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INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson (EP) es el segundo trastorno
neurodegenerativo mas comun después de la enfermedad de Alzheimer y
afecta a hombres y mujeres por igual, con una incidencia de 1 en 500 en la
poblacidn general, aumentando a 1 en 100 en el grupo de edad de mas de

60 afios.

La EP es un trastorno neurodegenerativo progresivo e incapacitante que se
caracteriza por temblores, lentitud de movimiento y rigidez muscular. Estos
sintomas afectan negativamente la calidad de vida del paciente,
deteriorando las actividades de la vida cotidiana, como la capacidad de

realizar la higiene oral de manera eficiente.

La enfermedad periodontal se encuentra entre las enfermedades mas
comunes en la poblacién a nivel mundial.

Es una infeccién del periodonto producida por bacterias presentes en la
placa bacteriana acumulada en la superficie dental, generando dafios en
los tejidos de soporte de los dientes como son; encia, cemento, ligamento
periodontal, y hueso alveolar.

La salud oral depende directamente de una higiene bucal eficiente, la cual
requiere de una serie de movimientos simples y complejos de la mano, los
cuales se ven afectados al disminuir las habilidades motoras de los
pacientes con enfermedad de Parkinson, por lo que la incidencia de las
enfermedades periodontales como la gingivitis crénica y la periodontitis

cronica aumentan en estos pacientes.
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Ademas de la afectacibn motora que compromete la conservacion de la
higiene oral, algunos estudios recientes realizados por Chen vy
colaboradores sugieren que la enfermedad periodontal, al involucrar un
proceso inflamatorio crénico puede asociarse con la fisiopatologia de la

enfermedad de Parkinson.

Finalmente el propdsito de este trabajo es conocer la informacién actual
sobre las caracteristicas clinicas, psicologicas, e interacciones
farmacoldgicas que puedan presentar los pacientes con enfermedad de
Parkinson; ya que estos pacientes suelen requerir un programa cuidadoso
de tratamiento diseflado especificamente para contrarrestar las
alteraciones fisiopatolégicas que producen incapacidad. De tal manera que
el cirujano dentista pueda realizar un buen manejo en el consultorio dental,
ademas de saber cuadndo debe de ser enviado el paciente con un
especialista y si es necesario a veces tendra que ser tratado a nivel

hospitalario.
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OBJETIVO

Conocer los beneficios y limitantes del manejo odontolégico de los
pacientes con enfermedad de Parkinson, asi como obtener informacion
reciente sobre la posible relacién entre esta enfermedad y la enfermedad

periodontal.
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CAPITULO I. ENFERMEDAD DE PARKINSON

Le enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno de la funcion motora que
se caracteriza por la pérdida de neuronas productoras de dopamina en un
area especifica del cerebro llamada sustancia negra, de forma crénica y
progresiva. La sustancia negra es un nucleo bilateral localizado entre el
tegmento y las bases de los pedunculos a lo largo del mesencéfalo y se
extiende hasta la region subtaldmica del diencéfalo. Esta enfermedad fue
descrita por primera vez por James Parkinson en el afio de 1817 dandole el

nombre de “paralisis agitante” (Shakingpalsy en inglés).

Es la segunda condicion neurodegenerativa mas frecuente en el mundo,
que afecta a cerca de tres por ciento de la poblacion mayor de 65 afios a
nivel mundial; siendo los 55 afios la edad promedio de inicio de los
sintomas, aunque alrededor del 5% comienza a presentar sintomas antes.
La EP que ocurre antes de los 50 afios es conocida como enfermedad de
Parkinson de inicio temprano, y si ocurre antes de los 20 afios se conoce

como EP juvenil, aunque esto es extremadamente raro.

Los sintomas de la enfermedad de Parkinson se clasifican como motores y
no motores, y es una condicion individual con cada persona,
experimentando diferentes sintomas. Sin embargo, los tres signos

cardinales de la EP son motores:

e Discinesia: temblor o movimiento involuntario
e Bradicinesia: movimientos lentos y escasos

e Acinesia: rigidez muscular.® 2
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1.1 Etiologia

La disfuncién motora que se observa en la EP surge del dafio y la pérdida
de entre el 60% y el 70% de las neuronas que almacenan y liberan
dopamina en la sustancia negra. Estas neuronas mueren por una
combinacion de factores que incluyen; vulnerabilidad genética, estrés
oxidativo, alteraciones mitocondriales, agregacion anormal de proteinas y

la excitotoxicidad.

Su etiologia puede ser primaria 0 secundaria. El parkinsonismo primario se
produce por degeneracion idiopéatica del cuerpo estriado y la sustancia
negra en el cerebro, que de manera concomitante reducen el numero de
grupos celulares dopaminérgicos con la subsecuente pérdida progresiva
del neurotransmisor dopamina. En este grupo se incluye la EP idiopatica
(que es la forma mas comun), la de origen genético, asi como otros

trastornos neurodegenerativos. > *Fig. 1

Cerebro

Complejo VA/ VL del talamo
Corteza motora primaria

Nucleo
caudado

Putamen

Globo palido

Nucleos subtaldmicos

Mesencéfalo

Sustancia negra, 7[ &)
pars compactay —__§ ¥
pars reticulada \

S
>

Figura 1. Zonas del cerebro que se ven afectadas en la EP:
componentes de Ganglios Basales. (El caudado y el putamen se

llaman conjuntamente cuerpo estriado). °

10
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Existen evidencias de que los factores genéticos estan involucrados en el
desarrollo de la enfermedad, aunque esto no esta completamente
comprobado. En los dltimos afios se han descrito varios genes asociados a
formas mendelianas de la EP: Dos de ellos ubicados en el brazo largo del
cromosoma 4, a-sinucleina y leucine-rich repeat kingase (LRRK2), son
causantes de una forma autosomica dominante de la enfermedad de
Parkinson, y otros como PARKIN, DJ-1 y PINKI originan formas recesivas
de la enfermedad. Estas mutaciones solo explican un reducido nimero de
casos familiares, aunque se ha observado que en grupos familiares (la
incidencia calculada es del 1 a 2%), habitualmente tiene caracter

esporadico.® ’

Clinica e histopatolégicamente, la EP asociada a mutaciones de los genes
a-sinucleina (muy frecuente) y LRRK2 son indistinguibles de la forma
idiopatica esporadica. Los parkinsonismos asociados a mutaciones del gen
PARKIN son de comienzo precoz, mostrando frecuentemente distonia y
presentan una buena respuesta a la levodopa con aparicion temprana de
discinesias. Son frecuentes la hiperreflexia osteotendinosa y las
fluctuaciones diurnas de los sintomas. Las mutaciones en el gen PARKIN
forman casi un 50% de los casos de parkinsonismo recesivo de comienzo
precoz y un 15% de los casos esporadicos de comienzo anterior a los 40

afios.%8

Otras causas de parkinsonismo son el envenenamiento con monoxido de
carbono y manganeso, asi como altas dosis de drogas (butirofenonas) tales
como haloperidol y antidepresivos triciclicos, reserpina, alfa-metildopa y
clorpromazina. Las cuales disminuyen las catecolaminas tisulares

(neurotransmisores que incluyen adrenalina, noradrenalina y dopamina).

11
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Figura 2 Ejemplificacién del intercambio de neurotransmisores”.

1.2 Epidemiologia

La enfermedad de Parkinson es la segunda condicion neurodegenerativa
mas frecuente en el mundo, después de la enfermedad de Alzheimer.

La Organizacion Mundial de la Salud determin6 en el afio 2016 que la EP
afecta a una de cada 100 personas mayores de 60 afos, presentandose
6.3 millones de personas con esta enfermedad alrededor de todo el mundo,

y se prevé que para el 2030 esta cifra aumentar4 a mas de 12 millones. °

En México, actualmente no hay estadisticas en torno al numero total de
enfermos de Parkinson, aunque se estima que afecta aproximadamente a
medio millon de personas en el pais.

La enfermedad de Parkinson es ligeramente mas frecuente en varones
que en mujeres, con un 65% y 55% respectivamente. Su prevalencia

aumenta con la edad, y es del 3.1% en sujetos entre 75 y 84 afos.

12
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La incidencia anual oscila entre 4.5-21 casos por cada 100 000 habitantes.
La edad media de inicio de la enfermedad es de 55 afios, aunque dos

tercios de los pacientes presentan sintomas entre los 50 y los 70 afios.®
1.3 Clasificacion

Existen tres tipos de parkinsonismo determinados con base en su
etiologia: El parkinsonismo idiopatico o primario, de causa desconocida; el
parkinsonismo secundario o sintomatico, de etiologia conocida, y el

parkinsonismo plus, que acompafia otros sindromes: (tabla 1) °
1.3.1 Parkinsonismo primario (idiopatico)

La enfermedad de Parkinson idiopatica (EPI) se refiere a la enfermedad de
Parkinson (EP) propiamente dicha y de la cual se habla a lo largo de todo

el capitulo.

En la EP idiopatica, la progresion tiende a ser lenta y variable. Los
médicos a menudo usan la escala de Hoehn y Yahr para medir la
progresion de la enfermedad a lo largo de los afios. La escala se
implemento originalmente en 1967 e incluia las etapas cero a cinco, donde
cero no muestra signos de Parkinson y cinco es EP avanzada. Mas tarde
se cambi6 para convertirse en la escala modificada de Hoehn y Yahr (Se
hablara méas detalladamente de esta escala en el punto 1.4 Escalas de

valoracién del paciente).

13
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Idiopatico (primario)

Enfermedad de Parkinson
Parkinsonismo hereditario
Autosémico dominante (gen a-sinucleina y LRRK2)
Autosomico recesivo (gen PARKIN, D-J1 y PINKI)

Parkinsonismo plus (asociado a otras enfermedades
neurodegenerativas)

Pardlisis supranuclear progresiva

Atrofia multisistémica

Degeneracion corticobasal

Complejo parkinsonismo-demencia-esclerosis lateral

amiotrofica de Guam

Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob

Enfermedad de Alzheimer

Enfermedad de Pick

Enfermedad de Huntington (variante rigida) Enfermedad

de Hallevorden-Spatz

Neuroacantocitosis
Sintomatico (secundario)

Infeccioso y postinfeccioso

Toxinas (manganeso, MPTP, cianuro, mondxido de

carbono)

Inducido por farmacos

Tumores cerebrales

Traumatismo craneal repetido

Vascular (infartos subcorticales)

Metabolico (enfermedad de Wilson)

Hipoparatiroidismo y calcificacion de ganglios basales

Degeneracion hepatocerebral crénica

Hidrocefalia normotensiva
MPTP: 1-metil-4-fenil-1, 2, 3,6-tetrahidropiridina

Tabla 1 Clasificacion de los parkinsonismos. 6

14
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1.3.2 Parkinsonismo secundario (sintomatico)

Entre las causas del parkinsonismo secundario se encuentran; la pérdida o
interferencia de la accién de la dopamina en los ganglios basales debido a
traumatismo craneoencefélico repetido, enfermedades infecciosas
(neurosifilis), hipoparatiroidismo con calcificaciones de ganglios basales,
consumo de ciertos farmacos como los antipsicéticos o tranquilizantes
mayores, por ejemplo; reserpina y tetrabenacinas o productos toxicos
ex6genos como la heroina, cianuro o el mondxido de carbono.*

En la actualidad, los parkinsonismos sintomaticos mas comunes son los
producidos por farmacos con propiedades antidopaminicas; neurolépticos
antipsicéticos (fenotiazinas, butirofenonas, ortropamidas como el tiapride y
el sulpiride), antieméticos (clebopride, metoclopramida), hipotensores
(reserpina y a-metildopa), tetrabenazina (farmaco utilizado con frecuencia
en el control de trastornos de movimiento asociados a corea de Huntington)
y ciertos antagonistas del calcio (cinaricina, lunarcita). Estos farmacos
inducen parkinsonismo a través de una deplecion de monoaminas
presinapticas (reserpina y tetrabenazina) o por bloqueo de los receptores
dopaminérgicos D, en el cuerpo estriado (fenotiazinas). Los
parkinsonismos inducidos por farmacos son reversibles practicamente
siempre, pero pueden trascurrir varias semanas y mas raramente meses
una vez suprimido el agente inductor antes de que desaparezcan todos los

sintomas extrapiramidales.®

1.3.3 Parkinsonismo plus
El parkinsonismo plus es aquel que esta asociado a otras enfermedades
neurodegenerativas, las cuales se mencionan en la tabla 1 y se abordaran

brevemente las tres enfermedades mas comunes a continuacion:

15
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Pardlisis supranuclear progresiva

La pardlisis supranuclear progresiva (PSP) es una enfermedad
degenerativa que se caracteriza por una oftalmoplejia supranuclear,
asociada a rigidez disténica de los musculos del cuello y del tronco
superior, alteracion del equilibrio, parkinsonismo y una demencia
generalmente discreta de tipo frontal. Estos sintomas se inician en la quinta
o0 la sexta décadas de la vida y son de evolucion progresiva. Las lesiones
patolégicas consisten en la degeneracion neurofibrilar, y se localizan
tipicamente en el globo palido, la sustancia negra, el nicleo subtalamico, la

sustancia gris periacueductal, la sustancia reticular y la oliva inferior. °
Atrofia multisistémica

El término “atrofia multisistémica” (AMS) engloba las siguientes entidades;
degeneracion nigroestriada, sindrome de Shy-Drage y atrofia
olivopontocerebelosa. En la actualidad se considera que estos sindromes
estdn relacionados entre si y que constituyen o representan
manifestaciones diversas del espectro total que comprende la AMS. En su
forma mas amplia, las lesiones afectan al cuerpo estriado, la sustancia
negra, el cerebelo, las olivas inferiores, los ndcleos del pie de las
protuberancias, las células de la columna intermediolateral y las neuronas

del asta anterior de la médula espinal.

La AMS-P (abreviada asi por ser una forma de Parkinsonismo) representa
la parte del espectro en que las lesiones predominan en el cuerpo estriado
y la sustancia negra, y constituye una forma poco comun de parkinsonismo.
Clinicamente se manifiesta como un sindrome parkinsoniano en el que

predomina la acinesia, y que raramente se asocia a temblor en reposo. Son

16
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frecuentes la inestabilidad postural y las caidas en fases precoces y una
importante alteracion del habla. La AMS-P sigue una evolucion rapida y

muestra una mala respuesta a la levodopa.®
Degeneracion corticobasal

La degeneracion corticobasal es un proceso neurodegenerativo asociado a
pérdida neuronal y gliosis, presencia de neuronas abalonadas acromaticas
en el cértex y depdsitos extensos cortico-subcorticales de proteina Tau, de
causa desconocida. Comienza en la edad adulta y se manifiesta
clinicamente por una combinacion de signos y sintomas atribuiblesa la

afeccion de la corteza cerebral.’
1.4 Escalas de valoracién del paciente

Existen muchas escalas para valorar al enfermo de Parkinson; en la Unified
Parkinson's Disease Scale (UPDRS, 1984), se recogen la mayoria de las
anteriores a la fecha. Esta escala fue creada por Fahny colaboradores y
respondié con la necesidad de contar con un método comdn y uniforme
para la evaluacion de la EP. Se trata de una escala multidimensional, fiable
y valida con pocos inconvenientes. Esta confeccionada para evaluar 42
temas divididos en cuatro secciones (seccion 1. estado mental,
comportamiento y estado de animo; seccion 2: actividades de la vida diaria;
seccion 3: examen motor; seccion 4: complicaciones de la terapia y utiliza

ademas la escala de Hoehn-Yahr modificada).

La mas conocida es la escala de incapacidad funcional de Hoehn-Yahr que
diferencia 5 estadios, que no necesariamente padeceran todos los

pacientes:

17
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e Estadio I. Comprende el inicio de la enfermedad. Afectacion
unilateral, con dafio leve, correspondiente a la triada parkinsoniana
(rigidez, temblor y bradicinesia) que todavia permite la vida cotidiana
y profesional normal. Algunos enfermos inician su sintomatologia en
ambos lados y por consiguiente no presentan esta fase. La duracion
media de esta fase es de tres afios.

e Estadio Il. Afectacion bilateral y axial. Por lo general persiste una
asimetria en la intensidad de la sintomatologia, siendo el lado inicial
el mas afectado. Aparecen en esta fase los primeros trastornos
posturales, con aumento de la cifosis dorsal y aduccion de los
miembros superiores, volviendo mas dificil la vida profesional. La
duracion media de la enfermedad en esta fase es de seis afios.

e Estadio Ill. Afectacion bilateral. Aparicion de trastornos del equilibrio
y afectacion de los reflejos posturales y de enderezamiento.
Aparecen caidas espontaneas, marcha festinante y congelacion del
movimiento. Los pacientes en esta fase son independientes en las
actividades de la vida diaria. La duracion media de la enfermedad en
esta fase es de siete afios.

e Estadio IV. Afectacion bilateral con inestabilidad postural importante.
Empieza a experimentar los efectos secundarios de la medicacion
dopaminérgica: fenomeno “on-off” (el paciente alterna fases de
mejoria “on” con fases en las que queda practicamente inmovilizado
por completo, “off”). Presenta incapacidad para realizar una marcha
autonoma y se vuelve indispensable una ayuda exterior para los
actos de la vida cotidiana. La duracion media de esta fase es de

nueve afos.

18
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e Estadio V. Enfermedad grave, totalmente desarrollada; El enfermo
es totalmente dependiente de sus familiares o cuidadores. Se trata
de una fase de postracion cama-sillén. La duracion media de la

enfermedad en esta fase es de 14 afos.

Una clasificacion mas simple, que traduce de manera global la progresiéon
de la discapacidad motora, permite distinguir tres estadios evolutivos
(Ziegler-Bleton):

e Primer estadio: pocas manifestaciones clinicas (estadios | y Il de
Hoehn 'y Yahr)

e Segundo estadio: enfermedad instalada (estadios Il y IV de Hoehn y
Yahr)

e Tercer estadio: incapacidad importante (estadio V de Hoehn y Yahr)

La escala de Nothwestern University Disability Scale (NUDS por sus siglas
en inglés) evalta la discapacidad producida por la enfermedad en las
actividades de la vida diaria tales como vestirse, higienizarse, hablar
(lenguaje) y caminar (estos temas son puntuados de acuerdo con la
dificultad en una escala de 0 a 10), comer y alimentarse (estos temas son

puntuados en una escala de 0 a 5).

La modificacion de la Escala de Webster es un test basado es la escala
original de Webster. En adicién a los 10 tépicos que contenian la escala
original (bradicinesia, rigidez, postura, marcha, braceo durante la marcha,
temblor, facies, sialorrea, velocidad y autocuidado), se afadieron dos
(balance y levantarse desde una silla). Todos estos topicos son evaluados

con una escala de 4 puntos (desde el 0 hasta el 3), dando la posibilidad de
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obtener una puntuacién final de 36. Asi, las puntuaciones mayores, indican
mayor grado de discapacidad (EP leve de 1 a 10 puntos, de gravedad

media de 11 a 20 puntos y grave de 21 a 30 puntos).

La escala de Columbia University Rating Scale (CURS por sus siglas en
inglés) es una de las escalas mas utilizadas. Fue creada en 1969 y su
historia y su uso han sido revisados en afos recientes. Valora siete
aspectos (Bradicinesia, marcha, postura, temblor en reposo, temblor
postural, discinesias y posturas distonicas) a los cuales se les puede
otorgar una puntuacion entre 0 y 4. Entre las desventajas que se
encuentran en esta escala es que no valora las actividades de la vida diaria
y el tiempo que el paciente se encuentra en Off en relacién con el tiempo

total que esta despierto.°
1.5 Fisiopatologia

La dopamina actia como mensajero quimico en el sistema nervioso,
siendo el transmisor catecolaminérgico mas importante del sistema
nervioso central. Participa en una gran variedad de funciones que incluyen
la regulacién de la actividad locomotora. En el sistema nervioso periférico,
la dopamina es el modulador de la funcion cardiaca, renal, del tono
vascular y de motilidad gastrointestinal, modificacién de la efectividad de la

regulacion neuroenddécrina y control de ingesta de alimentos.

En el examen macroscopico destaca la degeneracion de la sustancia negra
en el mesencéfalo. Como consecuencia de esta degeneracion, existe una
disminucién de la dopamina en el cuerpo estriado que fisiolégicamente
ejerce una inhibicion de las interneuronas estriatales que en parte son

colinérgicas. Esto explica la aparicion de los sintomas motores
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principalmente. Por otro lado pueden hallarse lesiones en la corteza
cerebral que podrian describir la aparicion de demencia y de alteraciones
en el asta intermedio lateral de le médula dorsal, y que originarian

disfuncion neurovegetativa.

Los mecanismos de lesion neuronal son altamente estudiados por la
ciencia médica; entre los cuales pueden destacarse el estrés oxidativo, las
alteraciones mitocondriales, la agregacion anormal de proteinas y la

excitotoxicidad.® Fig. 3
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Figura 3 Fisiopatologia de las alteraciones en la neurotransmision. 1
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1.6 Signos y sintomas

El comienzo de la enfermedad es comUunmente impreciso e insidioso. Hay
que tener en cuenta que los sintomas comienzan a percibirse cuando la

destruccién de neuronas dopaminérgicas ronda el 70 % al 80%.*
1.6.1 Sintomas motores

La enfermedad de Parkinson se manifiesta clinicamente con sintomas
motores que inician de forma asimétrica, y gradualmente se va afectando

el lado contrario. Dichos sintomas son: 2

Bradicinesia

La bradicinesia es la lentitud del movimiento, y es uno de los sintomas mas
discapacitantes de la enfermedad. Se describe como sensacion de torpeza
o cansancio. Muchos lo refieren en acciones que requieran movilidad del
tronco y ajuste postural complejo. En casos extremos puede llegarse a una
gran disminucion  del movimiento e incluso a su supresion, esta

presentacion se conoce como “freezing”. Fig. 4

Voluntad "Freezing"

» ,

~ <

\

P~

Figura 4. Bradicinesia.'
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Discinesia

Se conoce como discinesia al sintoma parkinsoniano caracteristico que es
el temblor en reposo, comunmente de 3 a 6 Hz. Como aparicion de la
sintomatologia se ven mas afectadas las extremidades superiores, aunque
también el temblor puede debutar en los miembros inferiores, la cabeza, la
boca o la lengua. La manera clasica de progresion es: miembro superior,
miembro inferior ipsilateral y hemicuerpo contralateral. Es caracteristico el
gesto de “contar monedas” en el que el dedo pulgar se desliza por el resto
de los dedos de la mano. Este tipo de temblor disminuye o desaparece
cuando el paciente realiza movimientos voluntarios con la extremidad
afectada, y se intensifica al realizar movimientos repetitivos con la
extremidad contralateral. En las formas severas el temblor se torna

continuo y de mayor amplitud, pero nunca varia la frecuencia. Fig. 5

[N
p—

- Temblor en reposo

Fua®
¥
g .'
" '
~~_‘ -
Temblor en “cuenta monedas” Desaparicion en movimiento

Figura 5. Temblor en reposo. ™
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El temblor se caracteriza por ser de accion postural. Puede ser revelado en
el examen fisico cuando el paciente suspende los brazos hacia adelante y
mantiene la postura. Este tipo de temblor se caracteriza por una relativa
baja amplitud y alta frecuencia, asociados a temblor de reposo. Por lo
comun afecta de manera exclusiva a regiones distales de los miembros
superiores, pero también puede involucrar la cabeza, el mentoén, el tronco,
los miembros inferiores e incluso la voz. En algunos pacientes con
Parkinson también suele presentarse este tipo de temblor, en cuyo caso el
diagnoéstico diferencial puede realizarse por la comprobacién de

bradicinesia u/o micrografia.'*
Acinesia

La acinesia se refiere a la rigidez muscular, que en los estadios tempranos
del parkinsonismo, puede estar limitada a un miembro y puede Unicamente
ser apenas detectable con el movimiento pasivo. A menudo es mas
evidente en la flexion y extension pasiva de la mufieca y pronacion y
supinacion del antebrazo. En casos avanzados es generalizada vy tan
severa que ofrece gran resistencia al movimiento pasivo en todas las
articulaciones. Ocasionalmente, en tales casos se producen contracturas

musculares, pero esto es excepcional.
Inestabilidad postural

La inestabilidad de la postura es el signo que mas tardiamente aparece en
el Parkinson, presentandose en el 37% de los pacientes con cinco afos de
historia de la enfermedad. Este signo es responsable de una gran
incapacidad funcional y responde en muy baja medida a los tratamientos

farmacolégicos. Se caracteriza por una hipertonia predominante en los
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musculos flexores del tronco que lleva a la postura en flexion hacia
adelante en forma continua. La incapacidad para hacer correcciones
rapidas del equilibrio provoca caidas frecuentes y la necesidad de caminar
con asistencia de bastones, andadores e incluso con acompafantes, lo que

disminuye en gran medida la autonomia del paciente. **
Espasmos musculares

Los espasmos musculares son contracciones involuntarias de los
musculos, generalmente dolorosas. Los movimientos espasmadicos
musculares o fasciculares locales espontaneos e involuntarios del musculo
afectan de manera caracteristica solo a grupos individuales de musculos
inervados por una neurona motora en particular. Estos espasmos pueden
aparecer en los dedos de las manos o en los de los pies acompafnados de
calambres, entumecimientos y hormigueos. En algunos pacientes
afectados de manera mas grave, pueden darse formas generalizadas de
distonia, con espasmos musculares prolongados o0 movimientos de

torsion.**
Marcha

En los estadios tempranos la falta de balanceo de un brazo puede ser el
Unico rasgo perceptible. La dificultad del movimiento de la marcha aparece
en estadios muy avanzados de la enfermedad de Parkinson. El comienzo
es lento para la deambulacién, con dificultad para levantar los pies del
suelo y disminucién del braceo acompafante. Cuando la enfermedad sigue
Su avance, el paciente experimenta inconvenientes para iniciar la marcha y
aparece la denominada festinacion, que consiste en una marcha a pasos

cortos y rapidos de forma incontrolada que le impide detenerse hasta que
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encuentra un obstdculo en su camino. La festinacion aparece
principalmente cuando el paciente recorre superficies llanas, por el
contrario, puede subir escaleras con facilidad. Es habitual que el
parkinsoniano titubee al girar o al aproximarse a espacios estrechos (una
puerta o un pasillo) o si de manera sorpresiva se encuentra con un

escollo.®Fig. 6

P B

Lentitud de \ Falta de balanceo

(:eaﬂ"br“fadon 6; ' tﬁ:

- ; \

Dificultad para
levantar los pies

Incapacidad para

- detener la marcha i

Figura 6. Dificultad del movimiento.™

1.6.2 Sintomas no motores

Los pacientes con EP también tienen un amplio espectro de sintomas no
motores. La disfuncion autonémica, notada en méas de la mitad de estos

pacientes, se manifiesta como variaciones en la presion sanguinea,
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particularmente hipotension ortostatica; disritmias cardiacas; sudoracion
excesiva y disfuncion sexual. Los trastornos del suefio también son
comunes e incluyen insomnio, apnea del suefio y fragmentacion del suefio

con somnolencia diurna resultante. °
Reflejos

El parkinsonismo en si no afecta los reflejos pupilares, pero cuando se
debe a encefalitis éstos pueden estar alterados, especialmente la reaccién
a la acomodacién. Tampoco los reflejos tendinosos estan afectados
directamente, a pesar de que la rigidez muscular puede tornarlos dificiles

de despertar y reducidos en amplitud. &
Facies y actitud

En el parkinsonismo los musculos faciales presentan una inmovilidad no
natural. Los ojos tienen una apariencia algo fija y los movimientos oculares
espontaneos son infrecuentes. Los miembros estan moderadamente
flexionados y aducidos, pero la mufieca suele estar ligeramente extendida.
Los dedos estan flexionados en las articulaciones metacarpofalangicas y
extendidos o solo levemente flexionados en las interfalangicas y aducidos.
El pulgar habitualmente est4 aducido y extendido en las articulaciones
metacarpofaléngicas e interfalangicas.®

Alteraciones urinarias

Las alteraciones urinarias son bastante frecuentes en los pacientes con
enfermedad de Parkinson, y se expresan como nicturia, polaquiuria y
urgencia urinaria. Estas son provocadas, probablemente por una

hiperreflexia del musculo detrusor y una hiperactividad vesical, que
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devienen en una disfuncidon miccional cronica. En estadios avanzados de
esta patologia puede aparecer incontinencia urinaria acompafiada de
trastornos intestinales, como estrefiimiento o pseudoobstruccion intestinal.
Todos estos sintomas son debidos a la alteracion del sistema nervioso
autonomo. Se desconoce aun la etiopatogenia, pero se supone que
podrian estar relacionados con la presencia de cuerpos de Lewy en las

neuronas de los ganglios neurolégicos hipotalamicos.**
Distonia

La distonia se refiere a trastornos espasmédicos que pueden afectar
sectores grandes del cuerpo. Cuando estas alteraciones afectan la region
toracica suelen provocar una posicion andmala de la columna vertebral,
que puede producir desviaciones cronicas. La escoliosis exagerada en la
columna toracica, impidiendo que su expansién sea simétrica para ambos
hemitérax, lo cual ocasiona una disminucién del agrandamiento pulmonar
bilateral o unilateral, con la consecuente dificultad respiratoria. Otro
problema que puede aparecer en las etapas avanzadas de la enfermedad
es el tragar con dificultad, lo que puede provocar neumonias por
aspiracion. Otra consideracion consiste en que la levodopa puede cambiar
el ciclo respiratorio, de modo que durante unos minutos la respiracion se
torne pesada y mas répida, alternando con periodos de respiracion

normal.*!

Sialorrea

Se denomina tasa de flujo salival a la cantidad de mililitros producidos por
minuto. La tasa normal de un sujeto adulto en condiciones de reposo es de

0,4mL/min, y en condiciones de estimulacion de 2mL/min. Generalmente, la
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produccion de saliva varia con la edad, y es maxima entre los 6 y 14 afios,
y desciende después de los 20 afios. Se utiliza el término de
hipersecrecion, hipersalivacion o ptialismo para describir el aumento del
flujo de saliva. El término sialorrea debe ser limitado al sintoma complejo
consistente en la sensacion de aumento del flujo de saliva. En la
enfermedad de Parkinson la tasa de flujo salival no esta alterada; en ella
aparece falsa sialorrea provocada por una alteracion en la deglucion que
hace que el individuo acumule la saliva, no pueda deglutirla y la vierta hacia

el exterior. (fig. 7)**
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Figura 7. Sialorrea. 1
Disfagia

La disfagia puede definirse como la sensacion de dificultad en el pasaje del
bolo alimenticio durante el acto de deglucién. La disfagia en la enfermedad
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de Parkinson es debida a la incoordinacibn de los mecanismos de
deglucion, por lo que se puede producir tanto en la ingesta de liquidos
como de solidos. Comunmente la localizacion de la dificultad es
orofaringea, es decir, en el pasaje del contenido faringeo al esodfago, a
través del musculo cricofaringeo. Los mecanismos fisiopatologicos
involucrados serian: hipomotilidad faringea, hipertonia del esfinter
esofagico superior, relajacion incompleta del esfinter durante la contraccion

faringea e incoordinacién faringoesfinteriana. (fig. 8)**

DIFICULTAD
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Figura 8. Disfagia.'*
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1.6.3 Sintomas de comportamiento

La EP también produce una amplia gama de trastornos del
comportamiento: depresion, deterioro cognitivo y demencia derivados de la
enfermedad primaria, asi como la psicosis que resulta del uso de

medicamentos para la enfermedad de Parkinson dopaminérgica.®
Depresién

Se calcula que entre el 20% y el 40% de los pacientes con Parkinson
desarrolla depresion en el curso de la enfermedad. Entre un 20% a un 30%
de ellos debuta con este sintoma, de forma previa a los sintomas motores.
Se estima que los estados depresivos estan asociados con la disminuciéon
de dopamina en el sistema mesocorticolimbico. Algunos autores
relacionaban la aparicion de la depresidbn como factor prondstico de

demencia, pero actualmente esta hipétesis ha perdido importancia. **
Demencia

Algunos pacientes con Parkinson pueden desarrollar demencia en el curso
de la enfermedad con una prevalencia que oscila entre el 15% y el 25%,
pudiendo llegar al 70% si se considera s6lo a pacientes mayores de 80
afos. La demencia es un factor de mal prondstico y esta relacionado con la
progresion mas rapida de la enfermedad. Aumentan el riesgo de desarrollar
demencia; la edad avanzada del paciente, la escasa respuesta a la
levodopa, el inicio de la etapa rigido-acinética, episodios psicéticos
relacionados con el tratamiento con L-dopa y antecedentes de demencia en
la familia. Los sintomas caracteristicos son: pérdida de la memoria,

agnosias o apraxias. La fisiopatologia de la demencia esta aun discutida,
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pero podria deberse a una enfermedad difusa de los cuerpos de Lewy,
corroborando por algunos estudios histopatolégicos. **

Alteraciones del suefio

Entre el 74% y el 98% de los pacientes con Parkinson presentan
alteraciones del suefio, principalmente como dificultad para mantener el
suefo, el cual se torna ligero y fragmentado, y con inconvenientes para
incitarlo. En estadios avanzados puede aparecer somnolencia diurna
excesiva, acompafiada de episodios de suefio subitos. Las parasomnias
gue aparecen con mayor frecuencia son las pesadillas, los suefios vividos,
los terrores, las vocalizaciones nocturnas, el sonambulismo y los trastornos
del comportamiento asociados al suefio REM. Estos trastornos
probablemente son de etiologia multifactorial, destacandose la alteracion

de los mecanismos reguladores del suefio.**
Psicosis

La psicosis inducida por medicacién afecta aproximadamente a una cuarta
parte de los pacientes y generalmente comienza con alucinaciones visuales
(a menudo de un extrafio sentado en silencio y observando al paciente). La
psicosis puede progresar para incluir ideas delirantes paranoides, a
menudo relacionadas con la infidelidad conyugal y la pérdida de dinero. Los
sintomas psicoticos persistentes estan asociados con una mayor carga

para los cuidados y la ubicacion de un hogar de ancianos. *
Alteraciones visuales

Las alteraciones visuales del enfermo con Parkinson estan relacionadas

con la discapacidad motora de los musculos extrinsecos e intrinsecos del

32



ﬁ FACULTAD M
UNAM

1904

0jo. Casi el 100% de los pacientes presenta una alteracion visual. Pueden
distinguirse, fendmenos de rueda dentada en los movimientos de
persecucion ocular, reflejos optocinéticos por debajo del rango normal, y
dificultad para la convergencia y la mirada vertical hacia arriba. El paciente
suele manifestar vision doble de manera constante u ocasional en todas o
en alguna posicion de mirada. En un nimero significativo de casos puede
aparecer blefarospasmo o0, en ausencia de él, se puede encontrar
reduccion de la frecuencia de parpadeo, con la consecuente sequedad

ocular. !
Alteraciones del habla

Las alteraciones del habla en la enfermedad de Parkinson abarcan
modificaciones de la fonacién que incluyen la disminucion del volumen
espiratorio (con la consecuente afectacion de la intensidad y la
vocalizacién), cambios de la resonancia por dificultades en la movilidad
velopalatina, y modificacion de la prosodia y la articulacion del lenguaje. El
conjunto de estos disturbios provoca un lenguaje hipofénico, monétono,
farfullante y atropellado, que se toma ininteligible en los estadios
avanzados de la enfermedad. Mas del 70% de los pacientes
parkinsonianos sufren de estas afecciones en los estadios iniciales de la
enfermedad. La hipofonia y el lenguaje mondétono mejoran con el
tratamiento farmacolégico, pero por lo general los trastornos de la prosodia

y la articulacién se tornan refractarios. **
1.7 Diagnéstico

El diagndstico de EP debe realizarse mediante los criterios diagnosticos de
la Asociacion de la Enfermedad de Parkinson (UKPDSB, por sus siglas en
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inglés United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank).Estos
criterios deben de ser aplicados por neurdlogos especializados en
movimientos anormales, cuyo examen sigue siendo la primera y mas
importante herramienta de diagndstico para la EP. Los investigadores estan
trabajando para desarrollar un marcador biologico estdndar, como un
andlisis de sangre o un escaneo de imagenes que sea sensible y

especifico para la enfermedad de Parkinson. *

Un neurdlogo haré el diagndstico basado en:

e Una historia detallada de signos clinicos, problemas médicos,
medicamentos actuales y pasados. Ciertas afecciones médicas, asi
como algunos medicamentos, pueden causar sintomas similares al
Parkinson. ! (Tabla 2)°

e Un examen neuroldgico detallado durante el cual un neurdlogo le
pedira al paciente que realice tareas para evaluar la agilidad de los
brazos y las piernas, el tono muscular, la marcha y el equilibrio, para
ver si:

o Laexpresiony el habla estan animados.

o Se puede observar temblor en las extremidades en reposo o
en accion.

o Hay rigidez en las extremidades o el cuello.

o Puede mantener su equilibrio y examinar su postura.

e Se registraran los datos obtenidos de acuerdo a la Escala Unificada
de Calificacion de la Enfermedad de Parkinson (UPDRS).

e Comunmente, las personas con EP responden bien a los

medicamentos dopaminérgicos. La falta de respuesta a los
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medicamentos puede inducir al médico a buscar un diagnéstico
alternativo, como parkinsonismo atipico, y ordenar mas pruebas,
COmMo una resonancia magnética del cerebro.

e Cuando no se esta seguro de un diagnéstico de EP, comUnmente se
ordenan escaneos DAT, aunque existen diversos recursos

tecnoldgicos utilizados en el diagnéstico de esta enfermedad.*

FARMACO EVIDENCIA
Meurolepticos antipsicoticos -+
Antagonistas del calcio
Flunarizina, cinaricina T+
Diltiazem, verapamil, amiodarona, amlodipino, manidipine +

QOrtopramidas y benzamidas sustituidas

Metoclopramida +++
Sulpiride, clebopride ++
Cisaprida, domperidona, veraliprida +

Inhibidores de almacenamiento y transporte de dopamina

Reserpina, tetrabenazina Farary

Antiemeticos / antivertiginosos

Tietilperazina, proclorperazina =

Metildopa ++

Antidepresivos

Fluoxetina, paroxetina, trazodona +
Fenelzina +
Bupropion +
Litio +
Diazepam +

Anticonvulsionantes

Valproato sodico, fenitoina +

Agentes colinergicos

Betanecol, piridostigmina +

Otros  farmacos: Amiodarona, procaina, meperiding, anfotericina B, +
cefaloridina, naproxeno, etancl, anticonceptivos orales, inceloxazina,

captopril, citarabina

Tabla 2 +: se han descrito algunos casos ocasionales; ++: relativamente bien

documentados o relativamente frecuentes; +++: bien documentados o frecuentes.’
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Los casos avanzados no ofrecen dificultad en el diagnostico, pero al
comienzo de la enfermedad, los signos clinicos son sutiles. En los estadios
iniciales el tono muscular puede estar aumentado en una o ambas
mufiecas. La activacion del miembro contralateral suele ser util para
detectar una hipertonia minima que, de otro modo, hubiera pasado
desapercibida. La hipertonia determina una resistencia al estiramiento
pasivo que es vencida en forma intermitente, como si fueran escalones,

etapas o los dientes de una rueda de engranaje.

El temblor clasicamente de reposo es principalmente distal, causando en
las manos una flexotensién y prosupinacién caracteristica, y disminuye
durante el movimiento. La bradicinesia, que es la manifestacion mas
incapacitante, puede explorarse a través de la realizacion de movimientos
repetitivos y rapidos de prosupinacion en las extremidades superiores;
después de un tiempo, el patron ritmico se interrumpe por fluctuaciones

irregulares en la velocidad del movimiento. *
Los recursos tecnolégicos utilizados en el diagndstico de EP son diversos:

e Tomografia axial computarizada. Se utiliza para descartar patologias
estructurales como tumores, hematoma subdural cronico,
hidrocefalia comunicante, que pueden presentarse como cuadros de

parkinsonismo.

e Imagen por resonancia convencional (IRM). Aunque se considera
ineficiente para distinguir entre enfermos con EP de otros
parkinsonismos atipicos. La IRM con volumetria se utiliza para
diferenciar parkinsonismos a través de la mediciébn de sustancia

negra. La imagen por tensor de alta resolucion (3 Teslas) ha
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demostrado una alta especificidad y sensibilidad para diferenciar
entre pacientes con EP inicial y controles sanos.

e Ecografia transcraneal. Hiperecogenicidad moderada y grave de
sustancia negra se considera anormal mediante ultrasonido
transcraneal a través de la ventana acustica preauricular. Su
principal beneficio es la diferenciacion de EP de otros sindromes
parkinsonianos (atrofia de sistemas mdultiples, pardlisis supranuclear

progresiva y degeneracion corticobasal).

e Estudios de medicina nuclear basados en imagen del transportador
de dopamina, denominado escaneo DAT, permite diferenciar
parkinsonismos con o sin déficit dopaminérgico presinaptico SPECT.
Su utilidad radica en identificar patologias con disfuncion
negroestriatal. EI SPECT con radiomarcadores presinapticos es
relativamente exacto para diferenciar EP de controles sanos, de

temblor esencial y Parkinson vascular.

e Prueba aguda de levodopa. También se utiliza como apoyo
diagnéstico de esta enfermedad; consiste en administrar VO en
ayuno una dosis Unica de 250 mg de levodopa con 25mg de
carbidopa y realizar una evaluacién motora posterior cada 15 min
hasta observar la mejor respuesta posible. Una prueba aguda de
levodopa positiva no es concluyente, mientras que una de EP
negativa siempre obliga a descartar otras etiologias de
parkinsonismo. Una mejoria de por lo menos 30% en la puntuacion

de la parte motora se considera como prueba positiva. *
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1.8 Tratamiento

Una parte importante de cualquier programa terapéutico es el
mantenimiento de un buen estado de salud general y de eficacia
neuromuscular mediante programas de ejercicio fisico, actividad y reposo;
la fisioterapia puede ser muy Util para conseguir estos objetivos. Ademas,
el paciente necesita con frecuencia un importante apoyo emocional para
superar la tension producida por la enfermedad, asimilar su naturaleza y
seguir adelante a pesar de ella. Junto con estas medidas generales de
apoyo, que son aplicables también a otras muchas otras enfermedades
cronicas, los pacientes suelen requerir un programa cuidadoso de
tratamiento disefiado especificamente para contrarrestar las alteraciones

fisiopatolégicas que producen incapacidad.

El tratamiento farmacologico debe adaptarse a las necesidades del
paciente, que varian con la fase de la enfermedad y con las
manifestaciones predominantes. Habitualmente, los  farmacos
anticolinérgicos son eficaces para suprimir el temblor en reposo, y el
propranolol o la primodona son Uutiles para el temblor de accién. La
levodopa mejora la acinesia y el desequilibrio postural; los farmacos

anticolinérgicos tienen muy poco efecto sobre estas dos alteraciones.’
1.8.1 Tratamiento farmacologico

Los farmacos empleados son diversos; los mas utilizados son un agonista
dopaminérgico, inhibidores de monoaminooxidasa B (MAO-B) y levodopa.
Hoy en dia éste es el farmaco mas eficaz en el tratamiento, es un precursor
de la dopamina asi como también la carbidopa; ambas se administran en

formulaciones combinadas. Los agonistas dopaminérgicos son de efecto
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mas prolongado y proporcionan estimulacion a los receptores de dopamina,
los més utilizados son pramipexol, ropinirol y bromocriptina. Los inhibidores
de la MAO-B son inhibidores selectivos e irreversibles de la degradacion
catabdlica de la dopamina y refuerza la eficacia de carbidopa/levodopa,
como la selegilina, rasagilina y la zydis selegilina. Los inhibidores de la
catecol-O-metiltransferasa (COMT) como la entacapona y la tolcapona son
una opcion mas para intensificar los efectos de la levodopa. Otros farmacos
utilizados para el control del temblor en reposo y la disfonia son los
anticolinérgicos y la amantadina, la cual reduce las discinesias inducidas

por medicamentos.

Como sedantes nocturnos y coadyuvantes para la levodopa, asi como para
combatir los estados depresivos, también se emplean antidepresivos
triciclicos; dentro de este tipo de medicamentos se encuentra la

amitriptilina.*
1.8.2 Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirdrgico en la actualidad es una posibilidad reservada para
casos de enfermedad muy avanzada, en la que el tratamiento
farmacoldgico no ha logrado controlar las fluctuaciones ni las discinesias.
El paciente con Parkinson candidato para un cirugia debe evaluarse en su
dimension cognitiva y psiquiatrica, puesto que los ganglios basales no solo
intervienen en las funciones motoras sino también en las cognitivas y

conductuales, ademas en el control de los movimientos oculares.

La talamotomia ventrolateral ha sido utilizada en pacientes parkinsonianos

con severo temblor unilateral no controlado con drogas y con capacidad
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intelectual normal, teniendo buenos resultados que incluyeron el alivio del

temblor, la rigidez y las discinesias inducidas por farmacos.

La palidotomia busca reducir la influencia inhibitoria del globo palido interno
sobreactivo sobre el tdlamo y sobre las porciones de la corteza que estan
involucradas en la iniciacion y la planificacion de los movimientos. El
procedimiento quirdrgico se divide en tres fases: 1) Imagenes
esterotacticas para visualizar el blanco tentativo del globo palido; 2)
ejecucion de un mapeo neurofisiologico que permita distinguir unidades
neuronales que descargan de manera anomala en el Parkinson. Y 3)
Realizacion de la lesidon con un electrodo dentro de la regién sensorio-
motriz. La lesion debe hacerse de lado contralateral al sitio mas afectado o,

si los sintomas son simétricos, en el hemisferio dominante.

En estudios controlados, los trasplantes de neuronas dopaminérgicas
embrionarias humanas han producido un cierto beneficio clinico en los

pacientes mas joévenes, aunque no en los enfermos de edad avanzada. **

La estimulacion cerebral profunda, mediante la implantacion bilateral de
electrodos en el ndcleo subtalamico, también se ha utilizado como otra
opcién recomendadas para pacientes con EP sin cambios cognitivos y

psiquiatricos significativos.
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CAPITULO Il. ENFERMEDAD PERIODONTAL

El periodonto incluye la encia, el hueso alveolar, el ligamento periodontal y
el cemento de la raiz, es decir, los tejidos que sostienen los dientes.

Las enfermedades periodontales son un grupo de condiciones patoldgicas
que afectan a las estructuras del tejido de soporte de los dientes
caracterizadas por la destruccion de tejidos blandos y duros, dando como
resultado la formacién de bolsas periodontales y movilidad dental, que a su

vez conduce a la pérdida de 6rganos dentarios.*

La acumulacién y el metabolismo de las bacterias presentes en la
superficie dental se consideran como los factores principales en el
desarrollo de la enfermedad periodontal. Los factores locales y sistémicos
también modulan la susceptibilidad de un individuo a la enfermedad

periodontal.**
2.1 Clasificacién de la enfermedad periodontal

La clasificacion de las enfermedades es Util para ayudar a establecer un
diagnéstico, determinar el prondstico, distinguir los distintos padecimientos
gue afectan al periodonto y facilitar la planeacion del tratamiento. Se han
usado diferentes clasificaciones de la enfermedad periodontal a lo largo de
los afios y se han reemplazado a medida que el nuevo conocimiento ha
mejorado la comprensién del especialista acerca de la etiologia de las

enfermedades del periodonto.

La clasificacion con una aceptacion mas amplia de las enfermedades

periodontales es la desarrollada y presentada en el International Workshop
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fortheClassification of the Periodontal Diseases de 1999, organizado por la
American Academy of Periodontology (AAP). Esta es la base para que los
clinicos diagnostiguen lesiones en los tejidos gingivales vy

periodontales.(Tabla 3) *°

Enfermedades gingivales

Periodontitis crénica

Periodontitis agresiva

Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

Enfermedades periodontales necrosantes

Abscesos del periodonto

Periodontitis relacionada con lesiones endododnticas

Malformaciones y lesiones congénitas adquiridas

Tabla 3. Clasificacién de la enfermedad periodontal. *°

De todas las enfermedades periodontales, Unicamente se abordaran
gingivitis cronica y periodontitis crénica, ya que son estas las mas comunes

y las de mayor interés en el presente trabajo.
2.2. Gingivitis cronica

La gingivitis cronica es una enfermedad gingival inducida por placa,
resultado de una interaccidén entre los microorganismos que se encuentran
en la biopelicula de la placa dental y los tejidos y células inflamatorias del

huésped. *°
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La interaccion placa-huésped se modifica mediante los efectos de factores
locales y sistémicos, medicamentos y malnutricion, que influyen en la
gravedad y duracion de la respuesta. Los factores locales que contribuyen
a la gingivitis, ademas de la formacion de célculos que retienen placa en la

corona y superficies radiculares.™

Los signos clinicos de la gingivitis cronica son inflamacion que abarcan
cambios del contorno gingival, el color y la consistencia se asocian con un
periodonto que no tiene pérdida de insercion ni de hueso alveolar. Al
sondeo periodontal y analisis radiografico no hay indicios de pérdida de
soporte de tejidos periodontales (pérdida de insercion, pérdida 6sea, bolsa
periodontal) pero si hay presencia de sangrado; puede presentarse también

en pacientes con un periodonto sano reducido.*>*’

Cabe aclarar que la gingivitis puede no avanzar hacia la periodontitis pero

una periodontitis cronica siempre es precedida por una gingivitis cronica.

Figura 9. Paciente de 23 afios con gingivitis donde se observa que

la encia ha perdido su forma, tamafio, color y consistencia.'’
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2.3 Periodontitis

La periodontitis se define como una enfermedad inflamatoria de los tejidos
de soporte de los dientes, provocada por microorganismos o0 grupos de
microorganismos especificos, que tienen como resultado la destruccion
progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar con formacion de

bolsas, recesion o ambas.

La caracteristica clinica que distingue a la periodontitis de la gingivitis es la
presencia de pérdida clinicamente detectable de la insercién que se ve
acompafadacon una formacion de bolsas periodontales y cambios en la

densidad y la altura del hueso alveolar.™

Figura 10. Paciente con periodontitis agravada por tabaquismo.17
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2.3.1 Periodontitis créonica

La periodontitis cronica es la forma mas comun de periodontitis. Esta
relacionada con la acumulacion de placa y célculos vy, por lo general, tiene
un rango lento a moderado de avance de la enfermedad, pero se pueden
observar periodos de destruccion mas rapida. EI aumento en la velocidad
de avance de la enfermedad puede ser provocado por el impacto de
factores locales, sistétmicos o ambientales que pueden influir en la

interacciébn normal entre el huésped y las bacterias.

La progresion de la enfermedad periodontal es afectada por la efectividad
de los habitos de higiene oral, acceso al cuidado dental profesional, ciertas
enfermedades sistémicas y otros factores modificadores de la respuesta
del huésped como el tabaquismo. Aunque presenta periodos de remision y
exacerbacion, la periodontitis crénica progresa lentamente con breves

episodios de exacerbacién y remision localizados.*®
2.3.1.1Etiologia

Las manifestaciones clinicas y biologicas de la enfermedad periodontal son
producto de una compleja interaccién entre el agente causal, en este caso
bacterias de la placa dentobacteriana, y los tejidos del huésped. La
asociacion de bacterias dentro de una biopelicula no es aleatoria. Se ha
demostrado que hay asociaciones especificas entre las bacterias, dentro

de las biopeliculas dentales.

Socransky y colaboradores estudiaron mas de trece mil muestras de placa
subgingival y utilizaron técnicas de analisis de grupo y de ordenacion de

comunidad para demostrar la presencia de grupos microbianos especificos
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en la PDB, de manera que se presenta graficamente por medio de una

piramide, El grupo que se encuentra en el vértice corresponde a las
bacterias mas patégenas, las cuales se relacionan con la enfermedad

periodontal. **Fig. 11

C. rectus

E.nod um

F. nuc. nucleatum
P. intermedia

P. micros

P. nigrescens

P. gingivalis
T. forsythia
T. denticola

Actinomyces species

V. parvula
A. odontolyticus

E. corro ens S. mitis
C. gingivalis S. oralis
C. sputigens S. sanguis
C. ochracea S. intermedius
i C. concisus
A. actinomycetem
comitans

Figura. 11. Piramide de Socransky. *°

La periodontitis crénica es sitio-especifica y es causada por
microorganismos  especificos que son: Porphyromonasgingivalis,
Aggregatibacteractinomycetemcomitans, Bacteroidesforsythus, Prevotella
intermedia, Campylobacterrectus, Eubacteriumnodatum, Treponema
denticola, Streptococcus intermedia, Prevotellanigrescens,

Peptostreptococcus micros, Fusobacteriumnucleatum, yEikenellacorrodens.
14
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2.3.1.2 Epidemiologia

La prevalencia de enfermedades periodontales que incluye gingivitis, y
periodontitis sigue siendo alta, y aproximadamente 10% a 15% de los
adultos padecen alguna de estas enfermedaes, con una prevalencia
creciente con la edad y un aumento pronunciado entre la tercera y cuarta

década de vida.?°

Entre 1990 y 2010, la prevalencia global estandarizada por edad de la
periodontitis severa en toda la poblacién fue de 11.2% y no se encontraron

diferencias significativas de prevalencia entre hombres y mujeres.*
2.3.1.3Clasificacion

La periodontitis crénica se puede clasificar de acuerdo en su extension o en
su severidad; La extension indica el niumero de sitios afectados y se divide
en localizada o generalizada, mientras que de acuerdo con su severidad,
en leve, moderada y severa, con base en la pérdida de insercion de el o los

sitios afectados.

e Localizada: Cuando estan afectados <30% de los sitios sondeados.
e Generalizada: Cuando estan afectados > 30%.

e Leve: Con una pérdida de insercion de 1 a 2 mm

e Moderada: Con una pérdida de insercion de 3 a 4 mm

e Severa: Con una pérdida de insercién > 5 mm?
2.3.1.4 Patogenia

La destruccion de los tejidos periodontales se debe a la accion de las

enzimas bacterianas que interactan directamente en los tejidos
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periodontales, a la respuesta del huésped a esas enzimas y a la accién
tisular destructiva provocada por la reacciéon inflamatoria del huésped a

componentes fisiolégicos normales de las bacterias.

Page y Schroeder, en 1976, dividieron la lesidon progresiva en los tejidos

gingivales/periodontales en cuatro fases: %3
Lesion inicial

A las 24 horas de acumulacion de placa dentobacteriana sobre la superficie
dentaria se presentan cambios como un aumento del aporte sanguineo en
el &rea, dilatacion de las ateriolas, aumento de la presion hidrostatica en la
microcirculacion formando brechas entre las células endoteliales de los
capilares; provocando un aumento en la permeabilidad del lecho
microvascular y como consecuencia, las proteinas y el liquido pueden fluir

hacia los tejidos.

Las sustancias nocivas liberadas por la biopelicula se diluyen en el tejido
gingival y en el surco. Con un aumento del flujo del fluido gingival
crevicular se produce un barrido mecanico de las bacterias y sus productos
fuera del surco. Las proteinas plasmaticas forman parte del liquido gingival
e incluyen proteinas como anticuerpos, complementos inhibidores de las
proteasas y otras macromoléculas con numerosas funciones. Ya en la fase
inicial de la respuesta del huésped los neutréfilos polimorfonucleares
(PMN) migran siguiendo el gradiente quimiotactico hacia el surco gingival y
ademas su movimiento es favorecido por la presencia de factores
quimiotactico de la biopelicula. Los linfocitos son retenidos en el tejido

conectivo en contacto con antigenos, citosinas y moléculas de adhesion y
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luego, no tan facilmente, se pierden a través del epitelio de union hacia la

cavidad bucal de la misma formaque los PMN. #°Fig.12

Figura 12. Esquema de la lesién inicial donde es comudn
observar neutréfilos, macréfagos y linfocitos en un bajo nivel

infiltrado en el tejido conectivo.?

Lesién temprana

A los siete dias el aumento del numero y el tamafio de los vasos se reflejan

en un mayor enrojecimiento del margen gingival.

En este estadio de la gingivitis los linfocitos y los PMN son los leucocitos
predominantes en el infiltrado inflamatorio. Varios fibroblastos presentes en

la lesidbn muestran signos de degeneracion. En el area infiltrada también
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desaparecen las fibras coldgenas. Esta pérdida neta de coldgeno proveera

mas espacio para el infiltrado celular.** #*Fig.11

Figura 13. Esquema de la lesiébn temprana donde se observa
aumento de migracion de neutréfilos y proliferacion del epitelio de

unién e incremento den epitelio de unién.*

Proliferan células basales del epitelio de unién y del epitelio del surco,
mejorando la barrera mecanica contra las bacterias de la placa
dentobacteriana y sus productos. Las crestas epiteliales invaden el tejido
conectivo en la porcién coronaria de la lesién. Se establece un nicho entre
el esmalte dentario y el epitelio que permite la formacion de la placa

dentobacteriana subgingival. 4?3
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Lesion establecida

Al continuar la exposicion a la placa dentobacteriana (PBD) aumentan los
procesos inflamatorios en la encia y el flujo de liquido gingival. El tejido

conectivo y el epitelio de unién se encuentran infiltrados por leucocitos.

La pérdida de colageno continda a medida que se expande el infiltrado
inflamatorio, lo que genera espacios desprovistos de colageno que se
extienden hacia la profundidad de los tejidos, quedando disponibles para
ser ocupados por el infiltrado inflamatorio y la acumulacién de leucocitos.
En este periodo el epitelio continla proliferando y sus proyecciones se
extienden hacia el interior del tejido conectivo con el fin de mantener su
integridad y su funciébn como barrera frente a la penetracion microbiana. El
epitelio del surco es sustituido por un epitelio de la bolsa que no se
encuentra unido a la superficie dentaria y eso permite la migracion

adicional de la PDB en direccién mas apical. *** Fig. 14

Figura 14. Esquema de la lesion establecida donde se muestra
incrementando del 10 al 30% de infiltrado leucocitario en el epitelio de

unién.?*
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Lesién avanzada

Esta etapa corresponde clinicamente a una periodontitis cronica donde a
medida que la bolsa se profundiza la PDB continla su migracion apical y

madura en este nicho ecoldgico anaerobio.

El infiltrado se extiende en direccion mas apical en el tejido conectivo. La
lesion avanzada tiene muchas caracteristicas en comun con la lesion
establecida pero difiere por la pérdida de insercion de hueso alveolar. El
dafio de las fibras colagenas es extenso. El epitelio de la bolsa migra en
direccién apical respecto del limite amelocementario y hay manifestaciones

generalizadas de inflamacion y dafio inmunopatolégico de los tejidos.

La lesién ya no se localiza en los tejidos gingivales; el infiltrado inflamatorio
se extiende en direccion lateral apical en el tejido conectivo del aparato de
insercidbn. N general se acepta que las células plasméticas son las que

predominan la lesién avanzada.'* *Fig.15

uq . " [
4g 4‘4 ‘
Figura 15. Esquema donde se muestra migracion apical del epitelio
de union, pérdida dsea y proliferacién de células plasméticas a un
500.%*
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2.3.1.5 Factores de riesgo

Los factores de riesgo juegan un papel importante en la respuesta de un
individuo a la infeccion periodontal, ya que estos son capaces de modificar
la susceptibilidad del huésped a la periodontitis, al fenotipo clinico de la
enfermedad y también su extension, gravedad, progresion y respuesta al

tratamiento.?®
Edad

La prevalencia de periodontitis leve y moderada aumenta con la edad, se
mantiene estable hasta los 80 afios aproximadamente y después

disminuye.
Condiciones sociales e ingreso econémico

Se ha sugerido que las condiciones sociales son, en gran medida,
responsables de la inequidad en la salud bucodental y periodontal que se
observa en la poblacion ya que estas condiciones pueden incrementar la
exposicidn a otros factores de riesgo y disminuir el acceso a los servicios
de salud, que son claves para la prevencion, tratamiento y mantenimiento

de la salud periodontal. %*

Tabaquismo

El tabaquismo se ha asociado durante mucho tiempo con la enfermedad
periodontal y la pérdida de dientes ya que se ha documentado una relacién
de dosis-respuesta, en la que las tasas de prevalencia y severidad de la
enfermedad periodontal se incrementa en relaciébn con el numero de

cigarrillos consumidos y el tiempo de consumo.
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La evidencia sugiere que fumar provoca vasoconstriccion periférica,
probablemente asociada con bajas dosis de nicotina. La vasoconstriccion
puede conducir a hemorragia gingival reducida y, por lo tanto, puede
causar la observacion de menos gingivitis y hemorragia gingival reducida

en fumadores en comparacion con los no fumadores.®
Factores genéticos

Se estima que para la periodontitis hay entre 10 y 20 genes modificadores
de la enfermedad aunque su efecto también esta influido por factores

ambientales.
Enfermedades y condiciones sistémicas
Diabetes

Uno de los signos orales importantes de la diabetes es la gingivitis y la
periodontitis. Los pacientes con diabetes mellitus no diagnosticada o mal
controlada tipo | o tipo Il estdn en mayor riesgo de enfermedad periodontal.
La periodontitis también progresa mas rapidamente en los diabéticos mal
controlados, por el contrario, la mayoria de los pacientes diabéticos
controlados pueden mantener la salud periodontal y responderan

favorablemente a la terapia periodontal.®

Enfermedades cardiovasculares

La enfermedad periodontal puede predisponer a la enfermedad vascular
debido a la rica fuente de especies microbianas subgingival y a la
respuesta del huésped. Ademas, de que estas enfermedades comparten
muchos factores de riesgo y similitudes evidentes con los mecanismos

patégenos basicos. ?
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Obesidad

Varios estudios muestran un efecto dosis-respuesta, entre el riesgo de
periodontitis y el indice de masa corporal, ajustando por la edad, sexo,
tabaquismo, consumo de alcohol, y frecuencia de cepillado dental. Las

razones de Momios van desde 1.88 hasta 4.40.%’
Alcohol

El consumo de alcohol puede estar asociado, de una manera dependiente
de la dosis, con una mayor gravedad de la pérdida de insercion clinica.Los
reportes indican que el consumo excesivo de alcohol esta asociado con
mayor severidad de la enfermedad periodontal, especialmente por su

vinculacién con otros factores de riesgo.?
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CAPITULO lll. PERIODONTITIS Y ENFERMEDAD DE
PARKINSON

Hasta ahora, la enfermedad periodontal y la enfermedad de Parkinson se
han relacionado principalmente con una deficiencia motriz y cognitiva en
pacientes con Parkinson, lo que dificulta el mantenimiento de la higiene

oral.

Estudios recientes sugieren que la neuroinflamacién cronica se ha
asociado frecuentemente con la fisiopatologia de la enfermedad de
Parkinson, debido a que actualmente se ha sugerido que la inflamacién
sisttmica puede ser uno de los factores que contribuyen a la

neurodegeneracion.

En un estudio de cohorte realizado por Chen y colaboradores, se observé
que sujetos tratados con farmacos antiinflamatorios no esteroideos tuvieron
una prevalencia ligeramente reducida de enfermedad de Parkinson, lo cual
resalta la importancia de la respuesta inflamatoria en la patogénesis y la
progresion de la enfermedad. Esto sugiere que las infecciones crénicas que
causan respuestas inflamatorias, como la enfermedad periodontal, pueden
ser uno de los contribuyentes en la etiologia y patogénesis de la

enfermedad de Parkinson. 2® 2°

3.1lInflamacion sistémica y enfermedad de Parkinson

La inflamacion sistémica causada por una infeccion produce mediadores

inflamatorios, los cuales pueden activar y sensibilizar a las células

56



ﬁ FACULTAD M
UNAM

1904

microgliales. La activacibn de estas células inicia la cascada de
neurodegeneracion, que conduce a diversas enfermedades

neurodegenerativas.

Dentro de la etiologia de enfermedades neurodegenerativas como la
enfermedad de Parkinson, se describe una nueva hipotesis llamada “de
dos ataques” que sugiere que la enfermedad de Parkinson es multifactorial
y posiblemente sea resultado de “multiples ataques” que involucran una
variedad de estimulos inflamatorios. Los agentes infecciosos forman parte
del primer “ataque”, que sensibiliza al cerebro frente ataques posteriores
que pueden no ser patdgenos si las células no habian sido sensibilizadas.
Las células microgliales en el cerebro de pacientes senectos o enfermos se
dice que estan sensibilizadas, lo cual se refleja en un estado atipico de la
microglia que puede provocar una respuesta exagerada y asi contribuir a
la progresion de la enfermedad. Esta microglia sensibilizada a su vez
puede producir a una activacién celular neurotéxica como resultado de un

estimulo proinflamatorio secundario.

Durante el proceso inflamatorio se produce una liberacion de radicales
libres, tales como; radicales superéxido, 6xido, 6xido nitrico inducible y
citocinas proinflamatorias inmunomoduladoras y antiinflamatorias, como IL-
16, TNF-q, IL-6, IL-8, IL-12, IL-15 e IL-10 que aumentan la neurotoxicidad y
finalmente contribuyen a la neurodegeneracion. Por lo tanto, la inflamacion
se asocia directamente con la activacion de las células de la microglia que
puede ser la base de la neurodegeneracion de las neuronas

dopaminérgicas del SN. ?®
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3.2 Entrada de patdégenos y mediadores inflamatorios a la

circulacion sistémica

La cavidad oral en condiciones normales impide la entrada de
microorganismos en la circulacion. Las bolsas periodontales proporcionan
una superficie extensa, y las ulceraciones en el revestimiento de la bolsa

proporcionan un acceso facil para los patdgenos a la circulacion sistémica.

R | Bao

Enfermedad conduce a la
periodontal - translocacion ‘ U o
Bacteria de bacterias y -__||:=|'
t Gram mediadores (1)
- negativa inflamatorios a {9
Conduciendo la circulacion
alas sistémica
alteraciones
motoras y l
cognitivas /—\
Iniciacién y
progresion de
la
enfermedad
de Parkinson ‘
t TNF -
, Necrosis 0 IL-1B anwelr_te
apoptosis de IL-6 microglia
do r;erﬁir:gra?cas « iNOS h mic?gglia
P 9 ROS activa

Figura 16. Mecanismo propuesto que vincula las dos enfermedades: la
enfermedad periodontal puede ocasionar la translocacion de lipopolisacarido de
la endotoxina bacteriana y los mediadores inflamatorios que inician la
conversacion de la microglia cebada en microglia activa en mesencéfalo. Esto
puede causar necrosis y apoptosis de las neuronas dopaminérgicas que
conducen a la enfermedad de Parkinson. Las alteraciones cognitivas y motoras
causadas por la enfermedad de Parkinson puede empeorar una vez mas la

progresion de la enfermedad Periodontal.?®
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En pacientes con compromiso periodontal grave, con un nivel méas alto de
colonizacion bacteriana, se sospecha que ocurren multiples episodios de
bacteremia por dia. Los patdégenos periodontales y sus productos pueden
inducir citocinas proinflamatorias, incluidas IL-1 IL-6 y TNF- a. Las citocinas
producidas generalmente se degradan localmente, pero ante la presencia
constante de bacterias, los receptores de citocinas pueden saturarse y
entrar a la circulacion sistémica. En etapas avanzadas, la enfermedad
periodontal puede producir inflamacion sistémica que se puede detectar por
los niveles elevados de proteina C reactiva en sangre de pacientes con

periodontitis en comparacién con los controles. %2
3.3Inflamacion sistémica en el SNC a través de varias rutas

Debido a la infeccion periodontal, hay una respuesta inflamatoria tanto local
como sistémica y los mediadores inflamatorios en circulaciéon pueden
afectar al cerebro a través de varias rutas, de las cuales las vias humorales

y neuronales son de importancia principal.

La via humoral se relaciona principalmente con la presencia de la barrera
hematoencefalica (BHE), que regula el paso de sustancias de la sangre al
cerebro. Herrera y colaboradores sugirieron que la infeccién puede
provocar la alteracion de la BHE, lo que posteriormente puede llevar a la
extravasacion de citocinas proinflamatorias. Estas pueden activar las
células microgliales, que producen Oxido nitrico y especies reactivas de

oxigeno (ROS), lo que lleva a la muerte de células dopaminérgicas.

El lipopolisacérido (LPS), un componente de la pared celular bacteriana
gramnegativa, es un potente inductor de la respuesta inmune innata. La

inyeccion sistémica de LPS conduce a la descomposicion de la BHE y la
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invasion de granulocitos o moléculas solubles. Herrera y colaboradores
observaron que la inyeccion intranigral de LPS induce una fuerte activacion
microglial y la degeneracion de la neurona dopaminérgica del SN del
mesencéfalo. Varios estudios han demostrado que la neurotoxicidad
inducida por LPS se ve selectivamente solo con las neuronas
dopaminérgicasdel SN del mesencéfalo, sin dafio detectable a las

neuronas GABAminérgicas ni serotoninérgicas

Los microorganismos  patdégenos  periodontales se componen
principalmente de bacterias gramnegativas. Durante el proceso de
enfermedad periodontal, un traumatismo menor en la cavidad oral puede
provocar bacteremia y la translocacion de las bacterias a la circulacién. Por
lo tanto, el LPS de estas bacterias y los mediadores inflamatorios pueden
atravesar la BHE y afectar la iniciacion y la progresion de la enfermedad de

Parkinson.

El segundo mecanismo importante es a través de la ruta neuronal en la que
hay transmisién de sefiales inflamatorias periféricas a través del sistema
nervioso auténomo (SNA). De esta manera, existen sefiales periféricas que
pueden aumentar rapidamente los niveles de citocinas proinflamatorias en
el cerebro. Kamer y colaboradores sugirieron que en pacientes con
enfermedad periodontal, hay transmision de sefiales inflamatorias de la
cavidad oral a través de la via neuronal, y este mecanismo podria
desempefiar un papel en el empeoramiento de los sintomas de la
enfermedad de Alzheimer. Aunque faltan estudios similares en el contexto
de la enfermedad de Parkinson, esto puede servir como otra ruta y puede

proporcionar un vinculo entre las dos enfermedades.”®
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CAPITULO IV. MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE
CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

La enfermedad de Parkinson se caracteriza por rigidez, acinesia y temblor,
los cuales interfieren con los movimientos finos y automatizados de las
manos que se requieren para llevar a cabo una higiene oral adecuada, por
lo que los pacientes que presentan esta enfermedad tienen una mayor

prevalencia de higiene oral deficiente y enfermedad periodontal. 2% *°

Ademas, las alteraciones cognitivas que se encuentran comunmente en la
enfermedad de Parkinson, como depresion y demencia, también pueden
influir en la calidad y la frecuencia de la higiene bucal diaria de los

pacientes.

El uso de varios medicamentos causa alteraciones en la calidad y cantidad
de saliva, lo que puede ser un factor de riesgo adicional para la salud oral.
También se ha demostrado que los cambios en los indices de flujo salival y
dificultad para tragar afectan los mecanismos de autolimpieza oral en

pacientes con enfermedad de Parkinson. 223!

Es importante mencionar que la enfermedad de Parkinson no incluye
dentro de sus caracteristicas clinicas la enfermedad periodontal, pero esta
aparece en casi todos los casos debido al acimulo de placa bacteriana
generado por una higiene bucal deficiente y a una disminucién en la calidad
y cantidad de saliva debido a los medicamentos del tratamiento de la

enfermedad de Parkinson. 2
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4.1 Enfermedad periodontal en pacientes con enfermedad de

Parkinson

La higiene bucal deficiente favorece el acimulo de placa bacteriana la cual
es un factor etiolégico de la enfermedad periodontal, como lo es la
gingivitis cronica que es precedente de la periodontitis cronica; por lo que
es importante que el paciente con enfermedad de Parkinson tenga una
higiene bucal 6ptima.

El deterioro del movimiento fino de la mano es una de las caracteristicas de
la enfermedad de Parkinson (EP). La higiene oral depende de tales
movimientos automaticos de la mano y las dificultades para realizar la
higiene oral se encuentran entre los primeros signos de este trastorno. Sin
embargo, la deficiencia motora puede no ser el Unico factor que pone a los

pacientes con EP en un riesgo especial de patologia oral.*

En el afio 2011, Thomas Miller y colaboradores realizaron un estudio en
pacientes con enfermedad de Parkinson y observaron que las alteraciones
cognitivas, como la demencia o la apatia son otros factores contribuyentes
a esta enfermedad ya que dejan a un lado su higiene bucal, asi como la

asistencia a citas periddicas con un profesional.®

En otro estudio realizado por Louise F. y colaboradores en el afio 2017,
observaron que los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan
mayor recesién gingival, bolsas periodontales mas profundas, mas

hemorragia al sondeo, mayor movilidad dental y peor higiene oral.®*
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Las alteraciones en la cantidad de saliva producida pueden representar un
factor de riesgo adicional para la salud oral. Las disfunciones por deglucién
y los cambios en las tasas de flujo salival también pueden afectar los

mecanismos de auto limpieza en los pacientes con EP.
4.1.1 Xerostomia, enfermedad periodontal y su manejo

La xerostomia ocurre en hasta el 55% de las personas con enfermedad de
Parkinson en comparacion con el 3 — 5% de la poblacion general y el 20%
de la poblacién mayor de edad. Esto se debe a la disminucion de la calidad
o cantidad de la saliva, que comunmente se asocia con la polifarmacia que

toman los pacientes con EP de mayor edad.?

La xerostomia se puede asociar con la aparicién de lesiones en los tejidos
de la cavidad bucal, ya que entre las funciones de la saliva se encuentran

su capacidad autoclitica e inmunitaria.

La disminucion de la saliva ocasiona pérdida parcial de sus funciones
autolitica e inmunolégica, lo cual provoca una mayor colonizacién
bacteriana en los diferentes nichos ecolégicos de la cavidad oral,
aumentando el riesgo de padecer caries o infecciones por Candida sp. La
hiposalivacion también aumenta el indice de placa y el indice gingival, lo
que indica cierta afectacion periodontal. *°

Debido a la presencia de xerostomia, es importante incluir dentro del
tratamiento de la enfermedad de Parkinson un manejo de este efecto

secundario ante los farmacos. (Tabla 4)*
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Accion clave
Comprender la causa subyacente

Mantener la boca himeda

Reemplazamiento de Saliva

Estimular el flujo salival

Evitar todo lo que pueda aumentar

la Xerostomia

Prevenir la exacerbacion de la
caries debido a xerostomia

1904

Métodos
Realizar interconsulta con el
meédico de cabecera para saber si
hay medicamentos alternativos sin
efectos xerostomicos disponibles.
Recomendar:
-Beber agua u otras bebidas sin
azucar durante todo el dia, después
de comer y en la noche.
-Enjuagarse la boca después de
comidas (Colutorios sin Alcohol).
-Usar una crema oral hidratante.
Se recomienda el uso de sustitutos
salivales, particularmente antes de
comer, hablar o socializar.
-Masticar chicle sin azucar
-Utilizar substitutos de saliva.
-Uso de medicamentos recetados
como pilocarpina.
-Acupuntura.
Se aconseja evitar:
-Alcohol.
-Tabaco.
-Cafeina.
Instigar un régimen preventivo
riguroso y adaptado a las
necesidades del individuo.

Tabla 4. Manejo de la Xerostomia en pacientes con EP.

4.2 Manejo odontolégico y periodontal

enfermedad de Parkinson

del paciente con

Aspectos relevantes en el manejo odontoldgico de un paciente con EP son

las manifestaciones discapacitantes de este trastorno, como el retardo en

general a las respuestas fisicas y mentales, lo que condiciona de manera

directa los problemas de cooperacion con el tratamiento en general,
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destacan problemas mentales como ansiedad y aquellos relacionados con
la postura.

Durante el manejo odontologico deben ser tomados en cuenta movimientos
involuntarios y voluntarios lentos, repentinos o continuos del paciente, por
el riesgo de iatrogenia traumética y porque dificulta las maniobras
operatorias.

En algunos casos existen serias dificultades durante el procedimiento
operatorio por el temblor, que se exacerba por la dificultad para tolerar el
estrés generado durante la consulta dental. Es conveniente citar a los
pacientes por la mafiana, 90 minutos después de la administracién de su
medicamentos prescritos para el tratamiento de la enfermedad, ya que

mejora su capacidad para cooperar durante el manejo dental.”*
4.2.1 Prevencion

La prevencion de enfermedades dentales es el aspecto mas importante del
cuidado dental para las personas con EP. Mantener la independencia
durante el mayor tiempo posible es una parte importante del manejo
general de la enfermedad de Parkinson y debe fomentarse en la atenciéon

bucal siempre que sea posible.?

El mantenimiento de una buena higiene oral es primordial para las
personas con EP. Los pacientes sin impedimentos cognitivos deben recibir
instrucciones sobre el cepillado dental adecuado y los métodos de uso del
hilo dental que maximicen la eliminacion de la placa dental. Sin embargo,
los profesionales dentales deben reconocer que estos pacientes pueden

tener déficits cognitivos sutiles y depresion, lo que puede afectar su
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capacidad para realizar todos los aspectos de la higiene personal, y que el
cepillado dental y el uso de hilo dental pueden ser particularmente dificiles
debido a estos déficits y también porque la enfermedad a menudo impide

movimientos repetitivos.

Las adaptaciones del mango del cepillo de dientes puede facilitarel
cepillado dental o la limpieza de las protesis dentales. Algunos pacientes
encuentran que el peso extra de un cepillo de dientes eléctrico ayuda a
reducir los temblores de manos y brazos, sin embargo, para otros, la
debilidad muscular puede mitigar su uso.

Los geles dentales, como la clorhexidina y el fluoruro, y los dentifricos se
pueden utilizar de forma normal, pero se deben evitar los enjuagues

bucales debido al mayor riesgo de aspiracién silenciosa. # 3

Se requiere de la capacitaciéon de un miembro de la familia o cuidador para
supervisar y brindar apoyo para las medidas diarias de higiene oral cuando
la persona ya no puede tener un cuidado personal. Con el asesoramiento y
el apoyo de un equipo dental empatico, se pueden aliviar muchas de las
ansiedades que los cuidadores experimentan al proporcionar cuidado

bucal.

Por ultimo, el dentista debe sugerir visitas de seguimiento por lo menos

cada tres meses. 2
4.2.2 Comunicacion

Es necesario conocer el estadio de la enfermedad de Parkinson vy la

capacidad cognitiva del paciente para dar su consentimiento para el
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tratamiento , el pronostico de la enfermedad, el régimen de medicamentos
y la identificacién de otras afecciones médicas (por ejemplo, antecedentes
de endocarditis) que pueden influir en el tratamiento. Los cuidadores deben
participar en el proceso de consentimiento incluso cuando los pacientes
son competentes, ya que su soporte informativo mejora la comprension del
paciente y la recuperacién de la informacion contenida en el formulario de
consentimiento informado. En caso de que elmédico considere que el
paciente es incapaz de dar su consentimiento, el tutor legal del paciente

debe proporcionarlo.®

La comunicacion se ve amenazada por el rostro inexpresivo y
"enmascarado” (Fig. 17) que priva al individuo de gran parte de su
comunicacién no verbal; el tono monétono y silencioso que hace que una
persona sea dificil de escuchar; y la lentitud de la respuesta que puede
llevar a que la persona sea etiquetada incorrectamente como discapacitada

cognitivamente.” |
PARKINSON'S'EMSEASE
THE PERSOMAL VIEW

>

Figura 17. Cara inexpresiva de “mascara”’ caracteristica de la

enfermedad de Parkinson.?
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La depresién o la demencia pueden afectar aln mas la capacidad de
comunicarse. Estas dificultades de comunicacion pueden perjudicar la
capacidad de acceder a servicios dentales y expresar necesidades y

deseos.

El tiempo suficiente evita la sensacion de apresurarse, lo que retrasara aun
mas la comunicacion. Esperar una respuesta es importante, ya que hacer
la pregunta nuevamente puede generar un retraso adicional en la

respuesta.’

Los pacientes con déficits cognitivos pueden sentirse frustrados e irritables
cuando se enfrentan a circunstancias desconocidas o con preguntas,
instrucciones o informacién que no entienden. Sin embargo, con el conjunto
psicolégico apropiado por parte del dentista y el personal auxiliar, la
mayoria de la atenciobn de rutina puede proporcionarse con solo
modificaciones menores. Los procedimientos de rutina, como la toma de la
presion arterial o la aplicacion de un dique de goma, pueden despertar una
ansiedad intensa 0 un comportamiento irracional en un paciente que no ha

sido prevenido.

El dentista debe comenzar cada conversacion con una auto
identificacion, usar preguntas que requieren respuestas simples de si o
no; explicar los procedimientos antes de realizarlos, usa palabras simples,
oraciones cortas y sustantivos en lugar de pronombres; y limite el uso de la
mascara facial tanto como sea posible. Sonriendo, el contacto visual directo
y tocar suavemente ayudan a transmitir seflales apropiadas. El cuidador del

paciente puede sentarse junto a él en el consultorio para ayudar a aliviar el
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estrés y la ansiedad, proporcionar una distraccion y sostener la mano del

paciente si es necesario.’

El clinico debe tener en cuenta que estos individuos pueden presentar
alteraciones de la personalidad que se manifiestan en cambios repentinos
del estado de é&nimo y labilidad intelectual, lo que produce poca
cooperacion durante la consulta e incluso inasistencia a la misma. Es mas
recomendable que siempre acudan acompafiados por un familiar o la
persona que se responsabiliza de ellos y explicarles la necesidad de
tratamiento dental, extensién del mismo, nimero de sesiones que se

requieren y compromiso de mantener una muy buena higiene bucal.*
4.2.3 Plan de tratamiento

El dentista debe disefiar un plan de tratamiento realista para un paciente
con EP. La restauracién de la salud oral se completa lo mas pronto posible
en el proceso de la enfermedad, ya que la capacidad del paciente para
cooperar disminuye a medida que disminuyen las capacidades funcionales
y cognitivas. EI plan también debe tener en cuenta el prondstico del
paciente en relaciébn con las necesidades odontologicas inmediatas y a
largo plazo (por ejemplo, dar mayor importancia a la extraccion de un
diente irregular no reparable que dafia la mucosa adyacente que a reparar
caries recurrentes tempranas que rodean una corona), los deseos del
paciente, si pueden expresarse, y los deseos del cuidador, si es

razonable.®

Cuando se trata de un tratamiento que implica reemplazo dental, el éxito de
las protesis dentales depende, en gran medida, de la capacidad del

usuario para controlarlas con su musculatura oral y la presencia de una
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cantidad y calidad adecuada de saliva, la coordinacibn muscular, los
musculos faciales rigidos y la xerostomia de la EP conspiran para poner en
peligro la retencion y el control de la protesis dental. Los problemas de las
prétesis dentales que pueden influir en la ingesta nutricional, el disfrute de
la dieta, la autoestima, la interaccion social y la aceptacion social, y
también pueden causar verglenza en el individuo. Es probable que
agraven las dificultades existentes que las personas con EP tienen al

comer y tragar. °

El uso de sobredentaduras mandibulares soportadas por implantes para
pacientes edéntulos con enfermedad de Parkinson ha sido reportado en la

literatura con resultados satisfactorios.>’

Para los pacientes con enfermedad de Parkinson y con destreza manual
limitada, el sistema de fijacibn también debe permitir la insercion y
extraccion facil de la protesis y la capacidad de limpieza alrededor de los

pilares del implante.

Un accesorio magnético puede insertarse mas facilmente por el paciente o

el cuidador del paciente.*®
4.2.4 Aspectos practicos del tratamiento

El tratamiento odontolégico de un paciente con EP a menudo se ve
obstaculizado por la incapacidad del paciente para mantener la boca
abierta, controlar la saliva, restringir los movimientos de la lengua y evitar
gue la cabeza se mueva. La colocaciéon de un bloqueo de mordida de goma

intraoral ayudara a mantener la boca abierta. *
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La disfagia y el aumento del reflejo nauseoso incrementan el riesgo de
bronco aspiracion por la irrigacion utilizada al trabajar con ata velocidad. Es
importante emplear un sistema de eyector adecuado y de alta potencia,
para evitar el desarrollo de una neumonia por aspiracion. Se recomienda

colocar al sujeto en el sillén dental a 45°.*

Un dique goma también es Util para proteger la lengua de lesiones; los
pacientes con EP a menudo tienen debilidad y rigidez de la lengua que les
impide mantenerla en una posicién segura. El dique también proporciona
proteccion de las vias respiratorias, que es vital en pacientes con EP
porque estan en peligro de aspiracidon secundaria a un reflejo de tos
disminuido. Sin embargo, el equipo dental debe estar atento al usar el
dique de goma y tener a mano un sistema de evacuacién oral de gran
volumen, ya que la saliva puede acumularse excesivamente en la boca
detras del dique. Se puede requerir una odontologia de cuatro a seis

manos para brindar atencién segura a estos pacientes.?
4.2 .5Tratamiento Quirurgico

El control de los movimientos puede ser dificil durante el tratamiento
quirargico, el uso de accesorios bucales y acunar la cabeza de la persona
en el brazo del operador en el codo son necesarios para la estabilidad del
paciente .Es importante tener cuidado al momento de aplicar una inyeccion
para evitar dafios en el paciente o lesiones por pinchazo de aguja para el
operador. En ocasiones puede interesar a todas las partes posponer el
tratamiento con la esperanza de que la proxima cita sea en un dia "menos

movil". ?
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Durante un tratamiento quirdrgico, especialmente si se usa sedacion
consciente, la proteccion de las vias respiratorias es una preocupacion
principal debido a la alteracion del reflejo de deglucién y al riesgo de

aspiracién pulmonar de saliva y detritus.?

En las dltimas etapas de la EP, el paciente puede ser incapaz de cooperar
durante la mayoria de las formas de tratamiento. Para estos pacientes, es
mejor que la atencion se proporcione en el consultorio dental bajo sedacion
intravenosa administrada por un anestesiologo capacitado o bajo anestesia

general en el quiréfano de un centro quirtirgico u hospitalario.

Al final del tratamiento, la silla debe elevarse lentamente para evitar
problemas de pérdida de equilibrio o hipotension postural. Al salir de la silla
dental, los caracteristicos movimientos lentos y la marcha lenta pueden
dificultar el movimiento del paciente con enfermedad de Parkinson.
Recordar a la persona "dar grandes pasos" ayuda a iniciar el proceso de

caminar. 2

Hay que tomar en cuenta que durante un tratamiento quirdrgico, el riesgo
de aspiracion de un instrumento pequefio siempre es considerado como un
riesgo, aunque los pacientes con EP estdn en mayor riesgo de accidentes
qgue incluyen aspiracion y/o ingesta debido a que tienen reacciones y

respuestas lentas.

Cuando se aspira un objeto, puede ir a la laringe, a la traquea o a los
pulmones. Si el objeto esta en la laringe, la voz del paciente sonara
estridente y ronca. Por lo tanto, se debe alentar al paciente a toser para

expulsar el cuerpo extrafo.
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Cuando el objeto est4d en la trdquea, puede provocar una obstruccion
respiratoria aguda. Si el objeto pasa a través de la traquea, probablemente
se ubicara en el bronquio derecho porque su conexion a la traquea tiene un
angulo menos marcado; ademas, el bronquio derecho tiene un diametro
mayor que el izquierdo. En el pulmén, el objeto puede no causar ninguna
molestia al paciente (solo toser). Sin embargo, debe ser eliminado; de lo

contrario puede causar neumonia o un absceso pulmonar.

Los objetos aspirados necesitan ser removidos, mientras que los objetos
tragados generalmente pasan a través del estbmago y el intestino, siendo
eliminados sin incidentes. Si se ingiere el objeto, no se observara ningun
signo o sintoma. Por otro lado, la presencia de estos objetos dentro del

estbmago puede causar vémitos y/o dolor durante la deglucién. *°
4.2.6Interacciones farmacolégicas y reacciones adversas

Los meédicos deben tomar precauciones cuando administren agentes
anestésicos locales que contienen epinefrina en pacientes tratados con
medicamentos que contienen levodopa y medicamentos que contienen
entacapona, ya que estos pacientes pueden experimentar un efecto
exagerado en la presion arterial y la frecuencia cardiaca. Por lo tanto, es
prudente administrar no mas de 0.05 miligramos de epinefrina, como se
encuentra en tres cartuchos de lidocaina al 2 por ciento con epinefrina al 1:
100.000 por cada periodo de 30 minutos, con aspiracion cuidadosa para
evitar la administracion intravascular. También se recomienda monitorear
los signos vitales del paciente. La entacapona se excreta por via biliar, por

lo que el odontdlogo debe tener precaucion cuando prescriba eritromicina y
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ampicilina, ambos medicamentos que se sabe que interfieren con la

excrecion biliar.®

También se debe buscar contrarrestar los efectos secundarios de los
farmacos administrados, como hiposalivacion y riesgo de hipotension
ortostatica. Es importante no combinar inhibidores de la MAO-B con
tramadol, metadona o propoxifeno, ya que se presentan consecuencias
agudas graves, incluidos sindrome de la serotonina, crisis hipertensiva y

psicosis.*
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CONCLUSIONES

La enfermedad de Parkinson es el segundo trastorno neurodegenerativo
mas comun después de la enfermedad de Alzheimer y afecta a hombres y
mujeres por igual. Es un trastorno progresivo e incapacitante que se

caracteriza por temblores, lentitud de movimiento y rigidez muscular.

Es de suma importancia conocer las necesidades del paciente con
enfermedad de Parkinson, asi como identificar el estadio en el que se
encuentra para asi conocer las limitantes, ya que los estadios 1, 2 y 3 se
pueden manejar dentro del consultorio, con el equipamiento adecuado y las
precauciones necesarias, mientras que los estadios 4 y 5 deben de
atenderse bajo anestesia intravenosa, por un anestesiologo capacitado o
bajo anestesia general en el quiréfano de un centro quirdrgico u

hospitalario.

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de
los dientes, provocada por microorganismos 0 grupos de microorganismos
especificos, que tienen como resultado la destruccion progresiva del
ligamento periodontal y el hueso alveolar con formacion de bolsas

periodontales, recesion gingival o ambas.

La enfermedad periodontal y la enfermedad de Parkinson se han
relacionado principalmente con una deficiencia motriz y cognitiva en

pacientes con EP, lo que dificulta el mantenimiento de la higiene oral.

Recientemente algunos investigadores como Chan y Miller han realizado

estudios para ver si puede existir alguna relacion entre estas dos
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enfermedades y han sugerido que las infecciones cronicas que causan
respuestas inflamatorias, como la enfermedad periodontal, pueden ser uno
de los contribuyentes en la etiologia y patogénesis de la enfermedad de
Parkinson, pero aun falta realizar mas estudios ya que esto no esta

comprobado.

Tomando en cuenta lo anterior, se concluye que la prevencion de
enfermedades dentales es el aspecto mas importante del cuidado dental
para las personas con EP al igual que mantener la independencia durante
el mayor tiempo posible es también una parte importante del manejo

general de la enfermedad de Parkinson asi como en la atencion bucal.
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