-Los sintomas mentales son frecuentes en la EM. La disfuncion cognitiva

puede incluir amnesia, disminucién de la atencion, dificultad para la solucién
de problemas, lentitud en la modulacion de informacion y problemas de
desplazamiento. Se puede presentar euforia en menos del 20% de los
enfermos por la disfuncién cognitiva que dificulta las actividades diarias de
una persona. La depresion se presenta alrededor del 50% de los pacientes
puede ser reactiva, enddgena o ser parte de la propia enfermedad. El suicidio
en personas con EM es 7.5 veces mas frecuente. También estos pacientes

tienden a exagerar o a ampliar algunos sintomas.™ Figura 21
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Figura 21. Sintomas de EM.*

Sintomas y signos en el curso de la enfermedad
-La fatiga que se presenta en el 90% de los pacientes, es la razén mas
frecuente de la incapacidad laboral en la EM. La fatiga se puede exacerbar

por el incremento de temperatura, depresion o trastornos del suefio.'*?’

-El dolor es el sintoma frecuente de la EM y lo presentan mas del 50% de los
pacientes. Puede surgir en cualquier parte del cuerpo y cambiar con el

tiempo a otros sitios.™

-La espasticidad se acompana de espasmos musculares espontaneos e
inducidos por un movimiento, se presenta de moderada a severa,
particularmente en las extremidades pélvicas. Se suele acompanar de
espasmos dolorosos e interfiere en la capacidad de deambulacién, el trabajo,

el cuidado personal.'* 2'Figura 21

-La disfuncion sexual se puede manifestar con disminucion de la libido,
disminuciéon de la sensibilidad en genitales, impotencia en varones vy

disminucién de lubricacion vaginal en mujeres.™
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-La debilidad facial causada por la lesion en la protuberancia anular y puede
tener manifestaciones similares a la paralisis de Bell idiopatica solo que no se

pierde sensibilidad del gusto.14

Otros sintomas complementarios son:

-La sensibilidad al calor. Se produce por el aumento de la temperatura del
cuerpo, por ejemplo en una ducha caliente o con el ejercicio fisico, puede
haber visidn borrosa total. Por lo general cede por si sdélo aunque puede

persistir afios.

-Sintomas paroxisticos se caracterizan por ser breves de 10s a 2 min. Y
pueden aparecer con gran frecuencia de 5-40 episodios al dia, siguen una
autolimitacion parcial de un solo lado, estos sintomas relacionados con el

calor quiza son consecuencia de un bloqueo de conduccién transitorio.?’
-La miocimia facial son contracciones rapidas y persistentes de los musculos

de la cara en particular la mitad inferior del orbicular de los ojos o una

contraccién que se propaga lentamente por la cara. Figura 22.
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Capitulo 9
EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

9.1.-Tipos de Evolucién de Esclerosis Multiple.

Existen cuatro formas de evolucién de EM."*?%%2 Figura 23

1.- Esclerosis multiple recurrente-remitente (RR): es la mas frecuente,
apareciendo en un 83-90% de los casos. Se caracteriza por episodios o
brotes con evolucion de dias o semanas. A menudo se produce la
recuperacion completa en las semanas o0 meses siguientes; que se repiten
en el tiempo y a medida que se repiten van dejando secuelas funcionales

aunque estan estables las funciones neuroldgicas.

2.- Esclerosis multiple progresiva secundaria (PS): Se presenta en el 50% de
los casos; comienza de la misma forma que RR, sin embargo en algun punto
de la evolucion clinica de la forma recidivante cambia, al grado que se
produce un deterioro continio de las funciones, sin relacién con los ataque

agudos; origina un grado mayor de discapacidad neuroldgica fija.

3.- Esclerosis multiple progresiva primaria (PP): se presenta en el 15% de los
casos, las personas no experimentan ataque sino un deterioro funcional
constante desde que inicia la enfermedad, la incapacidad se desarrolla con

rapidez.

4 .-Esclerosis multiple progresiva recidivante: comprende solo al 5% de los
casos, presentan un deterioro incesante en su evolucion desde que
comienza la enfermedad. A veces se sobre ainaden ataques en su evoluciéon

progresiva.'>?%-22
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Las personas con EM normalmente presentan una de las cuatro evoluciones
de la enfermedad’:

EM remitente
recurrente (EMRR)

EM primaria

progresiva (EMPP)
mente al 10% de
con EM se les

a EM primaria

progresiva

EM secundaria
progresiva (EMSP)

EM progresiva
recurrente (EMPR)

diagnostica

recurrente

Figura.23 Formas de evolucién de la Em.*®
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9.2. Presencia de episodios-brotes y factores asociados con el

comienzo de la enfermedad.

La forma mas caracteristica y frecuente de EM es la que cursa por episodios
o brotes, constituidos por cualquier sintoma o signo, aislados o en
combinaciones diversas que se repiten en el tiempo y conforme se van

repitiendo va dejando secuelas funcionales.?'

Un brote es un concepto clinico que se ha definido como la aparicién de
sintomas o signos nuevos de disfuncién neuroldgica, de duracion superior a
24 h.Entonces un brote se debe a la aparicion de nuevas lesiones o placas
desmielinizantes, puede ser unica o multiple y los sintomas pueden ser muy
fugaces al inicio, comienza de forma focal y progresan en cuestion de horas

o dias."™?¥

Al principio cada brote puede durar dias, semanas o incluso meses, suele
seguirse de una remision que puede durar décadas. Los nuevos brotes
tienden a remitir menos y el enfermo va sumando déficits neurolégicos, tras
cada brote de empeoramiento, causados por la aparicion de nuevas placas y

la enfermedad sigue su curso progresivo.™

El aumento de la temperatura de las fibras nerviosas enlentece su
conduccion; por ello el enfermo con esclerosis multiple puede describir un

empeoramiento alarmante de sus sintomas.'*®

Se han determinado factores como desencadenantes del comienzo de la
enfermedad o de la recurrencia de los brotes, como punciéon lumbar,
vacunaciones, anticonceptivos orales, traumas, operaciones quirurgicas,
estrés emocional, cansancio o calor, solo se ha podido establecer una

relacion causal con la infecciones.
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En estudios prospectivos se ha demostrado que pacientes con EM un 10%
de las infecciones respiratorias y gastrointestinales se seguiran de un brote y
que un 30% de los nuevos brotes estan relacionados a infecciones. También
se ha visto que durante el embarazo hay una reduccion en la tasa de brotes
pero el riesgo incrementa durante el puerperio. Por lo contrario no existe
evidencia de que la enfermedad comience o incremente su actividad en

relacion con las vacunas.?"?’

El 80% de los pacientes que presentan brotes de disfuncidén neurologica casi
reversible o reversible, que se repiten en tiempo dejando secuelas
funcionales pertenecen a la fase RR. Tras 10 afios el 50% de los pacientes
del estadio anterior pasan a la siguiente fase PS con un incremento de
discapacidad; el diagnostico se hace mas dificil sobre todo cuando domina
una localizacion unica de la enfermedad. El 10% y 15% presentan un curso
progresivo desde el inicio PP y menos del 5% pueden presentarse brotes
ocasionales tras un curso inicial progresivo PR, que puede ser fatal en pocas
semanas o bien estacionarse y seguir luego un curso mas tipico de la

enfermedad.?’
Frecuencia de los brotes.

La recurrencia de los brotes es variable, pero como media son 0,9 brotes al

afio para las formas de RR y 0,3 brotes al afio de las demas formas.?’
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9.3.- Escala de disfuncion neuroldgica

Kurtzke en 1955 desarroll6 la primera escala para definir el estado de
discapacidad fisica en EM la Disability Status Scale (DSS) y la actualiz6 en
1983 llamandola Expanded Disability Status Scale (EDSS) que se aceptd
mundialmente siendo actualmente la mas utilizada entre los investigadores
de la enfermedad. Esta escala puntua el deterioro de 0 (normal) a 10
(fallecido) con intervalos de 0,5 puntos. También la escala cuantifica la
afectacion de 8 sistemas funcionales, pero se condiciona mucho por la
15,17,21

capacidad de deambulacion y a su vez condiciona la puntuacion.
Tabla1y 2

Esta escala permite el seguimiento y el control de la enfermedad, asi como la
posibilidad de valorar en qué momento pasa a la forma progresiva, sirve
ademas para calcular el indice de progresion de la enfermedad, que se
obtiene dividiendo la puntuacién obtenida en la escala EDSS entre la
duracién en afios del paciente, obteniéndose un indice cuya media esta en

torno a 0,40-0,50 puntos/afio.?’
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22
Tabla 1." " £gcALA AMPLIADA DEL ESTADO DE DISCAPACIDAD DE
KURTZKE (EDDS)

0.0=Exploraciénneurolégicanormal(todosgradoOen losSF)
1.0=Sindiscapacidad,signosminimosen1SF(gradol)
1.5=Sindiscapacidad,signosminimosenmdsde1SF (masdel SFgradol)
2.0=Discapacidadminimaen1SF (unSF grado2,otros 061)
2.5=Discapacidadminimaen2SF(2SFgrado2,otros1 40)
3.0=Discapacidad moderadaen1SF(unSFgrado 3,
otros0d1)odiscapacidadleveentresocuatroSF
(tresocuatroSFgrado2,otros061),aunquecompletamenteambulatorio
3.5=Completamenteambulatorioperocondiscapacidad
moderadaen1SF(unSFgrado3)yunoodos SF
grado2,0dosSFgrado3,05SFgrado2(otros0 61) sounos500m.
4.5=Ambulatorio,capazdecaminarsinayudaodescansounos300m.
5.0=Ambulatorio,capazdecaminarsinayudaodescansounos200m.
5.5=Ambulatorio,capazdecaminarsinayudaodescansounos100m. intermitente
paracaminar100mconosin descanso.
6.5=Necesidaddeapoyobilateralparacaminar20msin descanso.
7.0=Incapacidaddecaminarmasde5maunconayuda;
esencialmenterestringidoasilladeruedas,seauto- propulsaytrasladasolo.
7.5=Puededarsolamenteunospasos;restringidoasilla
deruedas,precisaayudaparadesplazarse.
8.0=Esencialmenterestringidoaunacamaosilladeruedas.Puedeestarlevantadolamayorpar
tedeldia, retienemuchasfuncionesdeautocuidado,general-
mentemantieneusoefectivodelosmiembrossuperiores.
8.5=Esencialmenterestringidoa unacamala mayor
partedeldia;mantieneparcialmenteelusodelos
miembrossuperiores,retienealgunasfuncionesde autocuidado.
9.0=Paciente encamado,puedecomunicarseycomer.

9.5=Pacienteencamado, incapazde comunicarsey comer.

10=FallecimientodebidoaEM.
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22
CRITERIOS DE EDDS Tabla 2.

1. Funcidn piramidal

0 =Normal

1= Signos anormales, sin discapacidad

2 = Discapacidad minima

3 = Paraparesia leve o moderada, hemiparesia 0 mono- paresia grave.

4 = Paraparesia o hemiparesia marcadas, cuadriparesia moderada o monoplejia
5= Paraplejia, hemiplejia o cuadriparesia marcada

6 = Cuadriplejia

2. Funcién cerebelosa

0 = Normal

1 = Signos anormales, sin discapacidad

2 = Ataxia leve 2 = Dudas urinarias moderadas

3 = Ataxia moderada de tronco o miembros

4 = Ataxia grave en todos los miembros

5 = Incapaz de realizar movimientos coordinados debido a la ataxia

3. Funcién tronco cerebral

1 =Sélo signos

2 = Nistagmo moderado u otra discapacidad leve

3 = Nistagmo grave, debilidad extraocular marcada o discapacidad moderada de
otros pares craneales

4 = Disartria marcada

5 = Incapacidad para deglutir o hablar

4. Funcidn sensitiva

0 =Normal en uno o dos miembros

2=Disminucion leve de sensibilidad tactil o dolorosa o posicional y/o disminucion
moderada de sensibilidad vibratorio en uno o dos miembros o disminucion de
sensibilidad vibratorio aisladas en tres o cuatro miembros

3=Disminucién moderada de sensibilidad tactil vibratorio en uno o dos miembros o
disminucion en tres o cuatro miembros o disminucion leve de sensibilidad tactil o
dolorosa y/o disminucién moderada de todas las sensibilidades propioceptivas en
tres o cuatro miembros

4=Disminuciéon marcada de sensibilidad tactil o dolorosa o propioceptiva, aislada o
combinada en uno o dos miembros o disminucién moderada de sensibilidad tactil
o dolorosa y/o disminucién grave de la sensibilidad propioceptiva en uno o mas de
dos miembros o disminucion moderada de la sensibilidad tactil y dolorosa y/o
pérdida de la sensibilidad propioceptiva en la mayor parte del cuerpo por debajo de
la cabeza.

5= Pérdida de sensibilidad de unos de los miembros

6 = Esencialmente pérdida de la sensibilidad por debajo de la cabeza.
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5. Funcién intestino-vejiga

0 = Normal
1 = Leves dudas urinarias, urgencia o retencién
2 = Dudas urinarias moderadas, urgencia, retencién de heces u oring,

incontinencia urinaria rara (autosondaje intermitente, compresién manual
para evacuar la vejiga, evacuacion digital de las heces)
3 = Incontinencia urinaria frecuente
4 = Necesidad de sondaje vesical practicamente constante para evacuar las heces
5 = Pérdida de la funcion vesical
6 = Pérdida de la funcion vesical e intestinal.

6. Funcion visual

0 = Normal

1 = Escotoma con agudeza visual (corregida) mejor de 20/30

2 = El ojo peor con escotoma con agudeza visual maxima (corregida) entre 20/30
y 20/59

3 = El ojo peor con un escotoma grande, o disminucion moderada del campo
visual, pero con agudeza visual maxima (corregida) entre 20/60 y 20/99

4 = El peor ojo con reduccién marcada del campo visual y agudeza visual maxima
(corregida) entre 20/100 y 20/200; grado 3 mas agudeza visual maxima del
mejor ojo de 20/60 o menor

5 = El peor ojo con agudeza visual maxima (corregida) menor de 20/200; grado 4
mas agudeza visual maxima del mejor ojo de 20/60 o menor

6 = Grado 5 més agudeza visual maxima del mejor ojo de 20/60 0 menor

7. Funcién mental

0 = Normal

1 = Alteracién del estado de animo aislado (no afecta a la puntuacion EDSS)
2 = Deterioro mental leve

3 = Deterioro mental moderado. Disminucion

4 = Deterioro mental marcado

5 = Demencia o sindrome cerebral crénico
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Capitulo 10
DIAGNOSTICO

No se dispone de un método preciso para el diagndstico de Esclerosis
Multiple, pero a través del tiempo y los estudios de dicha enfermedad se han
establecido algunos criterios de diagnostico. El cual se basa en la
concurrencia de diseminacién en tiempo y espacio donde los sintomas y

signos no pueden ser explicados por otro proceso.20

Actualmente se utilizan los criterios de diagndstico establecidos por
McDonald en el 2010 (Tabla 3)'*?' para facilitar el diagnéstico temprano y
preciso de EM, se basa fundamentalmente en el uso de técnicas de RM
analizando la diseminacion de tiempo y espacio de las lesiones, aunque para

Latinoamérica implica un gran costo econémico.*’

Presentacion clinica Datos adicionales necesarios para el dlagnostico
= 2 brotes; evidencia clinica objetiva de = 2 lesiones o Ninguna
evidencia clinica objetia de 1 lesién con evidencia {acensejable realizar RNM o andlisis LOR, si son negativos, valorar otros diagndsticos)
histérica razonakle de 1 brote previo,
= 2 brotes; evidencia dinica objetiva de 1 lesion Diseminacian en el espacio
1 beote: evidencia clinica objetiva de = 2 lesiones Diserninacion en el tempo
1 brote; evidencia clinica objetiva de 1 lesidn (sindrarme Diseminacién en espaclo y tlempe
desmielinizante aislade)
Progresion neurolégica insidiosa sugestiva de EM 1 afio de progresion de la enfermedad (determinado retrospectiva o prospectivamente)
(EMPF) més 2 delos 3 criterios siguientes;

1. Bvidencia de diseminacin en &l espacio en &l cerchio basada en = 1 lesiones en T2 en
las reglones caractersticas de EM (perventricular, yustacortical, Infratentorial).

2 Bvidencia de diseminacidn en el espacio en la médula espinal basada en 2 2 lesiones en
T2 &n la médula,

3, LCK positive {presencia de bandas oligoclonales por soelectroenfoque wo Indice de lgG
elevado)

3 nuevals) lesiones en T

al; o esperar un wegundo brote

Gl cas que realzan y gue no realza

Tabla 3. Criterios de diagnéstico de McDonald de EM (afio 2010)'%?'
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Sin embargo se ha podido precisar el diagnostico con ayuda de otros tres
estudios mas especificos como es el estudio del liquido cefalorraquideo, los
potenciales evocados y la resonancia magnética siendo éste ultimo el mas

utilizado.'®?"%"

*Estudio de liquido cefalorraquideo

Es un examen para evaluar el liquido que rodea el cerebro y la médula
espinal normalmente es transparente y actua como un amortiguador,

protegiendo el cerebro y la columna de una lesion.

En la EM el liquido cefalorraquideo macroscopicamente es normal, pero a
través del analisis microscépico se puede encontrar una elevacion de
inmunoglobulinas sobretodo la IgG.La cifra normal es de 3-5 mg/100ml en
general, sin embargo en el liquido cefalorraquideo se obtiene el indice con la
siguiente férmula, que en condiciones normales es de 0.66, considerando un

aumento a partlr- de 0.7.21,22,32,38

IgG LCR/albimina LCR
indice de IgG:
IgG suero/ albimina suero

Ademas aparecen bandas de células plasmaticas denominadas bandas
oligoclonales (BOC) y se llegan a observar en un 95% de los pacientes, pero
pueden ser falsos positivos ya que se presentan en otras enfermedades.?’
Figura 24.
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Figuro 4. Banda coligocional normal
y en paciente con EM.

Figura 24. Bandas oligoclonalesen el LCR*

Los hallazgos mas caracteristicos en este estudio son: la aparicion de indice
de IgG elevado (80% de los casos), la presencia de BOC (90%), el aumento
de gammaglobulinas (70%) y una elevacion de células y proteinas tubulares
(40%).14,20,22

El método mas comun es una puncién lumbar el cual consiste en obtener una
muestra de liquido cefalorraquideo comunmente llamada puncidon raquidea,
donde el paciente se acuesta de lado con las rodillas encogidas hacia el

abdomen vy la barbilla pegada al térax.*

Normal E

e

Ig G ologoclional bands

i
E
H
Other
protein
bands

Figura 4. Banda oligoclonal normal
y en paciente con EM.

Figura 25. Estudio de LCR para el diagndstico de EM*
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*Potenciales evocados
Los potenciales evocados constituyen un medio neurofisiolégico cuantitativo
para demostrar la interrupcion de la capacidad de los axones cuya mielina ha

sido inflamada.?"?2%6

Se trata de una serie de pruebas electrofisioléogicas que al registrar
anomalias en la conduccion nerviosa es decir un retraso o enlentecimiento
en la transmision del mensaje; permiten detectar la presencia de alteraciones
funcionales secundarias a placas de desmielinizacion a veces incluso en
ausencia de sintomas o signos clinicos. Su mayor valor es demostrar la
presencia de lesiones subclinicas en fases precoces de la enfermedad

cuando los datos clinicos no objetivan lesiones mdiltiples.™

Los campos mas utilizados en este estudio son los visuales con una
sensibilidad de hasta 95% en pacientes con EM, los somatosensoriales con
una sensibilidad del 75% y los menos sensibles son los auditivos.?*?°

El estudio se realiza mediante una serie de electrodos superficiales que
recogen los impulsos eléctricos y los amplian para poder estudiarlos. El
numero de electrodos es muy variable, desde un par de electrodos hasta
mas de veinte. Todos los electrodos tienen un cable que termina en un

osciloscopio que registra todas las sefales eléctricas.*°Figura 26

Una vez colocados todos los electrodos se estimula al paciente por distintas
vias, segun el 6rgano sensorial a estudiar. Si es un estudio de potenciales
visuales se observan destellos de luz repetidos, tableros de ajedrez en
movimiento, y otras formas de luz. Si es un estudio auditivo se escuchan
chasquidos y tonos agudos de forma repetida. Si es un estudio
somatosensorial, se notan pequehas descargas eléctricas, muy poco

molestas, en las zonas de la piel que se tienen que estudiar.?'*°
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Figura 26. Potenciales evocados visuales*?

*Resonancia Magnética

Constituye la técnica complementaria de mas utilidad en la EM. La
resonancia magneética muestra lesiones multiples en la sustancia blanca en
un 90% de pacientes con el diagndstico de EM establecida por los criterios
clinicos. 2021

La administracion de gadolinio (medio de contraste) permite ademas
diferenciar entre placas de desmielinizacion cronicas y agudas ya que el
medio de contraste aparece sélo en las lesiones agudas debido a la
alteracion en éstas por la ruptura de la barrera hematoencéfalica, donde
también se puede determinar la extension de las lesiones. Las lesiones son
multifocales en encéfalo, tallo encefalico y médula espinal. EI medio de
contraste persiste alrededor de 1 mes y la placa residual se torna visible por
periodos indefinidos en la forma de un area focal de hiperintensidad.'#2%%!

Figura 27
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Figura 27. RM de craneo. En la imagen potenciada en T2 se aprecian multiples lesiones hiperintensas.
T1 con gadolinio se aprecian 3 lesiones que captan el contraste.?'

Las imagenes patoldgicas de la resonancia magnética detectadas en la EM
son similares a las que pueden verse en otros procesos desmielinizantes. Es
por ello que los resultados deben interpretarse de manera cuidadosa,

valorando el cuadro clinico del paciente.

El estudio consiste en la reproducciéon de imagenes utilizando imanes y
ondas de radio potentes para crear estas imagenes del cerebro y de los
tejidos nerviosos circundantes, donde el paciente se acuesta sobre una mesa
angosta, la cual se desliza dentro de un escaner grande. Algunos examenes
requieren de un tinte especial (medio de contraste). El tinte por lo regular se
administra antes del examen a través de una vena (IV) en la mano o el
antebrazo. Este medio de contraste ayuda al radidlogo a observar ciertas
areas mas claramente. El examen casi siempre dura de 30 a 60 minutos,

pero puede demorar mas tiempo.*°Figura 28
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Figura 28. Imagenes de lesiones de EM con resonancia magnética43

La capacidad diagndstica ha incrementado y posiblemente es lo que da una

impresion de una mayor prevalencia.'®
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Capitulo 11
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ningun signo o prueba clinica aislados confirman el diagnoéstico de EM. El
diagndstico se corrobora faciimente en un adulto joven con sintomas
recidivantes y remitentes que abarcan areas de la sustancia blanca del
SNC 14,20

Siempre se debe tomar en cuenta que puede existir otra enfermedad

patoldgica tomando en cuenta?®?'

- Que los sintomas se localicen exclusivamente en la fosa posterior, la
unién craneocervical o la médula espinal.

- Laedad del paciente ya sea <15 afios 0 260 afos de edad.

- Que el trastorno clinico avanza desde el comienzo.

- No existen alteraciones sensitivos y esfinterianas

- Cuando todos los hallazgos clinicos pueden explicarse por una lesién
unica.

- Que los resultados del estudio de LCR presenta valores altos en el
numero de células o de las proteinas totales y ausencia de bandas
oligoclonales.

- Ausencia de lesiones en RM en craneo y médula.

En la tabla 4 se mencionan algunas enfermedades con las que se puede
confundir la EM, incluso muchas de éstas tienen en comun los sintomas,
para ello seria conveniente realizar otras pruebas como son: un sistematico
de sangre, una bioquimica que incluya Vitamina B12, acido fdlico, lactato y
enzima convertidora de angiotensina, una serologia con factor reumatoide,
un estudio de orina con esteroides suprarrenales, un estudio urodinamico,
neurooftamolégico y neuropsicolégico para excluir estas enfermedades y asi
determinar el diagndstico.??
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Tabla 4. 3

Diagndstico Diferencial de la EM

Enfermedades desmielinizantes:

-Esclerosis cerebral y difusa de Shiler y Balo.

-Encefalomielitis aguda diseminada tras sarampion, ruabeola,
parotiditis, varicela, viruela, influenza o vacunacion contra rabia o
viruela.

-Encefalitis hemorragica necrosante aguda/subaguda
-Mielopatianecrosante subaguda.

Enfermedades inflamatorias: LES, Sjogren 1°, poliarteritisnodosa,
Sindrome de Behcet, encefalopatias paraneoplasicas.

Enfermedades infecciosas: Borrelia, VIH-SIDA, parapesiaespastica
tropical, leucoencefalopatia multifocal progresiva, neurosifilis.

Enfermedades granulomatosas: Sarcoidosis, Sindrome de Wegener.
Enfermedades Cerebrovasculares.
Degeneracion combinada subaguda de la médula espinal.

Enfermedad Arnold-Chiari
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Capitulo 12
PRONOSTICO

El prondstico individual se torna dificil debido a la variabilidad del curso
clinico, pero la evolucion de la enfermedad nos orienta a que en general es

desfavorable a largo plazo con un resultado de discapacidad neurolégica.''®

En general al cabo de 15 afios de evolucion un 30% de los pacientes pueden
llevar una vida independiente y activa laboralmente y alrededor de un 50%

requiere de asistencia ambulatoria. ™

Ciertas caracteristicas clinicas sugieren un prondstico mas favorable como
es sexo femenino, comienzo de la enfermedad a edad temprana, sintomas
de inicio visual y sensitivo; de curso en brotes con menos recaidas en el 1°
afio de la enfermedad y minima afeccién después de 5 afios. Por el contrario
los factores desfavorables para un peor prondstico es el comienzo después
de los 40 afos, sexo masculino, inicio de sintomas motores y cerebelosos,

recurrencia precoz tras el 1° brote y curso progresivo desde el inicio."*2%%1:22

La enfermedad reduce en 7 anos la esperanza de vida de estos pacientes en
comparacion con la poblacién general. Las causas mas frecuentes de muerte
en pacientes con Esclerosis Multiple son infecciones, enfermedades no

relacionadas a EM y el suicidio."?

Los aspectos que se toman en cuenta para la valoracion del tratamiento y
con ello la evolucion del paciente son tres:"®

1.- Numero de recaidas

2.- La escala expandida del estado de discapacidad (EDSS)

3.- Evidencia de cambios en la resonancia magnética (RM)
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Capitulo 13
TRATAMIENTO

Antes de iniciar cualquier tratamiento, una vez realizado el diagndstico de
confirmacion es importante informar al paciente y a sus familiares acerca de

la enfermedad con total claridad.??

Hasta ahora no existen farmacos profilacticos, curativos o reparadores. Pero
los objetivos del tratamiento de la enfermedad estan enfocados en: tratar el
brote agudo, reducir la actividad de la enfermedad (frecuencia, gravedad y
duracion de recaidas) asi como posponer la discapacidad a largo plazo,
tratar los sintomas clinicos y restablecer la funcionalidad que se describiran a
continuacion. El tratamiento ideal es el que proporciona todas estas ventajas

con el minimo de efectos secundarios.'®'82126

13.1.-Tratamiento para brotes agudos 0 episodios
desmielinizantes iniciales.
Se basa en glucocortiesteroides y plasmaféresis'

Glucocorticoides:
Los glucocorticoesteroides son los mas utilizados, por el caracter inflamatorio

de las lesiones. El esquema consiste en metilprednisolona de 1-2 g via
intravenosa durante 3-5 dias y después se continlua con dosis orales de
prednisona por 13 dias, 200 mg los primeros cuatro dias, 100mg los
siguientes cuatro dias y después ir disminuyendo 20mg diariamente hasta
retirar el farmaco. Algunos efectos adversos de la administracion de
glucorticoides por lapsos breves son: retencion de liquidos, pérdida de
potasio, trastornos estomacales, acné, labilidad emocional y seria
conveniente utilizar de manera simultdnea una dieta hiposddica con

abundante potasio y evitar el uso de diuréticos. Puede ser util el carbonato

57



Esclerosis Multiple y sus manifestaciones clinicas.

de litio 300mg dos veces al dia por via oral para combatir la labilidad
emocional y el insomnio. Los individuos con el antecedente de ulcera péptica
necesitan amentina 400mg dos veces al dia o ranitidina 150mg dos veces al
dig, 15:20.37.44

Esta corticoterapia ha demostrado que acorta la duracién de los brotes vy
acelera la recuperacion. Sin embargo no parece que aporte beneficio a largo
plazo, pero se calcula que el 40% de estos pacientes no responde

adecuadamente al tratamiento, por lo que es indicada la plamaféresis.21’44

Plasmaféresis
Es el cambio plasmatico que consiste en siete intercambios: 40-60mg/kg por
intercambio cada 48h durante 14 dias, para pacientes que cursan un
episodio agudo grave que no haya respondido a la terapia con

glucocorticoides. A pesar de su alto costo su eficacia aun es preliminar.?*?’

13.2.- Tratamiento modificador de la enfermedad

En la actualidad la EM es considerada una enfermedad inflamatoria,
desmielinizante y neurodegenerativa. Todos estos procesos coexistiran a lo
largo de la enfermedad, en la fase inicial predomina la inflamacién y en las

fases avanzadas la neurodegeneracion.?!

Los tratamientos que se disponen en la actualidad modifican esencialmente
la inflamacion y por ello parecen mas eficaces cuanto antes se utilicen en el

curso de la enfermedad.?°

En nuestro pais hay varios farmacos aprobados para el tratamiento de EM:
inmunomoduladores  (interferon B y acetato de glatramero) e
inmunosupresores (natalizumab, fingolimod, azatioprina y mioxantrona) para

disminuir la actividad de la enfermedad.?’

58



Esclerosis Multiple y sus manifestaciones clinicas.

Inmunomoduladores
* Interferon B (IFN-B)
Es un interferén de clase | identificado originalmente por sus propiedades
antiviricas'’, pero tiene propiedades inmunomoduladoras como:
a) Disminuyen la expresion de moléculas necesarias para la
presentacion de antigenos.
b) Inhibicion de los valores de citosinas proinflamatorias e incremento de
citocinas reguladoras.
c) Inhibicién de proliferacion de células T.

d) Limitacion del movimiento de células inflamatorias al SNC.?°

El IFN-B-1a (Avonex) de 30ug se administra por inyeccion via intramuscular 1
vez por semana. Su similar (Rebif) en dosis de 44ug se aplica por inyeccion
subcutanea tres veces por semana. Puede presentar efectos adversos como:
fiebre, escalofrios, mialgia, elevacién de funcidén hepatica, linfopenia y

dolor 20,21,44

El IFN-B-1b (Betaseran) en dosis de 250ug se aplica 1 inyeccién via
subcutanea cada 48hrs y sus efectos adversos son: dolor, rubor, induraciéon o

raras ocasiones necrosis de la piel.2%*

Los efectos adversos se combaten con antiinflamatorios no esteroideos. Se
ha informado que pueden presentar depresion, mayor espasticidad y

cambios cognitivos aunque éstos pueden provenir de la enfermedad.?*?’

Reduce la tasa de ataques y mejora los marcadores de gravedad de la

enfermedad como progresion de EDSS
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*Acetato de glatiramero
Es un polipéptido sintético compuesto de cuatro aminoacidos (acido L-
glutamico, L-lisina, L-alanina y L-tirosina)
Su mecanismo de accibn es:
a) Induccion de la actividad de linfocitos T supresores especificos de
antigeno.
b) Unién a moléculas de MHC
c) Modificacion del equilibrio entre citocinas proinflamatorias vy

reguladoras.

Se presenta en dosis de 20mg se aplica una inyeccion via subcutanea todos
los dias. Los efectos adversos son uno o mas episodios de congestion facial,
sensacion de opresidn toracica, disnea y ansiedad después de la inyeccion

esta reaccién generalizada cede en menos de 1hr y tiende a no reaparecer.?’

Este farmaco reduce el indice de ataques, también suele mejorar los indices

de gravedad.

Inmunosupresores

*Natalizumab

El Natalizumab (Tysabri) es un anticuerpo monoclonal recombinante
humanizado que se une a la integrina a-4 (VLA-4) de los linfocitos para
bloquear la union de ésta con su receptor presente en el endotelio. En
ensayos clinicos se redujo significativamente el numero de lesiones nuevas
(92% a los 2 anos); aumentd la proporcion de pacientes libres de brote;
disminuy6 la tasa de brotes al afo en un 68% y redujo el riesgo de

progresion de la discapacidad en un 54%.2"%
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Su utilizacién debe realizarse bajo unas medidas de seguridad muy alta, y
solo esta indicado si fracasa la terapia con interferon beta o en casos muy

agresivos de la enfermedad.?*?'

*Fingolimod (Gylenia)

Es un antagonista de alta afinidad por el receptor de S1F (lisofosfolipido
esfingosina 1 fosfato) y actua principalmente mediante el secuestro de los
linfocitos en los 6rganos linfoides periféricos para imposibilitar que acudan a
los lugares de inflamacion. En las formas RR reduce la tasa de brotes y
numero de lesiones nuevas asi como la progresion de la discapacidad. Con
dosis de 0,5mg/dia los efectos secundarios adversos suelen ser bradicardia y
bloqueo atrioventricular en el momento de la primera administracion, edema
macular, elevacion de enzimas hepaticas, hipertension arterial moderada e
infecciones. Debe utilizarse con cuidado si existen enfermedades tales como:

cardiopatias, diabetes mellitus, hepatopatias.?*?’

*Azatioprina

Es un nucledsido andlogo de la 6-mercaptopurina que altera la sintesis de
DNA y el RNA. Un analisis ha demostrado que es eficaz para reducir la tasa
de brotes e incrementar la probabilidad de estar libre de brotes, pero no
reducir la progresion. La dosis empleada es de 2-3 mg/kg. Hay que tener en
cuenta que tarda varios meses en tener efecto y que los problemas toxicos
comunes son leucopenia, hepatoxicidad y aumento de riesgo de padecer

cancer en pacientes tratados por mas de 10 afios.*'

Mitoxantrona

Es un derivado antraciclico con elevado efecto antitumoral. Esta indicado
para RR y PS con brotes que presenten una elevada actividad clinica y por
resonancia magnética y cuando haya fracasado el tratamiento

inmunomodulador convencional. El tratamiento ha demostrado su eficacia en
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reducir la progresién de la discapacidad y la tasa de brotes. Se administra en

bolos intravenosos de 12mg/m? cada 3 meses, puede causar amenorrea

secundaria y su utilizacion debe restringirse en casos especiales ya que ha

presentado 2,8% de leucemia aguda tras su empleo.21

Se han utilizado otros farmacos como metotrexano,

ciclofosfamida,

inmunoglobulinas. Sin embargo no tienen un efecto transcendente en la

enfermedad a pesar de su elevado costo y sus reacciones adversas.

En la Tabla 5 se muestra el tratamiento farmacologico que se utiliza

manera frecuente segun la fase de la enfermedad.
Tabla 5.

Tratamiento Farmacolégico de la Esclerosis Multiple

Tipo de EM Tratamiento Dosis Ventajas Efectos adversos
Remitente Interferon B 1-b | 8 millones | Reduce el promedio | Se desconoce el
Recidivante | (Betaseron) de unidades | de brotes. mecanismo  de
(RR) subcutaneas | Reduce las lesiones. accion, el
a dias | Retrasa el | beneficio clinico
alternos. crecimiento de las | y su duracion.
placas.
Interferén B 1-a 30 pg im. | Reduce el promedio | Se desconoce si
(Avones) una vez a la | de brotes. es significativo el
semana - Puede reducir la | beneficio sobre
progresion de la | la discapacidad,
discapacidad. mecanismo  de
- Retrasa el | accidn, el
crecimiento de | beneficio clinico
placas. y su duracién.
Interferon B 1-a | De 22 a 44 | Posible beneficio | Se desconoce el
altas dosis (Rebif) | pg dosis dependiente en | mecanismo  de
subcutaneo | pacientes con mayor | accién
s a dias | discapacidad.
alternos.
Inmunoglobulinas | 0.15 a 2g/kg } Reduce el promedio | Se desconoce la
iv. de brotes. duracion del
mensualme | Puede reducir la | beneficio y debe
n-te progresion  de la | evaluarse a los 3

durante dos
anos.

discapacidad

meses de inicio.
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Progresiva Interferén B 1-b | 8 millones | Reduce el promedio | Se desconoce el
Secundaria | (Betaseron) de unidades | de brotes. mecanismo  de
(PS) subcutaneas F Reduce las lesiones. accion, el
a dias | Retrasa el | beneficio clinico
alternos. crecimiento de las | y su duracion.
placas.

Mitoxantrona 5-12 mg/m2 - Reduce el promedio | -Riesgo de
de area | de brotes. cardiotoxicidad.
corporal - Reduce las lesiones.

i.v.3 meses
durante 2
afios

Primaria Nada

Progresiva

(PP)

Brotes Glucocorticoides | 1g i.v. de 6 | Produce Se desconoce la

Agudos metilpredni- | Recuperacion clinica dosis dptima, el
solona 5 + Restaura mecanismo  de
dias pauta | transitoriamente la | accidén y la mejor
descendent | BHE via de
e 15-30 administracién
dias.

Plasmaféresis 7 veces en | En cortico- | Se desconoce el
dias resistencias mecanismo  de
alternos. accion.

13.3.- Tratamiento sintomético
Son tratamientos para aliviar los sintomas de la enfermedad que incluyen la

calidad de vida de los pacientes. Tabla 6

-Espasticidad

Se incluye el tratamiento rehabilitador y el farmacoldgico. El baclofén ejerce
un efecto inhibitorio sobre las interneuronas espinales, es el farmaco mas
utilizado. Se inicia el tratamiento por via oral de 5-10mg/8h hasta alcanzar

una dosis maxima de 75-100mg/dia. Como efectos adversos puede producir

63



Esclerosis Multiple y sus manifestaciones clinicas.

somnolencia, debilidad muscular, ataxia, temblor, confusion y sintomas
gastrointestinales. La intoxicaciéon puede producir un coma, convulsiones y
depresidn respiratoria.?°

La tizanidina actua sobre los receptores espinales al modular la liberacion
presinaptica de aminoacidos. Los efectos secundarios mas frecuentes son
sequedad de boca y mareo. La dosis es oral de 1-2 mg/8 h hasta 4 mg/ 6-
8h.?"

El diazepames un relajante muscular eficaz, pero su accion sedante intensa,
en las dosis necesarias para alcanzar el efecto relajante, limita su uso. El
clonazepam que también causa sedacion y la gabapentina pueden ser

tratamientos alternativos.?°

-Temblor y ataxia
El clonazepam en dosis de 0,5mg/dia hasta un maximo de 3mg/dia, limitado
por su efecto sedante, relajante muscular y la isoniacida en dosis de 300

hasta 1200mg/dia, puede causar hepatoxicidad y polineuropatia.**

-Fatiga

La amantadina es el farmaco mas usado aunque tiene un beneficio muy
limitado. La dosis habitual es de 100-300mg/dia (no se administra en la
noche por causar insomnio) Se han descrito resultados con la 4-
aminopiridina en dosis de 10-20mg/dia, los inhibidores de la recaptacién de
la serotonina (fluoxentina 20mg/dia, paroxentina 20mg/dia, sertralina
50mg/dia. 2’4

-Alteraciones urinarias

Se utilizan anticolinérgicos como la oxibutinina en dosis de 5mg/8-12hs o la
tolterodina 1-2mg/12h es mas selectiva y tiene menos efectos secundarios
sequedad de boca, estrefiimiento, vision borrosa, nauseas. Cuando

predominan los sintomas obstructivos se utilizan farmacos alfabloqueantes
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como fenoxibenzamina, doxazosina, prazosina; cuyos efectos secundarios
son: hipotensidn, sincopes vasovagales, eyaculacién retrograda, entre

otros.2"4

-Alteraciones Sexuales

En el varon, la alteracidn de la ereccion es la mas frecuente. Sildenafilo,
tadalafilo y vardanafilo, los farmacos de elecciéon en pacientes con EM son
inhibidores de la enzima que cataboliza la GMP en el cuerpo cavernoso, se
puede recurrir a la administracion topica de prostaglandina E1 o la inyeccién
intracavernosa. La alteracion mas frecuente en la mujer es la anorgasmia, en
ocasiones puede mejorarse con dosis bajas de estrogenos en crema en

aplicacién vaginal, o de prostaglandinas E1 en administracion vaginal.?%2"44

-Dolor

El dolor musculoesquelético responde a los antiinflamatorios no esteroideos.
El dolor cronico en general multifactorial, es dificil de tratar y requiere de
tratamientos combinados que incluyan analgesia convencional vy

antidepresivos.?%?’

-Sintomas paroxisticos
La carbamazepina es el farmaco de eleccion, en una dosis inicial de 100mgs
que se va modificando segun su respuesta. La ataxia y somnolencia son los

primeros efectos secundarios. La gabapentina es una buena alternativa.?*?'

-Alteraciones psicoldgicas y cognitivas

La alteracion mas frecuente es la depresidn que debe tratarse con pautas
estandar. Las alteraciones cognitivas no tienen tratamiento pero un
adecuado enfoque de la situacion del paciente y su familia por un psicélogo

puede servir de ayuda.?®*'
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Tabla 6.

Farmacos usados para el manejo de los sintomas de EM

Sintomas de EM

Nombre genérico

Nombre Comercial

Espasticidad - Blacofeno -Lioresal

- Diazepam -Valium

- Tizanidina -Zanaflex
Fatiga - Amantadina - Symmetrel

- Modafinilo - Provigil

- Pemoline - Cylert
Disfuncidn vesical - Desmopresina - DDAVP

- Imipramina - Tofranil

- Oxibutinin - Ditropan/Ditropan XL

- Tolterodina - Detrol LA
Disfuncidn eréctil - Alprostadil - Caverject, Muse

- Sildenafil - Viagra
Dolor - Amitriptilina (disestesias) - Elavil

- Carbamazepina (neuralgia de | - Tegretol

trigémino)

- Clonazepam - Klonopin

- Gabapentina (disestesias) - Neurontin

- Fenitoina (parestesias) - Dilantin

- Topiramato - Topamax
Depresion - Fluoxetina - Prozac

- Sertralina - Cylert

- Venlafaxina - Effexor
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13.4.- Tratamiento rehabilitador
La neurorehabilitacion debe considerarse como una forma de tratamiento
integral, con enfoque multidisciplinario e incluya la intervencién psicoldgica y

social >1%®

Debe contarse con un neurdlogo, con el fin de atender adecuadamente a los
pacientes para resolver las dudas de los sintomas, las pruebas de
diagnostico y el tratamiento empleado; ademas hacer interconsulta con un
oftalmoélogo puesto que gran parte de los pacientes comienzan con
problemas visuales, el médico familiar y las organizaciones locales o
nacionales que apoyan a actividades formativas; también se puede contar
con apoyo de psicologos o psiquiatras puesto que la depresion en estos
pacientes es muy frecuente, asi como contar con otros especialistas para

mejorar la calidad de vida de pacientes con EM.

En este momento en México se realizan estudios electrofisiolégicos para
fundamentar que no solo se repara la barrera hematoencefalica y por ende
se modula el sistema inmune, sino que se produce una remielinizacién con la

mejora de una conduccién axonal.?°
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CONCLUSIONES

La esclerosis multiple es una enfermedad que afecta a una gran parte de la
poblacion mundial, que ha aumentado su incidencia, este aumento no es
como tal sino que actualmente se cuentan con mejores métodos de

diagndstico y hacen relevantes las cifras.

Hoy en dia se estan llevando investigaciones sobre Esclerosis Multiple
utilizando las herramientas y tecnologia con las que se cuentan actualmente
para poder determinar la etiologia y asi poder ofrecer un mejor tratamiento,

curativo o preventivo.

Cabe mencionar que es de gran importancia conocer esta enfermedad y que
como promotores de la salud podemos encontrarnos en el consultorio dental
a pacientes que padezcan ésta enfermedad, incluso que acudan como
prioridad ya que en el territorio bucofacial pueden presentar su primera
manifestacion clinica de EM como es la Neuralgia de Trigémino, Paralisis
facial entre otras; ofreciendo el tratamiento de nuestro alcance como es el
farmacolégico con anticonvulsivos o la terapia neurofocal, asi mismo orientar
al paciente de otros tratamientos quirdrgico como la termocoagulacion, la
instalacién de glicerol o la rizotomia del nervio trigémino, remitiéndolo con el

especialista.

También es de importancia realizar la anamnesis en el consultorio para
poder proporcionar adecuadamente una consulta odontolégica a pacientes
que cursen EM tomando en cuenta factores como: la susceptibilidad de
infecciones, llevar a cabo interconsulta con su médico, conocer el tratamiento
al que estan sometidos y conocer los efectos secundarios de dichos
farmacos para la medicacion o premedicacion segun lo requieran estos
pacientes, asi mismo estructurar un protocolo de acciones preventivas e

intervenciones oportunas.
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