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1.1 Introduccion

El sistema inmunoldgico, comprende una gran serie de elementos de caracter proteico, quimico y
soluble; mismos que estan encargados de proteger y defender al organismo de cuerpos o sustancias
ajenas a este, como, microorganismos y células tumorales; sin que estas células inmunitarias
reaccionen en contra del resto de células del cuerpo®?.

Dichas células se encuentran distribuidas alrededor de puntos estratégicos en todo el cuerpo, lo que
proporciona una interaccion secuencial y regulada, pudiendo distinguir cuerpos extrafios de los
elementos del propio organismo. Sin embargo, durante cierto punto de la maduracion del sistema
inmune, las células inmunitarias comienzan a ser reactivas contra si mismasy el resto del organismo.
Este proceso, a pesar de que estudios recientes lo corroboran como un efecto natural, cuando se
combina con cierta predisposicion genética y factores epigenéticos, aumentan la probabilidad de
padecer enfermedades autoinmunes®=3,

Existen un sin nimero de enfermedades autoinmunes, puesto que estas y su aparicion estd ligada a
la combinacién genética en conjunto con una serie indeterminada de factores ambientales, que
llevard a la apariciéon de una enfermedad en especifico 3.

Este capitulo se centrard en recopilar de manera estructurada y ordenada el manejo farmacolégico
de las enfermedades autoinmunes en Odontologia, especificamente hablando de aquellos que
padezcan Lupus Eritematoso Sistémico, Sindrome de Sjogren, Anemia Perniciosa, Enfermedad de
Crohn, Enfermedad de Addison, Esclerosis Multiple y Sindrome de Guillain-Barré.

2.1 ¢Qué esel Lupus Eritematoso Sistemico?

El Lupus Eritematoso Sistémico o LES es una enfermedad sistémica crénica de caracteristica
autoinmune-inflamatoria en donde el sistema inmune ataca a las células y tejidos sanos de cualquier
parte del cuerpo humano. Suele presentarse con mayor frecuencia en mujeres de edad fértil, con
una incidencia de 10:1 en comparacién con el sexo masculino. A pesar de los diversos estudios, la
etiologia del LES, sigue siendo en parte desconocida; sin embargo, se le puede atribuir diversos
factores predisponentes; por ejemplo, ante la existencia de la activacidn del sistema inmunitario,
donde una respuesta exagerada de los linfocitos B y T desencadenara como respuesta el LES. Ademas
de esta respuesta de los anticuerpos, existen otros factores como los genéticos, hormonales
ambientales y farmacoldgicos que se relacionan con la aparicion o activacién del LES3.

Actualmente se ha evidenciado que existe relacion entre la genética del paciente y la herencia entre
los familiares de primer grado que hayan padecido de lupus, lo que podria predisponer a que una
persona pueda padecer de LES; siendo asi con frecuencia el cromosoma 6 y en menor frecuencia los
cromosomas de numero 2, 10, 14, 16 y 20, componentes con alteraciones que podrian llegar a
afectar el desenvolvimiento normal de la salud de las personas. Del mismo modo se debe tomar en
cuenta que esta enfermedad, al ser mas comun en mujeres; el factor hormonal toma un papel
importante; sobre todo en mujeres que hayan iniciado tanto la menarquia como la menopausia,
estén en tratamiento con anticonceptivos orales o terapia de estrégenos, son momentos donde la
gran cantidad de hormonas en el cuerpo podrian predisponer a la aparicién del LES 3779,

Por otro lado, dentro de los factores ambientales se ha reportado que, en aquellos predisponentes
genéticamente, la exposicién a luz ultravioleta e infecciones viricas como el virus de Epstein-Barr y
retrovirus asociado al SIDA, pueden afectar al ADN, lo que podria inducir o agravar el cuadro de LES.
Otro factor a tomar en precaucion, es el consumo de ciertos farmacos, ya que estos podrian generar



la aparicidn de la enfermedad; afortunadamente el cuadro se ve reversible al dejar de consumir el
farmaco en cuestién. Dentro de los medicamentos que pueden inducir el Lupus Eritematoso
Sistémico, estdn: procainamida, metildopa, quinidina, anti convulsionantes, antitiroideos,
bloqueadores beta, tetraciclinas, acido valproico 37720,

Debido a la gran complejidad que representa el LES, esta se puede mostrar con varios tipos de
manifestaciones clinicas que podrian ser claves para dar con su diagndstico; entre las mas comunes
estan las manifestaciones cutdneas, hematoldgicas, y, siendo generalmente las primeras en
aparecer, las manifestaciones en la cavidad oral. Todas estas expresiones fisicas de la enfermedad
terminan por disminuir la calidad de vida del paciente 3-7:19,

2.1.1 Fisiopatologia

El dafio multisistémico que genera el LES, es debido a las irregularidades durante el proceso de
apoptosis celular; ya que no se puede producir una adecuada eliminacidon de elementos auto
antigénicos; es decir, que estos elementos se mantienen por un tiempo indeterminado en el sistema,
lo que produce la aparicidon de células inmunolégicas llamadas “células dendriticas”, mismas que
metabolizan “material antigénico” tanto al sistema innato como al adquirido 3°-%1,

Cuando la presencia de estos elementos inmunoldgicos es prolongada, existe la probabilidad de que
estos alteren el nivel de tolerancia del propio sistema adaptativo del cuerpo; y por consiguiente den
como resultado la transformacién de las actividades normales linfocitarias inhibitorias,
especialmente las células T CD4+ y CD8+. Este proceso generard una produccion constante de
anticuerpos y elementos “unidn-antigeno-anticuerpo” que terminan por fijarse en los tejidos
activados con el sistema complemento %1%,

Todo este proceso mencionado anteriormente provoca mecanismos de quimiotaxis; aumentando la
presencia de células fagocitarias y efectoras de inflamacidn. Haciendo que los tejidos afectados
produzcan quimio toxinas, citocinas, quimiocinas, péptidos vasoactivos, dando paso a dafo tisular
de carécter irreversible 3711,

2.1.2 Manifestaciones clinicas del Lupus Eritematoso Sistémico

Debido al caracter multisistémico del LES, este puede presentar varias manifestaciones clinicas que
el profesional debe considerar; sobre todo aquellas que se presenten en la cavidad oral, puesto que
muchas de las veces, dicha sintomatologia suele ser ignorada o infravalorada en el contexto general
del paciente, evitando que este pueda ser diagnosticado a tiempo. A continuacién, se mencionaran
algunas de las manifestaciones clinicas que un paciente con Lupus Eritematoso puede presentar &°.

2.1.2.1 Manifestaciones cutaneas:

Este tipo de sefales suele ser el mas comun en pacientes con LES, por lo que es un claro signo de la
patologia. Alteraciones como el eritema malar, en forma de alas de mariposa, o incluso suelen
aparecer en zonas como la nariz, frente, orbita ocular, cuello y en el pecho; ademas, estas
manifestaciones se pueden presentar en forma de pdpulas escamosas y pigmentaciones con la
capacidad de marcar la piel con cicatrices 8101213,

2.1.2.2 Manifestaciones en la cavidad oral:



Las manifestaciones de la cavidad oral son, junto con las manifestaciones cutdneas, las que con
mayor frecuencia se presentan en el LES, ya que tienen una frecuencia del 2 al 80%. Estas lesiones
pueden ocurrir en diferentes formas y tamafios, a manera de Ulceras, placas o manchas en la mucosa

oral, presentdndose en gran variedad de sitios como el paladar, lengua, labios, carrillos y bermelldn
8,9,12,13

Las aftas orales recidivantes, son un signo claro de la aparicion de la enfermedad, ya que se presentan
en hasta un 70% de los casos. Estas son de caracteristicamente dolorosas, de bordes definidos, con
localizacion variable; pudiendo durar en desaparecer entre 7 a 10 dias 712,

Por otro lado, el LES también puede afectar otras zonas, entre ellas, generar disfuncidén en las
gldndulas salivales, especificamente presentando dificultad con el flujo salival; generando
alteraciones a nivel del pH y la capacidad amortiguadora, desequilibrando la microbiota oral. Se debe
tener especial cuidado en estos casos, ya que un paciente con LES, podria presentar Sindrome de

Sjogren secundario, mismo que genera una inflamacién y destruccién de las glandulas salivales
8,9,12,13

Asi mismo, otra patologia que se puede presentar debido a la disfuncidn en el flujo salival, es la caries
dental; dada principalmente al desequilibrio que se genera tras la hiposalivacién y la presencia de
bacterias cariogénicas como el Streptococcus sobrius y Streptococcus mutans; degenerando en
procesos como halitosis, dolor, llegando a afectar la estética bucal del paciente 821213,

Con respecto a la Enfermedad Periodontal, no existe suficiente evidencia que la relacione
directamente con el LES; sin embargo, se ha podido observar que aquellas personas que han tenido
LES por mas de 8 afios tienen mayor probabilidad de presentar Periodontitis y pérdida dental.
Recientemente, se ha descubierto una disminucion de la actividad del LES, en aquellos pacientes que
han recibido tratamiento periodontal, puesto que este se ha asociado con una mejor respuesta de
los farmacos inmunosupresores que consumen los pacientes con LES 891213,

Es importante sefialar que, en el caso de las infecciones bucales, pueden ser tanto causa como
consecuencia de las enfermedades autoinmunes, como lo es el Lupus Eritematoso Sistémico. Es
decir, debido a la naturaleza de las infecciones de generar una respuesta inflamatoria local, lo que
eventualmente aumentara las citoquinas proinflamatorias junto con la presencia de
lipopolisacaridos; podrian desencadenar en la presencia de una enfermedad autoinmune 12,

2.1.2.3 Manifestaciones articulares:

Con respecto a las manifestaciones articulares, estas estan presentes en el 90% de los que padecen
de Lupus Eritematoso Sistémico, a manera de artralgias de 2 o mas articulaciones. Este dolor puede
ser leve/moderado y generalmente viene acompafiado de entumecimiento articular en las mafianas
por mas de 30 minutos 8101213,

Una de las articulaciones del cuerpo humano que suele verse mas afectada, sobre todo en estadios
iniciales de la enfermedad, es la Articulacion Temporomandibular (ATM), por lo que los trastornos
que puede llegar a presentarse son: erosién de corticales, chasquidos, crepitaciones, bruxismo y
desmineralizacion ésea. En conjunto con estas afecciones, se produce una disminucién en la fuerza
y capacidad masticatoria, generando problemas en la alimentacidn del paciente. Otras afecciones
menos comunes, pero que pueden llegar a presentarse en conjunto con las anteriores mencionadas
son las cefaleas y dolor al abrir la cavidad oral 8101213,



2.1.2.4 Otras manifestaciones del Lupus Eritematoso Sistémico:

Entre las manifestaciones a considerar para el diagndstico del LES, estan los estudios hematoldgicos,
entre ellos, la presencia de anemia hemolitica autoinmune, o también la anemia de trastorno
crénico, cuadros de trombocitopenia, trombosis arterial, leucopenia y plaguetopenia. Igualmente, la
presencia del valor de ANA positivo 8719,

Por otro lado, las manifestaciones renales, son un sintoma que marca el desarrollo de la enfermedad
a sus estadios mas avanzados y complicados; pudiendo llegar a presentar nefritis lUpica o

nefropatias. Lo que finalmente provoca que el paciente presente insuficiencia renal aguda o crénica
8-10

Es de conocimiento, que al menos la mitad de las personas que padecen LES ha presentado
manifestaciones pulmonares como la pleuritis, siendo esta ultima la mas comun, cuyos sintomas se
basan en dolor pleuritico, tos, fiebre y disnea 819,

2.1.3 Consideraciones odontoldgicas para pacientes con Lupus Eritematoso
Sistémico

Existen ciertas consideraciones previas que deben ser tomadas en cuenta antes de realizar cualquier
tipo de tratamiento odontolégico a un paciente con LES. Entre estas consideraciones esta la
evaluacion sobre el estado de la enfermedad, ya que esta pasa por periodos de actividad e
inactividad. Del mismo modo, se debe de tener una interconsulta aprobada por el médico tratante
del paciente y los resultados de una biometria hematica, en la que se evallen ciertos criterios como
la presencia de anemia, trombocitopenia, leucopenia, quimica sanguinea (urea y creatinina) en
prevencion de patologia renal o hepatica; igualmente evaluar la presencia de anti anticuerpos como:
ANA, anti-DNA, Anti-ro, Anti-Sm y anticuerpo antifosfolipidico. El siguiente examen complementario
es una radiografia de la articulaciéon temporomandibular, donde se podra evaluar el estado de la
misma. Esta informacion ayudara al clinico a considerar los tiempos y la forma de actuar para cada
tratamiento 3415,

Continuando con las consideraciones previas a la atencidén dental, es necesario que la sesién se
posponga en aquellos casos donde se dé la exacerbacidn del LES o este no se encuentre controlado

debidamente, esto, con el objetivo de evitar complicaciones posteriores para el paciente y el clinico
3,14,15

Se debera de realizar la prescripcidon de antibidticos profilacticos cuando el caso lo amerite, es decir,
al realizar tratamientos donde vaya a haber sangrado o se sospeche de una endocarditis; el
antibidtico de primera eleccidn en estos casos serd la Clindamicina (600 mg, 1 hora antes de iniciar
el tratamiento), debido a que las penicilinas y tetraciclinas podrian inducir la activacién del LES.
Igualmente, y debido a la administracién de AINES se considerard la utilizacién de otras vias de
administracién a la oral, para evitar complicaciones en el tracto digestivo 4%,

Dentro de este marco, también debe de considerarse el manejo de la ansiedad y control del dolor
del paciente, asi como la implementacién de sedantes (benzodiacepinas como el diazepam y
Lorazepam) previos a la atencidn, programacion de citas cortas, preferentemente en la mafiana. Asi
mismo, el clinico debe de estar preparado para emergencias eventuales como supresién suprarrenal,
estado cardiovascular y hemostasia alterada 31415,



Posterior a las consideraciones previas, los tratamientos odontoldgicos simples, pueden realizarse
sin problema; considerando que, debido a las artralgias y mialgias, ya sea de las manos, ATM o
ambas, el paciente podria tener dificultades en mantener su higiene oral; por lo que un punto a
considerar sera laimplementacién de una técnica de cepillado propicia. De la misma manera, podrian
existir casos en los que, debido a la xerostomia, ya sea por un Sindrome de Sjogren secundario o
inducida por medicamentos, se deberd de elaborar tanto un plan de higiene oral adecuado para
evitar la formacién de caries y la asignacidn de citas periddicas (minimo cada 6 meses) para evitar la
acumulacién de placa bacteriana 31415,

En el caso de procedimientos dentales donde vaya a haber sangrado, como en cirugia dental o
tratamiento periodontal, se deberia actual con profilaxis antibidtica, como se menciond

anteriormente, y el aumento de la dosis de corticoesteroides, previa aceptacidon del médico de pila
3,14,15

Cuando el tratamiento se trate de procedimientos de indole protésica y restauradora, no existen
mayores problemas, salvo la consideracion de pacientes con xerostomia, ya que, en el caso de una
protesis removible, esta serd susceptible a tener una mala adaptacién y a infecciones oportunistas
como la candidiasis. Con respecto a la implantologia, esta es considerada como un procedimiento
quirurgico, por lo que se tomaran las medidas pertinentes del caso 3121415,

Un punto importante a recalcar en estas consideraciones es sobre el uso de anestésicos locales,
donde se debera tomar en cuenta todas las demds manifestaciones que el paciente pueda presentar
(cardiacas, renales, hepaticas). De modo que, el anestésico de eleccidn podria ser la Articaina, debido
a su rapida metabolizacién y escasa difusién sistémica. El uso de un vasoconstrictor estard
determinado por valores en la presidn arterial controlados 3415,

2.1.4 Farmacos para el Tratamiento del Lupus Eritematoso Sistémico y sus

Implicaciones con Medicamentos Odontoldgicos

Debido a la actividad multisistémica y etiologia desconocida del Lupus Eritematoso Sistémico, el
manejo farmacolégico suele ser dirigido a los sistemas afectados tomando en consideracion la
gravedad de cada caso 3%1>16,

Cuando la enfermedad afecta al sistema musculoesquelético, el uso de salicilatos y AINES suele ser
prescrita. De igual manera la administracion de agentes antimalaricos como la hidroxicloroquina,
suele usarse como antiinflamatorio, logrando mejorar la sintomatologia y evitar la formacién de
trombos 38116,

El uso de glucocorticoides todavia es muy comun en la farmacoterapia del LES, ya que logran aliviar
rapidamente la sintomatologia; mas, se debe recordar que su tiempo de administracién debe ser de
corto a mediano plazo, para evitar infecciones oportunistas, hiperglucemia y diabetes. El
glucocorticoide més utilizado en estos casos suele ser la prednisona 31516,

Con respecto a la administracion de inmunosupresores como el metotrexato, ciclofosfamida y
azatioprina, se suelen usar en estadios avanzados, cuando las lesiones organicas son bastante graves,
ej. Nefritis ldpica. Finalmente, y aunque estudios reportan que el uso de inmunosupresores facilita
la disminucién progresiva de glucocorticoides; también se puede optar por agentes biolégicos como
el belimumab; mismo que también suele utilizarse ante la presencia de enfermedad extrarrenal
resistente 3&15.16,



Debido a que las manifestaciones hematoldgicas y cardiacas que los pacientes con LES pueden
padecer, segun sea el caso; estos podrian tener que medicarse con anticoagulantes como la
Warfarina y la heparina. Asi como si llegaran a tener el sindrome antifosfolipidico de manera
secundaria®®1>16,

Durante el proceso de la anamnesis, se debe de considerar la farmacoterapia que el paciente tiene,
ya que se debe de evaluar todas las posibles interacciones que se puedan presentar ante la necesidad
del odontdlogo de prescribir ciertos medicamentos 38116,

Con lo expuesto anteriormente, se debe saber que los pacientes con LES que usen salicilatos tépicos,
se deberd tener precaucién de medicamentos tépicos anestésicos; lo mismo sucede con la
hidroxicloroquina, ya que se debera de tener en consideracién el ajuste de la dosis de insulina por el
riesgo de hipoglucemia severa; y por la misma razoén, la prescripcién de antibidticos aminoglucdsidos
como la estreptomicina 7%,

En el caso de los inmunosupresores, el metotrexato, puede generar toxicidad aumentada por el uso
de AINES; aclaramiento y transporte renal reducido por el uso de antibidticos como las penicilinas y
ciprofloxacino. Por otro lado, la absorcidn intestinal puede verse disminuida por la interaccién con
tetraciclinas y antibidticos de amplio espectro 517,

Con la ciclofosfamida, las interacciones se presentan con eficacia reducida por ciprofloxacino,
antifingicos (fluconazol e itraconazol); toxicidad aumentada por corticoesteroides vy
benzodiacepinas. El riesgo de hemorragia gastrointestinal aumentada cuando los AINES
interaccionan con la prednisona; del mismo modo que se puede dar un efecto aumentado por el uso
de Ketoconazol 15718,

Finalmente, las interacciones medicamentosas de los anticoagulantes como la Warfarina son: efecto
potenciado por la administracién de ciprofloxacino, eritromicina, fluconazol, itraconazol,
metronidazol, ibuprofeno, diclofenaco, ketoprofeno, doxiciclina, tetraciclina y clindamicina. En el
caso de la heparina, las interacciones de relevancia son: efecto contrarrestado por ibuprofeno, 4cido
acetil salicilico (aspirina) y tetraciclinas >18,



MANEJO FARMACOLOGICO DEL PACIENTE CON LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO
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Benli M, Batool F, Stutz C, Petit C, Jung S, Huck O. Orofacial manifestations and dental management of systemic
lupus erythematosus: A review. Oral Dis [Internet]. el 3 de marzo de 2021;27(2):151-67. Disponible en:
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/0di.13271
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3.1 ¢Queéesel Sindrome de Sjogren?

El Sindrome de Sjégren o SS, es una disfuncién y destruccién de las gldndulas exocrinas, causando
principalmente resequedad oral (xerostomia) y lagrimal (xeroftalmia); sin embargo, también puede
afectar a otras superficies mucosas como las vias respiratorias, tracto gastrointestinal y vaginal,
produciendo un cuadro clinico conocido como “sindrome sicca” 31921,

Esta enfermedad se basa en la infiltracién linfocitaria (linfocitos T y B), junto con la presencia de
anticuerpos en las gldndulas exocrinas, lo que posteriormente las destruye. Dicho proceso disminuye
considerablemente la calidad de vida de quien la padece, puesto que realizar actividades comunes
como tragar, hablar y dormir, pueden ser todo un problema; ademas, la pérdida de la actividad
protectora de la saliva sobre los dientes, puede aumentar el riesgo del padecimiento de
enfermedades orales secundarias como la caries y candidiasis oral >°-21,

Es importante recalcar que se denomina SS primario, cuando la enfermedad aparece por si sola, es
decir no se encuentra asociado a otra enfermedad autoinmune; sin embargo, si se la puede
relacionar con el inicio de linfomas; mientras que, cuando esta enfermedad se encuentra asociado a
una enfermedad, principalmente otra autoinmune, pasa a denominarse SS secundario. Las
principales enfermedades autoinmunes a las que se asocia el Sindrome de Sjogren son, la artritis
reumatoide, esclerosis sistémica y Lupus Eritematoso Sistémico 31921,

3.1.1 Fisiopatologia

El proceso fisiopatoldgico del SS, se basa fundamentalmente en la infiltracién de las glandulas
exocrinas por células B y T activadas. Las primeras, realizan una hipereaccién, generando anti
anticuerpos, relacionadas mds comunmente con lesiones graves; mientras que los linfocitos T, en
especial los TDC4+, secretan citoquinas como la interleucina 2 y el interferon gamma, que estan
relacionadas con lesiones leves. Segun sea la evoluciéon inflamatoria mediada por estas células, se
observara una destruccidn progresiva acinar y una hipofuncion de la glandula afectada 32922724,

3.1.2 Manifestaciones clinicas

Debido a la naturaleza del Sindrome de Sjogren, existen diversos tipos de manifestaciones que se
pueden presentar; Ademas, se debe considerar que entre el inicio de la enfermedad y la aparicidon
de sintomas significativos podrian pasar varios afios entre si, sobre todo si se habla de un evento de
gravedad. Sin embargo, entre las manifestaciones clinicas que un paciente con Sindrome de Sjogren
podria presentar, se deben considerar que estos pueden ser glandulares y extra glandulares 32021,25,

3.1.2.1 Manifestaciones Glandulares

Las afectacion que pueden tener las glandulas exocrinas debido a la inflamacién crénica y posterior
destruccién de estas, son los sintomas mas comunes de los pacientes con SS, ya que alrededor del
90% de la poblaciéon enferma los presenta; si bien la presencia de xeroftalmia y xerostomia es la
sintomatologia por excelencia; es necesario conocer que la afectacién puede afectar a otras
glandulas del cuerpo 320:2%.25,

3.1.2.1.1 Xerostomia
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Se conoce como hiposalivacién a la “disminucién salival menor a 1 ml, por un minuto”, siendo el valor
normal 1,1 ml, el cual es un signo clinico; mientras las sensaciones generadas por dicha salivacidn,
corresponden a los sintomas; es decir, a la xerostomia propiamente dicha 320:21:25,

Los pacientes suelen reportar una fuerte sensacion de resequedad, gue muchas veces no les permite
seguir conversaciones por tiempos prolongados o que suelen levantarse por la noche en la busqueda
de liquidos para calmar la sensacion de resequedad en la cavidad oral. Del mismo modo, se suele
presentar dificultad para formar el bolo alimenticio con facilidad para poder deglutirlo (disfagia);

sobre todo si se trata de alimentos secos 320:21.25,

Los pacientes que presenten xerostomia, al examen clinico dejan observar: labios secos, mucosa oral
seca y brillante, con la lengua seca despapilada o roja y atréfica, halitosis; en las piezas dentales se
puede destacar la presencia de caries dental debido a la disminucién de los procesos
remineralizantes, presencia de gingivitis, enfermedad periodontal, infecciones por el hongo Candida
albicans y queilitis angular. Con respecto a la textura de la saliva, esta suele verse en escases y de
consistencia densa 3292425,

Existen ciertos casos en los que es necesario prestar especial atencidn, sobre todo cuando se observe
a las glandulas salivales inflamadas; que si bien es lo esperado debido al SS, esta hipertrofia suele ser
bilateral, (aunque puede empezar como unilateral), sobre todo con respecto a las glandulas salivales
mayores (parétidas y submandibulares), ya que en aquellos casos en los que no hubiesen cambios
con respecto a la bilateralidad de la hipertrofia; se debera sospechar de procesos linfoproliferativos,
infecciosos o tumorales, que requeriran mas estudios de descarte, como exdmenes sanguineos

donde se observe leucopenia, trombocitopenia, descensos de complemento C4 y crioglobulinemia
3,20,21,25

3.1.2.1.2 Xeroftalmia

La sensacidn de resequedad ocular ocurre en alrededor del 90% de los pacientes con SS, misma que
estd dada por la diminucidén en la produccién de lagrimas. La disfuncion de las glandulas lagrimales
es de cardcter cuantitativo y cualitativo en la pelicula lagrimal, lo que eventualmente produce una
inflamacién de tipo créonico en toda la superficie ocular. El sindrome de ojo seco o
queratoconjuntivitis sicca, genera un sin numero de sintomatologia, la cual se presenta como una
sensacion de arenilla en el ojo, con ardor e irritacidn, que suele formar material denso y pegajoso en
el canto del ojo (prurito), asi mismo se presenta fotofobia y enrojecimiento de la conjuntiva. En casos
de gravedad, la perdida de la pelicula lagrimal puede generar ulceras, mismas que pueden llegar
hasta la perforacién de la cérnea, que evidentemente causara a perdida de la visién 3:20.21.25,

La sintomatologia ocular puede empeorar durante ciertas actividades como: bajo parpadeo, leer, uso
de dispositivos tecnoldgicos, conducir o mirar la television 3202125,

3.1.2.1.3 Afecciones en otras glandulas

Los sintomas relacionados con otras glandulas son relativamente comunes, entre ellos la xerosis, que
es resequedad en la piel, misma que mantiene una mala cicatrizacion de las heridas superficiales, la
cual en ciertas ocasiones se le suele relacionar con eritema nodoso. Por otro lado, la resequedad en
el tracto respiratorio, puede causar ronquera persistente, tos seca crénica y epistaxis. La reduccidn
en la secrecion vaginal provoca dispareunia (dolor en los genitales), con ciertas molestias locales;
mientras que la disminucién de las glandulas exocrinas del tracto digestivo podria afectar al pancreas
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(disfuncion pancreatica); al estémago (hipoclorhidria, gastritis crénica atrdéfica) y al eséfago con
Reflujo Gastroesofagico 3202125,

3.1.2.2 Manifestaciones extra glandulares

Al ser una enfermedad sistémica, el sindrome de Sjogren, posee un sin nimero de sintomas
generales inespecificos que no se relacionan directamente con las glandulas exocrinas. Estos pueden
aparecer sin previo aviso y con mayor frecuencia tras varios afos de haber padecido la enfermedad.
Al no ser tan comunes solo se reporta su presencia en alrededor de un 15% a 30%; mas, suelen ser

condicionantes para dar un prondstico y sobre todo para iniciar con tratamiento inmunosupresor
3,20,21,25-27

La fatiga se suele presentar como el sintoma mas comun en hasta un 80% de las veces, el cual suele
venir acompafiado de trastornos del suefio, polaquiuria secundaria (por abundante ingesta de
liquidos), febricula, pérdida de peso y dolor crénico generalizado. Todos estos sintomas conllevan un
impacto negativo en la calidad de vida de quien los padece 329.21.26.27,

Es necesario descartar en mujeres de mediana edad la triada de sequedad, dolor y fatiga con un
diagnéstico diferencial entre: menopausia, hipotiroidismo, diabetes, neoplasias malignas o
depresién 320.21.25-27,

3.1.2.2.1 Manifestaciones del sistema musculoesquelético

Esta afectacidn suele ser la mas frecuente, misma que se compone de: mialgias, artralgias y rigidez
matutina. Se suele presentar como oligoartritis no erosiva como mayor afectacion de las
articulaciones interfalangicas, metacarpofaldngicas y muiiecas. Si bien la gran mayoria de las artritis
no son erosivas; cuando estas estan relacionarse con Artritis Reumatoide, se producirdn erosiones
dseas y sinovitis. En el caso de la fibromialgia, esta también suele ser una manifestacion muy comun
en hasta un 33% de los casos 320212527,

3.1.2.2.2 Manifestaciones dermatoldgicas

Ademas de la xerosis, existen ciertas manifestaciones que no se relacionan directamente con las
glandulas exocrinas, un ejemplo de ello es el eritema anular, el cual se trata de una dermatosis no
cicatricial, que no produce atrofias y se suele caracterizar por la presencia de lesiones policiclicas
anulares que pueden ocurrir en zonas con mayor exposicion solar; se ven como lesiones de borde
ancho y con el centro palido y elevado, muy parecidas a la lesiones por LES, por lo que suelen haber
confusiones 320212527,

Por su parte, las lesiones vasculiticas cutaneas se suelen presentar mayoritariamente como purpura,
que se distribuye con mas facilidad por las extremidades inferiores; sin embargo, se ha evidenciado
otras lesiones clinicas como ulceras cutaneas, vasculitis urticaria o nddulos cutaneos. Al mismo
tiempo, se reporta que entre el 10 al 20 % presentan sindrome de Raynaud como sintoma predecesor
al inicio de los sintomas de resequedad 320:2%:25-27,

3.1.2.2.3 Manifestaciones del tracto respiratorio

Debido a la resequedad producida las complicaciones respiratorias del SS incluyen también una
variedad de enfermedades intersticiales; mismas que suelen presentarse durante los primeros 5
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afios, generalmente con sintomatologia como tos seca y disnea que aumenta progresivamente
3,20,21,25-27

3.1.2.2.4 Manifestaciones del sistema nervioso

A pesar de que las manifestaciones del sistema nerviosos no suelen ser comunes, el SS puede lograr
afectar tanto al Sistema Nervioso Central (SNC) como al Sistema Nervioso Periférico (SNP). Siendo
este Ultimo el que suele tener mayores afectaciones; en donde la neuropatia ataxica sensorial y la
neuropatia dolorosa de fibras son las que se presentan en mayor frecuencia. 32021.25-27,

En el caso de la primera, se la relaciona con la ganglionitis de la raiz dorsal, que se caracteriza por la
infiltracién de células T y perdida de células neuronales de los ganglios de la raiz dorsal. Al examen
clinico, los pacientes con ganglionitis de la raiz dorsal presentan pérdida de la sinestesia y
propiocepcidn, dificultad en movimientos finos y reflejos reducidos. Por otro lado, la neuropatia
sensorial dolorosa se caracteriza principalmente por disestesia distales simétricas con parestesias
alodinia e hiperalgesia 320:21,:25-27,

Con respecto al SNC, los trastornos suelen ser menos comunes; sin embargo, todos las estructuras
del SNC pueden resultar afectadas, lo que incluye la medula espinal, tronco encefélico, nervios
dpticos, etc 3:20:21,.25-27,

3.1.3 Farmacos para el Tratamiento del Sindrome de Sjogren y sus Implicaciones

con Medicamentos Odontologicos

Existen ciertos criterios que deben ser acatados durante la consulta con un paciente que tenga SS,
ya que su tratamiento debe de ser interdisciplinario, pues en el caso de que sea el odontdélogo quien
realice el diagndstico inicial, este deberd mandar a interconsulta a medicina interna o reumatologia
y a un hematdlogo o un oncdlogo; los primeros para que evallen el estado sistémico del paciente y
las posibles complicaciones sistémicas; por otro lado en el caso de los segundos, la interconsulta es
necesaria para descartar, o en su defecto realizar un manejo oportuno de la aparicién de linfomas;
sobre todo ante la presencia de un SS primario. Cuando se trata de un SS secundario las consultas
se haran con estrecha comunicacién con el médico especialista tratante, puesto que se deberan
tener precauciones con las interacciones medicamentosas que puedan presentarse y que el
odontdlogo debe estar alerta 3152728,

Como se menciond en parrafos anteriores, en las manifestaciones clinica, la hiposalivacién sera el
signo principal a tratar por el odontélogo, buscando alternativas para producir salivacién vy
contrarrestar los efectos adversos que este ocasiona, como el aumento de la presencia de caries,
periodontitis, e infecciones oportunistas, en especial por el hongo candida y en el caso de pacientes
con prétesis removibles, estos suelen padecer estomatitis 31?7,

Por otro lado, el objetivo de la consulta se basarad en primera instancia en la implementacién de
técnicas de higiene oral que permitan mantener la cavidad bucal sana; asi mismo se le motivara al
paciente a que elimine habitos nocivos como el tabaquismo y alcoholismo, que son causantes de
irritacién en la mucosa oral. Con relacién a los tratamientos restauradores se debe de tener
precaucién con los materiales que se utilicen, ya que para que estos se mantengan en la cavidad
bucal, necesitan de un ambiente himedo; como es el caso del sistema de adhesidn tradicional,
donde las resinas utilizadas pueden tender a fracturas y fisuras. Igualmente sucedera con las protesis
removibles (especialmente de acrilico), ya sean totales o parciales, puesto que estas se apoyan de la
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tensién superficial generada por la saliva para tener un sellado que permita a las prétesis mantenerse
en su sitio; sin este efecto la prétesis tiene a desprenderse de la mucosa; ademas de que es propicia
la aparicion de infecciones y estomatitis 31>27,

Por otro lado, con respecto a los tratamientos quirdrgicos que van a involucrar sangrado, se
recomienda el uso de profilaxis antibidtica, como es en el caso de extracciones dentales, cirugia de
tercer molar, tratamiento periodontal e implantologia. Este Ultimo tratamiento reporta tener mayor
tasa de éxito en el ambito rehabilitador en comparacion con el uso de prdétesis removibles; al igual
que la realizacién de coronas en dientes con cavidades extensas 312729,

Por consiguiente, un paciente que acuda a consulta odontolégica debera tener como consideracion
previa, el visto bueno de su médico tratante para la intervencidn odontolégica, una biometria
hematica, donde se considere aspectos como la presencia de anticuerpos reactivos. Ademas, se
debera de anotar en la historia clinica que farmacos consume el paciente y evaluar las posibles
interacciones. Finalmente, como métodos para aliviar los sintomas se recomienda modificar la dieta
evitando alimentos secos duros o pegajosos, asi como ingerir liquidos con mayor frecuencia,
preferentemente agua. Las medidas preventivas a considerar son las visitas odontoldgicas
trimestrales, uso diario de geles con fllor para la hidroxiapatita del esmalte se remineralice. Asi
mismo se puede considerar la administracion de farmacos estimulantes de la funcién secretora como
la pilocarpina y cavemiline, mismos que presentan acciones colinérgicas, que mejoran los sintomas
del SS 31527,

Debido a la actividad autoinmune del SS, el manejo farmacoldégico que se utiliza para intervenir el
sistema inmune reactivo y tratar de modularlo, son los inmunosupresores; siendo los mas comunes
en el SS, la ciclosporina y Metrotexato (que en algunos casos puede producir Ulceras dentales, en tal
caso se avaluara la suspension del mismo bajo autorizacién del médico tratante). Estos
inmunosupresores al ser igualmente utilizados para el tratamiento del LES, sus interacciones con los
farmacos utilizados por el rubro odontoldgico, se encontraran en el punto de interacciones
medicamentosas del LES; sin embargo, en el caso de la Azatioprina, inmunosupresor que a pesar de
ser usado igualmente en el LES, tiene mejores resultados en el SS pudiendo reaccionar de manera
negativa disminuyendo el efecto anticoagulante de la Warfarina y aumentando el efecto
inmunosupresor cuando se le usa en conjunto con la ciclosporina; otro inmunosupresor que puede
interaccionar con barbituricos disminuyendo sus niveles al incrementar el metabolismo, disminuye
el efecto de ciertas vacunas como la diftérica, hepatitis A y B; incrementa el riesgo de toxicidad al
usarse con anfotericina B, cidofovir, neomicina, bacitracina, claritromicina; con la digoxina puede
incrementar sus niveles puesto que disminuye la excrecidn renal; ademas, al usarse en conjunto con

otros inmunosupresores, puede incrementar sus efectos y mantener riesgo de infecciones severas
3,15,17,27

Del mismo modo sucede con la administracion de corticoesteroides (ver en el apartado de
interacciones medicamentosas del LES). En el caso de la pilocarpina, tiene a reaccionar con efectos
adversos con antagonistas B-adrenérgicos, y antagoniza efectos anticolinérgicos. Es necesario
recalcar que no se deben de administrar medicamentos de caracteristica anticolinérgicos,
antihistaminicos y diuréticos; puesto que incrementan los sintomas de resequedad 31>17:%7,
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Price EJ, Baer AN. How to treat Sjogren’s syndrome. Rheumatology [Internet]. el 18 de junio de 2021;60(6):2574—87. Disponible en:
https://academic.oup.com/rheumatoloqgy/article/60/6/2574/5321166

Cha S. Sjogren’s syndrome and oral health: Disease characteristics and management of oral manifestations. Cha S, editor. Sjogren’s
Syndrome and Oral Health: Disease Characteristics and Management of Oral Manifestations. Gainesville, FL; 2021. 1-245 p.

4.1 ¢Qué es la Anemia Perniciosa?

La anemia perniciosa es un trastorno autoinmune caracterizado por una mal absorcién de la vitamina
B12 (cobalamina); pudiendo ir de la mano con la gastritis atréfica cronica autoinmune, ya que ambas
afectan a la mucosa gastrica, conduciendo a la destruccidn de las células parietales. Esta patologia
puede encontrarse alrededor de todo el mundo y en todas las edades; sin embargo, resulta mas
comun en mujeres mayores a 60 afios 3933,

Lamentablemente su diagndstico suele representar gran dificultad, puesto que su inicio suele ser
algo engafioso para el personal médico, tiene diversas presentaciones clinicas, que, junto con una
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progresion de sintomas inespecificos, frecuentemente suelen engafiar el ojo clinico, provocando
quejas y disgustos entre el personal médico y el paciente 3134,

Debido a que la absorcidn de cobalamina es de gran importancia tanto para la produccion de células
sanguineas como para la mielinizacién de los nervios; por lo que, su deficiencia provoca anemia
megaloblastica, desmielinizacién neuronal, con una posterior degeneracion; lo que conducira al
paciente a manifestaciones neuroldgicas y neuropsiquiatricas como la ansiedad y depresidn 3134,

4.1.1 Fisiopatologia

En condiciones normales, la cobalamina es absorbida mediante la ingesta de proteinas en la dienta;
donde mediante la unién de esta con la haptocorrina de la saliva, forma el complejo Haptocorrina-
cobalamina (HC-Cbl) en el estdmago, para posteriormente en el duodeno y debido a la actividad de
enzimas como la pepsina gastrica, rompen el complejo HC-Cbl, liberando alrededor del 70% de la
Cobalamina. Seguidamente, las células parietales forman una glicoproteina conocida como Factor
intrinseco, el cual se aloja en el ileon para esperar la llegada de la cobalamina libre y formar un nuevo
complejo FI-Cbl, mismo que se unirad a un receptor especifico de cubilina, donde pasar finalmente al
torrente sanguineo, donde adoptara dos formas: el primero, que se constituye de holohaptocorrina,
HC-Cbl y holotranscobalamina (HTC); y el segundo que es el complejo de cobalamina y
transcobalamina (TC). El HTC, se transporta y metaboliza en el higado, mismo que sirve de érgano
principal de almacenamiento y distribucién 332-34:36:37,

De todo lo mencionado anteriormente, podemos entender que la anemia perniciosa, cuando es de
origen autoinmune, resulta de la génesis de 2 tipos de autoanticuerpos, los del FI (IFA) y los
autoanticuerpos de las células parietales (PCA). Los IFA, son inmunoglobulinas del tipo G; unas tipo |
que afectan directamente al sitio de unidn de la cobalamina o las que afectan al sitio de unién de la
mucosa epitelial en el ileon (Tipo IlI). Por su lado, las PCA son igualmente inmunoglobulinas del tipo
G, que se dirigen a las subunidades a y b de la bomba de protones gastrica. Estos autoanticuerpos
son producidos por células plasmaticas activados poro linfocitos TCD4+ autorreactivos. Cabe recalcar
que existen estudios que sugieren como parte de la respuesta autoinmune de las células parietales
puede estar inducida por una infeccidn de H. pylori 3317343637,

4.1.2 Manifestaciones clinicas

Ya que esta patologia es principalmente una anemia, la sintomatologia general que presente estaran
relacionadas al padecimiento de una anemia misma; asi esta la debilidad, cefaleas, palpitaciones,
dolor toracico, fatiga, piel seca, palidez, con manchas hipercromaticas. Del mismo modo, presentan
ciertas afectaciones orales donde los pacientes expresan ardor y dolor de la mucosa oral; presentan
una lengua lisa y sin papilas acompafiada de glositis con ulceras bucales 3313334,

4.1.2.1.1 Manifestaciones neuroldgicas

Las manifestaciones neuroldgicas sueles ser menos frecuentes; pero si las primeras en hacerse
presentes. Dichos sintomas son causados por la desmielinizacion inducida por la deficiencia de
cobalamina donde la degeneracién axonal, sobre todo en las zonas posterior y lateral de la medula
espinal conduce a la espasticidad, astenia, alteracion de la sensacién vibratoria y propioceptiva con
ataxia e hiperreflexia 3313334,

La parestesia, suele ser la manifestacién inicial mads comun, con alrededor de 70% de pacientes con
sintomas neuroldgicos y tipicamente empieza en las manos o incluso en conjunto con los pies. Dentro
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de las manifestaciones neuroldgicas, también se pueden encontrar disfunciéon autonédmica como la
disfuncion eréctil y vesical, asi como neuropatia dptica con progresiva pérdida visual 33,3334,

4.1.2.1.2 Manifestaciones neuropsiquiatricas

Se suelen presentar generalmente en aquellos pacientes que no presenten signos hematoldgicos;
donde las manifestaciones mas importantes son los trastornos del estado del animo, depresion,
sindrome de fatiga cronica, psicosis y demencia. Con respecto al deterioro cognitivo, se ha asociado
en varias ocasiones a la deficiencia de cobalamina con el deterioro de memoria, letargo, déficit de
atencién, del mismo modo se asocia con la enfermedad de Alzheimer, demencia vascular y la
enfermedad de Parkinson 3313334,

4.1.2.1.3 Manifestaciones del tracto digestivo

Las manifestaciones gastrointestinales se relacionan con la gastritis cronica autoinmune, en los que
los sintomas mas comunes son la dispepsia, dolor del epigastrio, saciedad precoz, distencidon
abdominal, plenitud posprandial, y diarrea. Sin embargo, existen pacientes que suelen presentar
sintomas parecidos al reflujo, hinchazén funcional, acidez estomacal y diarrea funcional 3313334,

4.1.3 Farmacos para el Tratamiento de la Anemia Perniciosa y sus Implicaciones

con Medicamentos Odontologicos

La elaboraciéon de una correcta historia clinica es la clave para llegar a un buen diagndstico y
evidentemente a un excelente tratamiento; para ellos se debe de solicitar de una biometria hematica
donde se evaluara la cantidad de eritrocitos, hemoglobina, hematocrito y valores de los indices
corpusculares 317:31,33,34,36,38

El tratamiento de la anemia perniciosa se basa en el suministro de cobalamina via parental debido a
la incapacidad del sistema gastrointestinal de absorberla de manera normal; normalmente la
suplementacién de la vitamina B12 suele ser de por vida, y su dosificaciéon dependera de la presencia
o no de sintomas neuroldgicos; es decir, cuando la anemia perniciosa se presenta sin sintomas
neuroldgicos, se empezard con una dosis inicial de 1000 ug tres veces por semana durante 2
semanas; para continuar con una dosis de mantenimiento de una ampolla cada 3 meses. Mientras
que en los casos donde se presenten sintomatologia neuroldgica, la dosis inicial sera de una ampolla
en dias alternos hasta observar mejoria y posteriormente una inyeccién cada dos meses para
mantenimiento 3,17,18,31,33,34,36,38'

Los principales riesgos de la administracién de cobalamina via parental se basan en el posible shock
anafilactico y la evaluacidn durante 48 horas posterior al inicio del tratamiento de la disminucién de
K, que de ser asi deberd ser necesario la suplementacién del mismo. Con respecto a las interacciones,
se debe de tener cuidado con la alteracidn de resultados de laboratorio (biométricos de control) y el
consumo de la mayoria de antibidticos y el metotrexato, ya que suelen invalidar los resultados.
Debido a esto, se recomienda realizar estos exadmenes de control cuando no se esté en medio de un

proceso infeccioso que amerite el uso de antibidticos y la evaluacién de cambiar de inmunosupresor
3,17,31,33,34,36,38

Tomando en consideracién lo anteriormente mencionado, el tratamiento odontoldgico no presenta
mayores dificultades, siempre y cuando se tenga el visto bueno del médico tratante y la enfermedad
controlada. Por lo tanto, los procedimientos se realizardn previos a una biometria hematica con
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valores normales y la interconsulta médica, es asi que, si se presentan manifestaciones como dolor
en tejidos blandos, ulceras o sensibilidad, sera lo primero en solucionar antes de cualquier otro
tratamiento; ya que, de no ser asi, podria resultar contraproducente 317:31,33,34,36,38

La prevencidn y motivacion de higiene oral seran consideradas de primera accidn puesto que evitara
que las manifestaciones orales se agraven y disminuyan la calidad de vida del paciente, complicando
su cuadro clinico. En base a esto, el tratamiento periodontal, infecciones micéticas y lesiones cariosas
serdn tratadas con premura de la manera convencional 331:33,34,36,38,

5.1 ¢Qué es la Enfermedad de Crohn?

La enfermedad de Crohn (EC) es una patologia crénica perteneciente al grupo de Enfermedad
Intestinal Inflamatorio, junto con la Colitis Ulcerosa. La Enfermedad de Crohn afecta a todo el tracto
intestinal, siendo la zona del ileon distal, la mas comin en presentarse. Esta enfermedad se
caracteriza por presentar periodos de remisién y de exacerbacidn y hasta el momento no tiene cura,
por lo que tiende a ser incapacitante para quien la padece, debido a las complicaciones que puede
presentar 3273942,

Tiende a afectar tanto a hombres como mujeres sin distincidn, contando con una distribucion
bimodal en relacion a la edad en que se suele presentar, teniendo su primer pico entre los 20 y 40
afios; y un segundo entre los 50 y 60, su etiologia es desconocida; sin embargo, se suele asociar su
presencia a una respuesta inmune alterada, en conjunto a la suma de factores genéticos y
epigenéticos que alteran la mucosa intestinal 327:39-42,

5.1.1 Fisiopatologia

Debido a la caracteristica multifactorial de la Enfermedad de Crohn, se cree que su origen es una
combinacién de factores genéticos, epigenéticos e inmunoldgicos. Es asi, que esta patologia tiene su
génesis debido a una respuesta inmune desenfrenada hacia los antigenos bacterianos luminales, lo
que causa una inflamacion de los tejidos del intestino. De este modo, células como los linfocitos TDC4
y TDC8, en conjunto con los linfocitos B, monocitos DC14 y las células NK, se involucran en este
proceso, puesto que logran infiltrarse en el intestino. Ademas, existen mecanismos de defensa
propios del érgano como la secrecién de moco en las paredes intestinales que se ven afectados.
Estudios recientes mencionan al gen Muc2, como el causante de dicha reduccién 327:40:43,

Asi mismo se ha observado que en la mucosa de los pacientes con Enfermedad de Crohn una
invariable desregulacion de algunos componentes del sistema inmunitario, mismas que son
causantes de la inflamacidn crénica. Una de estas desregulaciones es la hiperactividad de los
linfocitos T con una excesiva produccién de citocinas como la interleucina 12 (IL-12), IL-6 y el factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-a) 3:27:40:43,

Dentro de los factores epigenéticos que se encuentran asociados a la presencia de la Enfermedad de
Crohn, estan la dieta, tabaquismo y la exposicion a ciertos virus y bacterias, como paramixovirus y H.
pylori, respectivamente. Sin embargo, todavia no se ha logrado establecer con exactitud que
causantes ambientales podrian ser generadores o iniciadores de la enfermedad 3:27:40:43,

5.1.2 Manifestaciones Clinicas

La sintomatologia general de la Enfermedad Crohn, inicialmente suelen presentarse como dolor
abdominal en el cuadrante inferior derecho y diarrea crénica, mismos que se observan en hasta el
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70% de las veces, ademas, los pacientes pueden sufrir de pérdida de peso, hematoquecia, nduseas,
vomitos, fiebre, fatiga e incluso lesiones ulcerativas a lo largo del tracto digestivo que pueden llegar
a ser trasmulares. Del mismo modo, estas lesiones pueden tener fistulizacién hacia la vejiga, vagina
y musculos circundantes. Finalmente, en menos porcentaje pueden existir manifestaciones en el
eséfago como dislalia, odinofagia y dolor de pecho 32728414244,

Por otro lado, las manifestaciones orales, se subclasifican en especificas e inespecificas. En el caso de
la primera, estas se presentan como lesiones precedentes a las lesiones que se encuentran durante
la endoscopia. Entre estas lesiones estan: edema de labios, empedrado de la mucosa oral, Ulceras
lineales y serpiginosas y mucogingivitis. Con respecto a las lesiones inespecificas, estas se relacionan
con deficiencias nutricionales. Estas lesiones son: Estomatitis aftosa recurrente y piostomatitis
Vegetales 3,27,41,42,44,45.

5.1.3 Farmacos para el Tratamiento de la Enfermedad de Crohn y sus

Implicaciones con Medicamentos Odontoldgicos

El objetivo principal del tratamiento de la Enfermedad de Crohn es la reduccion de la inflamacion
intestinal y liberar al paciente de la sintomatologia, por lo que se suelen emplear una serie de
farmacos para lograr dicho cometido. Entre los que encontramos a 5-ASA o 5 amino salicilatos, como
la mesalazina y olsalazina. Del mismo modo, encontramos a los corticoesteroides que ayudan a aliviar
la inflamacién y demuestran se de inicio rdpido, ayudando a inducir la remisién, entre los cuales
destaca la prednisona. Con respecto a los inmunosupresores, los mas utilizados son la azatioprina,
ciclosporina y metotrexato. Otros medicamentos utilizados con mayor frecuencia en formas de EC
de moderada a grave, son los agentes bioldgicos, infliximab, adalimumab, certolizumab pegol y
natalizumab. Por otro lado, los antibidticos se suelen recomendar principalmente para tratar
infecciones sépticas y para lograr disminuir el crecimiento bacteriano 327/40,43,44,46-48

Con respecto al tratamiento odontolégico, es necesario recalcar la necesidad de que el odontélogo
descarte varios diagndsticos diferenciales, incluyendo la enfermedad inflamatoria intestinal, donde
se encuentra catalogada la EC. Ya que, de presentarse la duda, este deberd de remitir
inmediatamente con un médico internista que confirme el diagndstico y comience el respectivo
tratamiento. Pasando al protocolo durante la consulta, el odontélogo de ser consiente de todas las
complicaciones que se puedan presentar, como la tendencia a infecciones, misma que puede ser
producida por el uso de corticoesteroides e inmunosupresores. También puede existir cierto retraso
en la cicatrizacion, mismo que puede deberse a problemas en la absorcion de proteinas; existe asi
mismo el riesgo de sufrir hemorragias, consecuencia de la pobre absorcidn de vitamina K. Del mismo
modo, existe una mayor tendencia del padecimiento de caries y periodontitis, principalmente debido
a los cambios en la microbiota de la cavidad oral. Otra posible complicacidon de presentarse, es el
riesgo de una crisis adrenal 327,40,43,44,46-48

Antes de realizar cualquier tratamiento, es necesario pedir una biometria hematica donde, entre los
valores a analizar, se verificara el tiempo protrombina, mismo que si se encontrara excesivamente
fuera de lo normal, se recomienda administrar de 20 a 40 mg de vitamina K, via parenteral, una
semana antes de realizar el procedimiento, y volver a repetir la biometria para comprobar que ya se
encuentren valores normales 27:40:43,44,46-48

Se recomienda que los procedimientos sean realizados en etapa de remisidn, ya que de este modo
no se encontraran restricciones; sin embargo, dado el caso de ser necesaria la consulta, se debe
considerar que la prescripcidon de medicamentos no sea por via oral, de ser posible no usar AINES o
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prescribir acetaminofén, y consultar con el médico tratante sobre la prescripcién y dosis de
antibiétiCOS 3,27,40,43,44,46-48

Finalmente, para el control de la caries dental y evitar la presencia de periodontitis, es necesario

realizar controles de mantenimiento y prevencién de 3 a 4 veces al afio, donde se logre evitar la

formacion de cavidades o la formacion de calculo mediante la aplicacion de fluor, control de placay

motivacién del paciente con su higiene oral. En caso de que el paciente presente el riesgo de una

crisis adrenérgica, debe duplicarse la dosis de corticoesteroide para el dia de consulta e ir reduciendo

paulatinamente hasta llegara al dosis base durante 3 dias

3,27,40,43,44,46-48

Cuadro 1: Interacciones medicamentosas 317,18,.27,46,47

Tipo de Farmaco

Farmaco prescrito por

Farmaco prescrito por

Reaccidén

el médico el Odontdlogo
5-ASA Mesalazina AINE Riesgo de nefrotoxicidad.
Olsalazina AINE Riesgo de nefrotoxicidad.
corticoesteroides Prednisona AINE Riesgo de Ulcera péptica.
Inmunosupresores Ciclosporina Eritromicina, Incremento de los niveles de
claritromicina, toxicidad del inmunosupresor.
ketoconazol,
fluconazol, itraconazol
AINE Toxicidad renal.
metotrexato AINE Reduccidn en metotrexato e
incremento de toxicidad.
Penicilina
Agentes bioldgicos Infliximab
Adalimumab Antibidticos y | Disminuye el efecto de los

Antifingicos.

antibidticos % antifungicos,
aumentando el riesgo de
infeccion. Se recomienda
suspender el tto hasta que la

infeccion cese.

Certolizumab pegol

Antibidticos y

antivirales.

Disminuye el efecto de los
antibioticos y antivirales,
aumentando el riesgo de
infeccion. Se recomienda
suspender el tto hasta que la

infeccion cese.

Natalizumab

En caso de la aparicion de una infeccién, suspender

tratamiento ya que el natalizumab aumenta el riesgo de

encefalitis, meningitis por herpes simple y varicela zéster.
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Antibidticos Ciprofloxacino Consultar con el médico tratante para ajustar la dosis de ser

necesario.

Metronidazol

6.1 ¢Qué es la Enfermedad de Addison?

La Enfermedad de Addison (EA) o también conocida como Insuficiencia Suprarrenal primaria (ISP),
es una patologia que produce la deficiencia crénica de glucocorticoides, mineralocorticoides y
andrégenos causada por la incapacidad de las glandulas suprarrenales de producirlos en las
cantidades necesarias. Tiene una incidencia de 1 en 5000 habitantes de la poblacién en general. La
destruccién de la glandula suprarrenal generalmente estd asociada a una condicién autoinmune,
aunque también puede ser causada por el padecimiento de tuberculosis u otras enfermedades
infecciosas, como, por ejemplo: VIH/SIDA, Citomegalovirus, candidiasis, sifilis, etc. Suele ser mas
prevalente en mujeres, llegando a presentarse a cualquier edad, con picos entre los 30 y 50 afios.
Debido a su condicidn autoinmune, mas del 60% tiene la tendencia de padecer otra enfermedad
autoinmune, lo que se conoce como Sindrome Polienddcrino Autoinmune (APS), mismo que puede
ser de tipo 1 (APS1) o de tipo 2 (APS2) 433,

La etiologia de la EA es variada, por lo que también se puede sospechar de ella debido al consumo
de ciertos farmacos como: adrenoliticos (metirapona), agentes anticancerigenos (sunitinib), otros
(ketoconazol, fluconazol, etomidato, rifampicina, acetato de ciproterona); asi mismo, puede tener
origen neopldsico por cancer primario bilateral o quirdrgico como adrenalectomia bilateral para
Enfermedad de Cushing #°.

6.1.1 Fisiopatologia

La EA es una enfermedad que se ve mediada por los linfocitos T donde se presentan los efectos
citotdxicos de los linfocitos CD8+ y efectos supresores de los linfocitos CD4 alterados. Varios estudios
se han fijado en las condiciones genéticas de la EA para comprender como interaccionan para el
desarrollo de la autoinmunidad de la misma. Por lo que se ha demostrado que el Complejo Mayor
de Histocompatibilidad (CMH), toma un papel crucial con respecto a la susceptibilidad genética
presentada por la EA. Los genes que estdn fuertemente relacionados con la EA son DR3-DQ2 y DR4-
DQ8 de los antigenos HLA de clase II. Asi mismo, los genes que se relacionan con la cadena MIC del
CMH presenta 2 genes funcionales, MICA y MICB; los primeros, a pesar de no presentar antigenos,
generan una cadena de mecanismos efectores, entre los cuales destaca la citotoxicidad celular,
secrecién de citocinas y proliferacién celular, que se asocian con el riesgo de padecer enfermedades
autoinmunes 495354,

6.1.2 Manifestaciones Clinicas

Esta patologia suele presentarse de manera insidiosa y con una variedad de sintomas inespecificos
que dificultan su diagndstico, mismo que en el peor de los casos suele darse en hasta una década
después de la apariciéon de los primeros signos. Las manifestaciones clinicas de la EA son
subsecuentes a la deficiente secrecién de glucocorticoides, mineralocorticoides y andrégenos;
mismos que varian segun la gravedad de la patologia, sea esta crdnica o aguda. La sintomatologia
clasica o por la que se deberia de sospechar EA son fatiga general, deshidratacién sin motivo,
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hipotensién, pérdida de peso, fiebre, dolor abdominal, mareos, nduseas, vomito, anemia,
oligomenorrea, reduccién en cantidad de vello pubico y axilar, mialgia, reduccién de libido;
alteraciones neuroldgicas como depresidn irritabilidad, hipersensibilidad de gusto y olfato, dolor de
cabeza; otro factor concomitante para la EA, es el padecimiento de otra enfermedad autoinmune,
entre ellas la anemia perniciosa, SAP, DM-1, vitiligo, etc 4%°1°3,

Entre estas manifestaciones, existe una que sobresale de las demas, ya que se suele presentar en
alrededor del 94% de los pacientes con EA, esta es la hiperpigmentacion de piel y mucosa oral que
estén expuestas al sol (rostro, cuello, mano), que ya estén pigmentadas (pezdn, escroto, labios
vaginales), zonas de presidn (linea alba y pliegues palmares) 3.

Las lesiones pigmentadas orales, pueden presentar diferentes colores, el mds comun suele ser entre
un marrén oscuro a negro; sin embargo, puede verse también de color azul, llegdndose a confundir
como cianosis; muchas lesiones suelen ser asintomaticas, pero varias pueden presentar dolor
localizado y picazdn. Otra manifestacion oral de la EA es la decoloracién de la lengua, misma que se
la considera como el primer signo de afectacién suprarrenal. La candidiasis oral, suele ser sintoma
cldsico de APS1, mismo que también se conoce como poli endocrinopatia autoinmune-distrofia
ectodérmica por candidiasis (APECED), por lo que la candidiasis crénica de la piel y mucosas es un
signo temprano de APS1 3>,

6.1.3 Farmacos para el Tratamiento de la Enfermedad de Addison y sus

Implicaciones con Medicamentos Odontoldgicos

Considerando la deficiencia de glucocorticoides, mineralocorticoides y andrégenos, el objetivo del
tratamiento de la EA serd reemplazar dichas hormonas y cualquier causa reversible de la
enfermedad. En el caso de los glucocorticoides, el medicamento de primera eleccién suele ser la
hidrocortisona, misma que se administra hasta 3 veces al dia, en funcién del ritmo circadiano; el
farmaco alternativo a este, es la prednisona, ya sea en dosis Unica o cada 12 horas. Este tratamiento
se basa en ciertos parametros clinicos como el peso corporal, presion arterial, rendimiento fisico y
mental. Para el reemplazo de los mineralocorticoides, se usa la fludrocortisona, que logra la
homeostasis normal del sodio. En el caso de los andrégenos suprarrenales, el reemplazo de DHEA
puede mejorar el estado de dnimo, la fatiga y el libido >%%7.

Dentro de la consulta odontologia, existen ciertas consideraciones a tomar en cuenta por parte del
profesional para la correcta atencidn del paciente con EA. Es asi, que se recomienda prestar atencion
a las manifestaciones orales, al igual que a las enfermedades sistémicas subyacentes, puesto que,
como se menciond en apartados anteriores, la EA puede darse en conjunto con la DM-1, debido al
APS2, y esta Ultima, suele estar relacionada con la enfermedad periodontal. Por lo que un apto
control de placa e higiene del paciente son necesarios, mismos que deben realizarse mediante
controles frecuentes. Estos ultimos, igualmente serviran para evitar infecciones oportunistas o
iniciales, ya que el uso de esteroides podria volver al paciente propenso a estas. Se recomienda
realizar las citas durante la mafiana, siempre buscando reducir los niveles de estrés; por lo que la
premedicacidn ansiolitica esta indicada; al igual que el ajuste de la dosis de corticoides 3°8.

Segun la tolerancia al estrés del paciente, se sugiere que ciertos procedimientos dentales pueden
agruparse segun lo invasivos que estos sean. Asi mismo, se ajustara la dosis de hidrocortisona, desde
una dosis extra una hora antes de iniciar el tratamiento (exodoncia simple), hasta una inyeccién IV o
IM de 100mg de hidrocortisona antes de la colocacidn de la anestesia para una cirugia mayor (cirugia
de terceros molares, colocacion de implantes, aumento de hueso maxilar, cirugia mucogingival). El
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cambio y administracién de la hidrocortisona deberd ser acordada con el médico tratante. Es
necesario cuidar al paciente de una crisis suprarrenal, donde su vida podria verse en peligro; esta
crisis puede darse tras una experiencia de tensién emocional no controlada, cirugia, actividad fisica
extenuante, infecciones o interrupcién del tratamiento; por lo que se debera de administrar 100 mg
de hidrocortisona IV o IM y pedir al paciente que lleve una tarjeta de emergencia que informen la
necesidad de la administracion del medicamento, posterior a la atenciéon de la emergencia, el
odontdlogo debe Ilamar al servicio de emergencia para que trasladen al paciente a un ambiente
intrahospitalario 53960,

Cuadro 2 Interacciones medicamentosas 17:1851

Tipo de farmaco Farmaco prescrito por | FArmaco prescrito por | Reaccién
el médico el odontdlogo
Glucocorticoide Hidrocortisona AINE Aumento de riesgo de
Ulceras
Prednisona

gastrointestinales

Aumento de riesgo de
hemorragia
gastrointestinal

Mineralocorticoide Fludrocortisona Inhibidores de | Potencia efecto
prostaglandina: hipertensivo
Celecoxib, Eterocoxib

7.1 ¢Qué es la Esclerosis Multiple?

La Esclerosis Multiple (EM), es una enfermedad autoinmune, lo que provoca una inflamacién
constante del sistema nervioso central (SNC), causando graves dafios en la vaina de mielina que
rodea a los axones. Como consecuencia de este dafio, se forman unas placas escleréticas que pueden
verse en varias zonas del SNC. Se la considera como una trastorno neurodegenerativo incapacitante
causando una serie de limitaciones personales, familiares, sociales y profesionales 6763,

Esta patologia afecta a mas de 2,3 millones de personas alrededor del mundo, suele presentarse
entre los 20 y 40 afios de edad, afectado mas a mujeres que a hombres en una relacién de 3:1. Su
etiologia sigue siendo desconocida; sin embargo se le atribuye una caracteristica multifactorial,
donde los factores epigenéticos destacan sobre los genéticos, puesto que se la ha implicado a
infecciones virales por el virus de Epstein-Barr y el herpes virus humano 6, exposicion a rayos
ultravioleta, tabaquismo, deficiencia de algunas vitaminas, especialmente la vitamina D, aunque no
se comprende todavia el mecanismo exacto, una de las teorias es que suele verse mas cominmente
en climas templados frios, lo que explicaria la deficiencia de vitamina D, cuya fuente de obtencion
principal es el sol 6364,

7.1.1 Fisiopatologia

Cuando existe una mutacién genética, especificamente en el gen HLA DR-2, sumado a la presencia
de un antigeno de naturaleza desconocida (probablemente de los factores ambientales mencionados
anteriormente), se produce la EM 8465,
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Cuando este antigeno ingresa al organismo, se produce una reaccion de hipersensibilidad tipo 1V,
puesto que cuando es fagocitado por las células presentadoras de antigeno (CPA), especialmente
macréfagos, para posteriormente ser presentados por linfocitos T CD4+, que identificaran al
antigeno como un imitador de la proteina de la mielina; este proceso genera que las células CD4+
atraviesen la barrera hematoencefalica logrando acceder a las neuronas y reconozcan algunas
proteinas de la vaina de mielina y se adhieran a ella para activarse. Una vez adheridas, los linfocitos
liberan citocinas inflamatorias como la IL-6 y el TNF-a, mismas que generan varios cambios
intensificando adn mas la respuesta inflamatoria y aumentando la expresién de marcadores de
adhesién que faciliten la entrada de los glébulos blancos. Una vez las citocinas hayan alcanzado el
torrente sanguineo, atraen a linfocitos B mediante una respuesta quimiotactica y la citocina
interferén gamma (INF-y), atrae macrdéfagos al lugar de la inflamacién. Posteriormente los linfocitos
B atraidos se convierten en células plasmaticas empiezan a producir autoanticuerpos de las proteinas
de mielina; mientras que los macréfagos comienzan a fagocitar a los oligodendrocitos (responsables
de crear la vaina de mielina). Finalmente, una vez destruida tanto las células creadoras como la vaina
de mielina, el nervio deja una placa o esclerética. Dicho dafio se presenta en diferentes zonas del
SNC, la condicién final se le da el nombre de Esclerosis Multiple 645,

7.1.2 Manifestaciones Clinicas

Debido a que no se pueden predecir los signos y sintomas, puesto a que estos varian y dependen de
las zonas desmielinizadas, por lo que, ademds, también variard entre un paciente y otro. La
sintomatologia de la EM, suele presentarse como la triada de Charcot (disartria, nistagmo vy
temblores de intencién). Cuando las placas se encuentran en el tronco encefalico, afectaran la
inervacién motora de los musculos orofaringeos, comprometiendo funciones como el habla,
masticacion y deglucion. En el caso de que las placas afecten los nervios craneales motores y
sensoriales que inervan a los glébulos oculares, su funciéon y movimiento se ven disminuidos,
llegando a presentar pérdida total de la visdn, visién borrosa, mancha oscura en el centro del campo
visual. Cuando las placas se localizan en la zona motora de la medula espinal, existird debilidad
muscular, espasmos, temblores, ataxia, paralisis. Por otro lado, cuando las placas estan en las vias
sensoriales de la medula espinal, se puede presentar parestesia con una fuerte sensacién de
hormigueo .

Las principales manifestaciones clinicas que se pueden observar en la zona de cabeza y cuello son la
neuralgias craneales, paralisis facial, trastornos temporomandibulares, disfagia. Las expresiones
tipicas de dolor neuropatico en la EM son las neuralgias craneales, dentro de las cuales se destaca la
neuralgia del trigémino, la neuralgia orofaringea y neuralgia occipital, estas se caracterizan por
ataques dolorosos como sensaciones similares a las descargas eléctricas. Ademds de estas
expresiones, los pacientes también pueden llegar a presentar discapacidad cognitiva, como la
depresién y ansiedad 636466,

Debido a la fatiga, debilidad muscular y los espasmos, es dificil para los pacientes con esclerosis
multiple mantener una buena higiene oral o incluso asistir sus controles con el odontélogo, es por
esta misma razén que suelen presentar una deficiente higiene oral, por lo que subsecuentemente se
puede observar la presencia de caries dental, inflamacién y sangrado gingival, enfermedad
periodontal; misma que también se la asocia a los proceso de inflamacién propios de la EM. Del
mismo modo, debido a la polifarmacia utilizada para el control de esta patologia, existen ciertas
manifestaciones orales debido a la misma, como, por ejemplo: xerostomia, hiperplasia gingival,
mucositis, estomatitis, disgeusia, candidiasis y queilitis angular 61626763,
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7.1.3 Farmacos para el Tratamiento de la Esclerosis Multiple y sus Implicaciones

con Medicamentos Odontoldgicos

Lamentablemente no existe una cura para la esclerosis multiple, por lo que las estrategias de
tratamiento que se brindan los pacientes buscan mitigar los ataques agudos, mejorando la
sintomatologia y reducir tanto como se pueda la actividad biolégica mediante el uso de terapias
modificadoras de la enfermedad. Los medicamentos de primera eleccién para el tratamiento de la
EM son: Ocrelizumab, fingolimod, siponimod, natalizumab, cladribina y alemtuzumab;
inmunosupresores como azatioprina, metotrexato y ciclosporina; como tratamiento de soporte se
utiliza corticoides como la prednisona y la metilprednisolona; para el manejo de la parestesia se
pueden prescribir gabapentina y pregabalina 647072,

Esta enfermedad recorre episodios de remisidn y exacerbacion, mismos que pueden durar semanas
0 meses; por lo que se le recomienda al odontdlogo realizar cualquier procedimiento durante la
etapa de remisidn. Debido a la caracteristica de la sintomatologia, se recomienda hablar con el
paciente sobre como prefiere este manejar sus sintomas, ya que aquellos que sufres espasmos, se le
debe permitir abandonar la unidad dental y moverse alrededor del consultorio cada vez que lo
necesite. Para aquellos pacientes que presenten disfagia, se les deberd de colorar en una posicién
semiinclinada 3.

El papel del personal odontoldgico es de suma importancia para esta enfermedad; desde la
identificacion no diagnosticada para su posterior derivacidn al especialista correspondiente, hasta
mejorar las complicaciones bucales que pueda este presentar, incluida la higiene oral, lo que
subsecuentemente mejorara la calidad de vida del paciente. Como se explicé anteriormente el
momento ideal de tratamiento es durante la fase de remisidn; sin embargo, en el caso de un
tratamiento de emergencia existen ciertas pautas a ser consideradas, como lo son los medicamentos
que el paciente consume normalmente y las interacciones que tengan con los que el dentista va a
mandar 5,

Cuadro 3 Interacciones medicamentosas 171870

Tipo de Farmaco Farmaco prescrito por | FArmaco prescrito por | Reaccién
el medico el odontdlogo
Inmunosupresores Fingolimod Antifungicos azoles Administrar con precaucion

Claritromicina

o incremento de toxicidad.
Penicilina

Pilocarpina
Cladribina corticoesteroides Aumento de riesgo de infecciones
graves
Ciclofosfamida Ciprofloxacino, Eficacia reducida la
itraconazol, fluconazol | ciclofosfamida
Corticoesteroides Toxicidad potenciada
Metotrexato AINE Reduccion en metotrexato e
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Glucocorticoides Prednisona AINE Riesgo de Ulcera péptica.

gastrointestinal

Metilprednisolona AINE Aumenta riesgo de hemorragia

7.2 ¢Qué es el Sindrome de Guillain-Barré?

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enfermedad autoinmune polirradiculoneuropatia
caracterizada por la inflamacidn significativamente progresivo en el sistema nervioso periférico. Esta
patologia tiene un incidencia de entre 1-2 casos por cada 100000 personas al afio. Suele presentarse
con mayor frecuencia en los hombres y la probabilidad de padecerlo aumenta con la edad 7273,

La gran mayoria de los pacientes, la aparicidon aguda de sintomas neuroldgicos es precedidos por una
enfermedad de caracter infeccioso, seguida de una debilidad progresiva de las extremidades, esta
degeneracién puede durar hasta 4 semanas en alcanzar el pico mas alto de discapacidad. El SGB
requiere ser vigilado constantemente para evaluar su progresion, es una enfermedad de gravedad,
ya que, a pesar del tratamiento estandar, un 5% de los afectados fallecen y hasta un 20% no pueden
caminar de manera independiente hasta después de un afio tras el inicio de la patologia 7*.

7.2.1 Fisiopatologia

La principal causa asociada al padecimiento de SGB es una respuesta exagerada del sistema inmune,
principalmente generada ante la presencia de una infeccidn previa. Varios estudios demostraron la
presencia de Campylobacter jejuni como la principal causa desencadenante de SGB, hasta en un 30%
de los casos, entre los otros patdgenos relacionados a esta patologia son el citomegalovirus,
Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae, virus de Epstein-Barr, virus de herpes zoster,
virus de hepatitis E, virus de influenza A, virus de Zika, SARS-CoV-2 y en menor proporcion el dengue
y Chikungufia’*7¢,

Tras varios estudios, se ha logrado clasificar al SGB en una polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (AIDP) y en neuropatia axonal motora aguda (AMAN). En el caso de la primera,
se ha revelado la presencia de infiltrados inflamatorios de linfocitos T reactivos y macréfagos
implicados en la desmielinizacion mediada por estos ultimos. En estudios post mortem se ha podido
detectar depdsitos de productos del complemento activados en células de Schwann, lo que evidencia
lesidon nerviosa mediada por anticuerpos. Por otro lado, en los pacientes con AMAN, la IgG y el
complemento activado se depositan en el axolema ganglionar e internodal, mientras que los
macréfagos empiezan a invadir el espacio periaxonal provocando un desprendimiento de la mielina

tras un alargamiento ganglionar, lo que eventualmente produce una desaceleracion de la conduccién
73-76

7.2.2 Manifestaciones Clinicas

El sindrome de Guillain-Barré suele presentar una sintomatologia heterogénea; sin embargo, su
presentacion cldsica tiene caracteristicas progresivas, relacionada a la debilidad de las extremidades
(reflejos reducidos), dicha debilidad suele empezar por los pies y suele ascender incluso en cuestién
de horas o dias hasta afectar las extremidades superiores, lo peligroso en esta patologia es que en
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casos graves, se podrian ver afectada la musculatura respiratoria, llegando a ser necesario la
respiracién asistido. Se suele presentar con regularidad disautonomia, por lo que se debe cuidar y
monitorear la presidn arterial y la frecuencia cardiaca, disfuncién pupilar e intestinal. Otros sintomas
comunes son dolor, parestesias e irritabilidad 7274,

Existen manifestaciones craneofaciales como la alteracion de pares craneales como el facial, lo que
podria evidenciarse como una paralisis facil unilateral o bilateral, asi mismo, la afectacién del
trigémino, glosofaringeo y vago, van a perjudicar la funcion deglutoria y fonética. Un sintoma menos
comun pero que debe ser tomado en consideracién es la diplejia facial 77-7°.

7.2.3 Farmacos para el Tratamiento del Sindrome de Guillian-Barré y sus

Implicaciones con Medicamentos Odontoldgicos

El plan de tratamiento del Sindrome de Guillain Barré estd dirigido en base a las etapas de la
enfermedad. Durante la fase aguda de la enfermedad, es decir en las 2 primeras semanas desde el
inicio, los pacientes tienden a correr el riesgo de tener complicaciones y dafio extenso, tales como
insuficiencia respiratoria autondmica, por lo que es necesario mantener estrecha vigilancia y
empezar terapia inmunomodulara, este tratamiento esta dirigido a detener la actividad autoinmune
mediante inmunoglobulina intravenosa y plasmaféresis, que consiste en recambio del plasma para
retirar los anticuerpos circulantes. Del mismo modo, se ha reportado una buena respuesta con la
administracion de rituximab. Existen estudios donde mencionan el uso de corticoides para manejar
la sintomatologia; sin embargo, también se ha mencionado resultados negativos con los mismos; por
lo que se recomienda hacer una exhaustiva historia clinica para saber sobre el uso farmacolégico del
paciente. Por otro lado, en la fase progresiva del SGB, es cuando los pacientes tienden a sufrir mas
complicaciones como neumonia y trombosis venosa, mismos que se pueden prevenir con
alimentacién por sonda, fisioterapia y profilaxis de la trombosis venosa 72747,

Dentro del ambito odontolégico existe poca informacidon sobre protocolos aprobados para los
pacientes con SGB, sin embargo, se puede considerar ciertas pautas a seguir. En primer lugar, antes
de realizar cualquier procedimiento, es necesario tener una conversacién con el médico tratante
para informarnos sobre estado actual del paciente y para informarle sobre el tratamiento que se
piensa realizar. En el caso de realizar cirugias, se recomienda las técnicas minimamente invasivas
para evitar la recurrencia del SGB. En el caso de la necesidad de tratamiento rehabilitador, la mejor
opcidén es la protesis fija e implantes, ya que la protesis parciales podrian causar una mala
coordinaciéon neuromuscular. Mas del 80% de los pacientes pueden experimentar fatiga severa
después de la resolucién del SGB, por lo que es necesario que el dentista tome precauciones y le
brinde al paciente comodidad durante la consulta. Se reporto un caso, donde un paciente tras una
cirugia de implantes dentales sufrié parestesia, y una de las causas por las que se sospechaba del
suceso fue la desmielinizacidén patoldgica de los nervios periféricos propios del SGB, suceso que
podria conducir a una mayor exposicion de las neuronas al anestésico local y aumentar el riesgo de
parestesia. Sin embargo, los datos clinicos para el manejo de este tipo de pacientes son insuficiente
hasta el momento, por lo que no existen pautas definitivas, por lo que se requiere de mas
investigacion 8981,
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