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CAPITULO 1
ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal o periodontitis es la inflamacién de los tejidos de
soporte de los dientes (periodonto) que se produce en respuesta a la presencia
de placa bacteriana en la superficie de los dientes; caracterizada por inflamacién
de la encia, destruccion progresiva del hueso alveolar y ligamento periodontal,
migracion apical del epitelio de union lo que da como resultado la formacion de

bolsas periodontales, y, finalmente movilidad y exfoliacion de los dientes." 2

1.1 Periodontitis crénica

Se ha caracterizado como una enfermedad lentamente progresiva. Sin embargo
algunos pacientes pueden experimentar cortos periodos con rapida progresién1.
Es mas prevalente en adultos, aunque se puede encontrar en nifios y jovenes.
Puede estar modificada por condiciones sistémicas como diabetes, tabaquismo,
embarazo, leucemia, artritis reumatoide, VIH, enfermedades cardiovasculares,

farmacos y tensién emocional.?

1.2 Etiologia

Esta relacionada con la presencia de placa bacteriana, adherida a la superficie

dental, la magnitud de la destruccién es consistente con la presencia de ésta.?

1.3 Caracteristicas clinicas
» Acumulacion de placa sobre la superficie dental.
Presencia de calculo subgingival.
Presencia de bolsas periodontales.
Pérdida de la insercidn periodontal.

Pérdida de hueso alveolar.

Y V. V V V

Sangrado y/o supuracion al sondeo.
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1.4 Extension de la periodontitis cronica
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Agrandamiento gingival.

Cambio en el coloracion en la encia.
Pérdida del puntilleo.

Margenes gingivales romos o enrollados.
Papilas aplanadas o con crateres.
Movilidad dental.

Se considera una forma localizada cuando el 30% o menos de los sitios estan

afectados y generalizada cuando mas del 30 % estan afectados. En cuanto a su

severidad se consideran de acuerdo al nivel de insercion clinica:

>
>
>

Incipiente: 1 — 2 mm.
Moderada: 3 — 4 mm.

Severa: mas de 5 mm.®

1.5 Caracteristicas radiograficas

>
>

Pérdida 6sea horizontal y angular.

Pueden observarse zonas radiolticidas en la furcacion.?

1.6 Caracteristicas microbioldgicas

Esta asociada con un patrén bacteriano variable, que incluyen:

>

YV V. V V V V

Porfiromona Gingivalis.

Bacteroides Forcythus.

Prevotella Intermedia.

Camphilobacter Rectus.

Actinobacilus Actinomycetemcomitans.
Especies de treponema.

Eubacterium.?
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1.7 Patogenia

La placa bacteriana origina un cambio inflamatorio con perdida de insercion
dando como resultado la formacion de la bolsa periodontal. Por debajo del
epitelio de unién, aparece una regién de fibras colagenas destruidas, que es
ocupada por edema y células inflamatorias. Hacia apical a esto existe una zona

de destruccién parcial y luego una regién de insercién normal.?

Como consecuencia de la perdida de colagena, la porcion apical del epitelio de
unién prolifera a lo largo de la raiz, extendiendo proyecciones de dos a tres
células de grosor. La porcion coronal del epitelio de union se aparta de la raiz a
medida que la porcion apical migra. Como resultado de la inflamacion, cifras
crecientes de neutréfilos polimorfonucleares invaden el extremo coronal del
epitelio de unién. Cuando el volumen relativo de polimorfonucleares alcanza casi
el 60% o mas en el epitelio de union, el tejido pierde cohesion y se desprende

de la superficie dental.

En consecuencia, el fondo del surco migra en direccion apical, y el epitelio bucal

del surco ocupa una porcidon cada vez mayor de revestimiento de la bolsa.

La periodontitis es la suma de una compleja interaccion multifactorial del
hospedero y los agentes infectantes. El avance de la periodontitis surge de una
carencia de equilibrio entre el dafio microbiano al aparato de insercion y la

competencia de los mecanismos de defensa del hospedero.?
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CAPITULO 2
ARTRITIS REUMATOIDE

2.1 Artritis

Es un término inespecifico que significa inflamacion de la articulacion. Esta
puede ocurrir en una forma aguda o cronica y puede ser localizada o
generalizada. En este termino se incluyen una serie de trastornos clasificados
dentro de las enfermedades reumaticas que afectan a los huesos, las
articulaciones y los musculos. Entre las mas frecuentes destacan la artritis
reumatoide, la artrosis, el lupus eritematoso sistémico, la artritis juvenil, la
esclerodermia, la gota, la espondilitis anquilopoyética y la artritis psoriasica.
Cuando muchas articulaciones estan involucradas, el termino poliartritis puede
ser aplicado. Las manifestaciones artriticas son producidas como parte de otras
enfermedades cronicas. La inhabilidad puede ser temporal o permanente,

parcial o completa.*

2.2 Artritis reumatoide

Es una enfermedad sistémica cronica de caracter autoinmune e inflamatorio, de
etiologia desconocida *°. En un principio ataca a las articulaciones periféricas y
musculos que los rodean, asi como a tendones, ligamentos y vasos sanguineos,
con una distribucién simétrica, principalmente las pequefias articulaciones de
manos Yy pies. La alteracidén caracteristica de la AR es una sinovitis inflamatoria
persistente®. Tiene como 6rgano principal a las articulaciones diartrodiales. En la
mayoria de los casos produce destruccidon articular progresiva con distintos
grados de deformidad e incapacidad funcional’. La inflamacion de las
articulaciones se presentan en exacerbaciones y remisiones. Con frecuencia
tiene manifestaciones extraarticulares en las que puede resultar afectado

cualquier érgano o sistema* (Figura 1).

10
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La artritis reumatica por
lo general afecta las
articulaciones de forma
simétrica (en ambos lados
por igual), puede iniciar
en un par de articulaciones
solamente y ataca con mayor
frecuencia las munecas,
manos, codos, hombros,
rodillas y pantorrillas

Figura 1. Distribucion corporal de la artritis reumatoide.®

Generalmente se caracteriza por la presencia de reagudizaciones o “brotes”, y
de remisiones cuyo patrén evolutivo varia segun los enfermos. Se pueden
distinguir tres patrones:

» Intermitente (70 %), que se caracteriza por la presencia de remisiones
parciales o completas durante las cuales el paciente casi no necesita
tratamiento.

» Con remisiones clinicas prolongadas (20 %), que a menudo son formas
de comienzo agudo y en ocasiones constan de un solo brote de escasa
duracion.

» Progresivo (10 %); es el patrén evolutivo que presenta mayor

agresividad.®

11
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2.2.1 Incidencia y prevalencia
La artritis reumatoide tiene distribucion universal y su incidencia varia entre el
0,68 y el 2,9 %, con una prevalencia que oscila entre el 0,3 y el 3 % de la

poblacién, segun los distintos paises. ’

Las mujeres (0.5 a 3.8 %) sufren la enfermedad tres veces mas que los hombres
(0.15 a 1.3 %), esta diferencia entre los sexos indica participacion de las
hormonas sexuales en la susceptibilidad y sensibilidad a la enfermedad®.
Aunque puede aparecer a cualquier edad, es mas frecuente en mujeres de entre
la cuarta y la sexta décadas de la vida® (pico de inicio, 35 a 45). Es raro en

paises tropicales.’

2.2.2 Etiologia

Se desconoce la causa de AR. Factores que han sido implicados en la causa de
enfermedades reumaticas y artriticas, incluyen agentes infecciosos, desérdenes
traumaticos, anormalidades endocrinas, tumores, alergia y reacciones a

farmacos, y condiciones hereditarias y congénitas.

Una teoria sugiere que la AR es una manifestaciéon de la respuesta del
hospedero con susceptibilidad genética al agente infeccioso, o la retencién de
los productos microbianos en los tejidos sinoviales, que genera una respuesta

inflamatoria crénica, lo que da lugar a la destruccién de los tejidos sinoviales.®

Otra alternativa seria que los microorganismos o la respuesta a ellos indujera
una reaccion inmunitaria contra los componentes de la articulacion, alterando su
integridad y desenmascarando los péptidos antigénicosm. Se ha sugerido que
otros factores, como el nivel socioecondmico, la educacién y la tensién

psicosocial, pueden actuar como predisponentes.

12
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2.2.3 Persistencia

Frente a las teorias expuestas en el apartado anterior, se sabe con certeza que
la autoinmunidad desempefia un importante papel en la persistencia de la
enfermedad. El mecanismo por el cual se desencadenan los fendmenos
autoinmunes se basa en la aparicion, en el seno de la respuesta inflamatoria, de

auto-antigenos habitualmente no expuestos en la articulacion.

Los pacientes con artritis reumatoide presentan con frecuencia anticuerpos
contra el colageno tipo Il propio del cartilago. Sin embargo, es importante
sefalar que estos anticuerpos estan dirigidos con mucha mayor frecuencia
contra el colageno tipo Il desnaturalizado que contra el colageno tipo Il. El
cartilago es un tejido avascular y, por lo tanto, habitualmente «oculto» al sistema
inmunitario; el hecho de que los anticuerpos estén dirigidos contra el colageno
desnaturalizado implica que el cartilago ha sido degradado en el seno de la
respuesta inflamatoria y origina respuestas inmunitarias contra sus
componentes. En segundo lugar, el factor reumatoide podria actuar como
perpetuador, dado que su presencia en el suero se relaciona con formas mas

graves de artritis reumatoide.*

2.2.4 Fisiopatogenia

La alteracion fundamental en la AR es la activacion y/o lesion de las células
endoteliales de los microvasos. Los cambios primarios se producen en la
sinovial, que es el revestimiento interno de la capsula articular. Se produce

edema de la sinovial, seguido del engrosamiento y plegamiento de la misma.™

La membrana sinovial es reemplazada por una masa de tejido inflamatorio
altamente vascularizado, a veces polipoide, infiltrada principalmente por
linfocitos, macrofagos y células plasmaticas (tejido de granulacion proliferativo e

invasivo), lo que constituye el pannus.®

13
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Un hallazgo asociado en el 20 % de los pacientes con AR es la presencia de
nddulos subcutaneos, localizados por lo general alrededor de las articulaciones
del codo o de los dedos'®. Eventualmente, el tejido de granulacion cubre las
superficies articulares y destruye el cartilago y el hueso subcondral mediante la
activacion enzimatica. Este proceso se extiende también a la capsula y los
ligamentos, determinando la distensién y rotura de los mismos. Se deposita
entonces hueso nuevo o tejido fibroso, lo que provoca fusidon o perdida de la
movilidad. La secuencia de acontecimientos se inicia con una sinovitis que

estimula los anticuerpos de tipo inmunoglobulina G (IgG)."™

Estos anticuerpos forman agregados antigénicos en el espacio articular e
inducen la produccién de factor reumatoide (anticuerpos). A continuaciéon el
factor reumatoide forma complejos con IgG y complemento, generando una

reaccion inflamatoria que lesiona el espacio articular’ (Figura 2).

Articulacion normal Artritis reumatoide Artrosis

Hueso

psula articular Inflamacian de la capsula

sinorial v de la Deskruccidn
Mermbrana membrana sinovial grave del
sinovial cartilago
Cavidad
sinovial Espicula
dsea
Pérdida de
espacio en la
Cartilago cavidad sinovial Pérdida o
desgaske
Destruccian del carkilago

del carkilago

Figura 2. Lesiones articulares. Una articulacién normal consta de un cartilago y un liquido
articular, llamado liquido sinovial, encerrado en una capsula articular. En la artritis reumatoide se
produce una gran inflamacion, dolor y debilidad en la articulaciéon que da lugar a una destruccion
progresiva del cartilago. En la artrosis el cartilago se va destruyendo y, en algunos casos, se

producen crecimientos 6éseos anormales llamados osteofitos.™

14
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2.2.5 Manifestaciones clinicas

>

Dolor e inflamacién en articulacion. La artritis reumatoide es una
poliartritis con dolor migratorio, inflamacion, sensibilidad, y calor en
articulaciones simétricas. Las articulaciones afectadas con mayor
frecuencia son los dedos, las mufiecas, los pies, los tobillos, las rodillas y
los codos.’

Rigidez matutina de mas de una hora de duracion y rigidez después de
periodos de inactividad.

Debilidad, fatiga, perdida del apetito y peso, anemia y febriculas.’
Noédulos subcutaneos en codos, mufiecas, o dedos en aproximadamente
20% de los pacientes; los ndédulos pueden aparecer en otros érganos del
cuerpo.

Posiblemente la articulacion temporomandibular este afectada. Puede
haber dolor con movimientos de la mandibula y dificultad en la
masticacion. La anquilosis puede desarrollarse pero no es comun
encontrarla.

Deformidad progresiva, con movimiento limitado en articulaciones mas
severamente afectadas y atrofia muscular adyacente a las

articulaciones.®

Una de las primeras manifestaciones es la rigidez matutina de las articulaciones

inflamadas, que se debe a la acumulacién de exudado durante la noche o

después de un reposo prolongado. Posteriormente, las articulaciones aparecen

dolorosas, tumefactas, calientes y eritematosas.

Ademas se desarrollan atrofias en grupos musculares préximos a las

articulaciones afectadas (interéseos en las manos, cuadriceps en las rodillas), lo

que provoca una debilidad mas intensa que la resultante del mero dolor

articular.*

15
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Con la cronicidad estas manifestaciones agudas son reemplazadas por una
induracion progresiva alrededor de las articulaciones y aumento de la rigidez,
hasta que finalmente la anquilosis produce perdida permanente de la funcion.
Las deformaciones son inevitables si progresa la enfermedad activa. El dolor
articular tiene un ritmo inflamatorio que se incrementa durante el reposo
nocturno, despertando al paciente®. En alrededor de un 10 % de los pacientes la
enfermedad se inicia en forma aguda. En esta forma de comienzo, el
compromiso no suele ser simétrico y aparecen dolores musculares,
acompanados de afectacion del estado general, con pérdida de peso, astenia y
febricula. Existen formas de comienzo intermedias entre las dos anteriores, en

las cuales los sintomas se presentan en el curso de dias o pocas semanas.’

Las articulaciones interfalangicas proximales pueden quedar en flexion o en
hiperextensién, respetando las articulaciones interfalangicas distales. Las
metacarpofalangicas se inflaman en el dorso y las subluxaciones volares y
acortamiento de los tendones pueden desviar los dedos hacia el lado cubital

(“desviacion cubital”)? (Figura 3).

Artritis reumatica
(etapa tardia)

Deformidad en |
ojal del pulgu
/ &

4
-

Desviacion cubital
de las articulaciones
metacarpofalangicas

Deformidad en cuello
de cisne de los dedos

Figura 3. Manifestaciones clinicas en mano.®

16
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Mas tarde, la hipertrofia sinovial se hace muy evidente en todo el dorso de la

mufieca.’

En la cara palmar del carpo, esta hipertrofia no es tan manifiesta, aunque se
puede palpar, y en ocasiones produce la compresiéon del nervio mediano
(sindrome del tunel carpiano). En la mano se afectan las articulaciones
metacarpofalangicas e interfalangicas proximales, o que en un principio provoca

tumefaccion en estas localizaciones.®

Mas adelante, como consecuencia de la inflamacién articular crénica, por la
debilidad y atrofia de los musculos intrinsecos y extrinsecos de la mano, y por
roturas de tendones se producen las deformidades tipicas de la artritis

reumatoide® (Figuras 4 y 5).

Subluxacion radial del carpo.
Pulgar en Z.
Desviacion cubital o “en rafaga” de los dedos.

Dedo en cuello de cisne.

vV V V V V

Dedo en ojal.’

Figura 4 Figura 5

Deformidad en cuello de cisne. Figuras 4'°y 5°.

17
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2.2.6 Manifestaciones extraarticulares asociadas

Incluyen nodulos subcutaneos, vasculitis, ulceras cutaneas, sindrome de
Sjogren, enfermedad pulmonar intersticial, glaucoma, pleuritis, escleritis y
epiescleritis, pericarditis, la inestabilidad en la columna cervical, neuropatias por
atrapamiento y neuropatias isquémicas®. Entre otras complicaciones potenciales
se encuentran infecciones y osteoporosis. Las infecciones concomitantes
pueden aparecer por la propia naturaleza debilitante de la enfermedad y por el
empleo de farmacos inmunosupresores (corticoides, citostaticos) en el control

de las formas mas graves.'’

2.2.7 Factores psicogenos

Con las enfermedades cronicas, los pacientes estan normalmente desanimados
o aprensivos. Pueden estar preocupados, pesimistas, o resignados. Algunos
pueden ser impacientes y tienden a dafiarse por el ejercicio excedente. Son

irritables, caracteristica relacionada con el dolor que han sufrido.*

2.2.8 Diagnéstico
La American Rheumatism Association ha elaborado criterios para el diagnostico
y la clasificacion de la AR, que deben emplearse en los ensayos clinicos y los

estudios epidemiolégicos.'®

Para diagnosticar una AR, deben cumplirse cuatro de los siguientes criterios:
» Rigidez matutina.

Artritis de tres o mas areas articulares.

Artritis de las articulaciones de las manos.

Artritis simétrica.

Nodulos reumatoides.

YV V. V V V

Factor reumatoide sérico: es positivo en 75 a 80 % de los pacientes si

tienen un titulo de 1:160.7

18
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» Anticuerpos antinucleares y células LE: también pueden ser positivas
aunque en menor numero de sujetos.

> Electroforesis de proteinas séricas: puede haber elevacion de globulinas
en el suero.

» Velocidad de sedimentacion globular: se leva en 85 a 90 % de los
individuos (es util para vigilar respuesta al tratamiento ya que la
elevacion va paralela con la actividad de la enfermedad).

» Citologia hematica: por lo general anemia moderada y leucocitosis ligera.

> Cambios radiograficos.

La enfermedad adquiere sus alteraciones clinicas caracteristicas al cabo de uno
o dos afios tras su instauracién. El cuadro clinico tipico de poliartritis inflamatoria
simétrica y bilateral con afectacion de articulaciones pequefias y grandes, tanto
en extremidades superiores como inferiores, respetando el esqueleto axial con

la excepcién de la columna cervical.’

» Exploracién radiolégica: en etapas tempranas el hueso muestra
desmineralizacion y edema de los tejidos blandos; mas tarde hay perdida
del cartilago y disminucion del espacio articular; finalmente destruccion
dsea y cartilaginosa, y erosion, subluxaciones y deformaciones’, (Figuras
6y7).

Figura 6 Figura 7
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Lesiones radiolégicas vistas en la artritis reumatoide. Figuras 6'° y 7"
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2.2.9 Mecanismos de destruccion tisular

Las células que se han infiltrado a la sinovia son metabdlicamente activas; las
células plasmaticas producen inmunoglobulinas, algunas de las cuales son
factores reumatoides, y las células mononucleares producen citocinas. Los
factores reumatoides son la inmunoglobulina M, G, y raramente A. Los factores
reumatoides se unen a la porcion Fc de los anticuerpos de la inmunoglobulina G
que se han combinado con el antigeno o se han agregado o se han
desnaturalizado. Los leucocitos polimorfonucleares aislados del liquido sinovial
contienen inclusiones de los complejos inmunes, que contienen con frecuencia
factores reumatoides. Los productos de la segmentacion del complemento tales
como Cba estan presentes en liquido sinovial reumatoide, al igual que las
enzimas hidroliticas derivadas de las células inflamatorias, cininas, y el acido

12-hidroxieicosatetraenoico.?°

La secuencia de eventos que conducen al desarrollo de sinovitis y a la
destruccion de estructuras circundantes en artritis reumatoide se puede prever
como sigue. Cierto antigeno hasta ahora indefinido localizado en la sinovial es

fagocitado por las células sinoviales tipo A.%°

Se puede asumir que el antigeno persiste dentro, o se difunde en el liquido
sinovial. La union del antigeno a los linfocitos B induce su diferenciacion en las
células plasmaticas, que entonces producen anticuerpos y factores reumatoides
sobre la estimulacién crénica. La activacion del antigeno de los linfocitos de T
acciona la sintesis del linfocina seguida por la blastogénesis. Los macrofagos
en la sinovial produce citocinas. Sin importar el agente que la inicia, la
combinacion del anticuerpo con el antigeno, asi como la combinacion del

complejo del antigeno-anticuerpo con factores reumatoides, o la autoasociacion
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de factores reumatoides, activa el complemento asi como el sistema formador

de cinina.?®
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Esto resulta en la produccién de productos inflamatorios tales como Cb5a,
metabolitos del acido araquidodnico, cininas, y fibrinopéptidos, que se difunden
en el liquido sinovial y en los vasos sanguineos sinoviales. Estos agentes elevan

la permeabilidad vascular y atraen leucocitos y macréfagos polimorfonucleares.

Los leucocitos polimorfonucleares destruyen los complejos inmunes abundantes
en el liquido, lanzan las enzimas lisosomales, y generan aniones superoxidos.
Esto causa la destruccion de los polimeros del hialuronato en el liquido articular,
asi como lesion al cartilago. La produccion de citocina en la sinovial conduce a

la acumulacion posterior de macréfagos, fibroblastos, y linfocitos adicionales.?’

La estructura unica del espacio articular es importante, pues las enzimas
presentes en liquido sinovial o liberado / sintetizado localmente por las células
que abarcan la lesion sinovial proliferativa contribuyen a la patologia evidente en
estructuras articulares. Las enzimas lisosomales degradantes de cartilago,

colagenasa y elastasa, se derivan sobre todo de las células inflamatorias.

Las proteinasas liberadas por células moribundas pueden ayudar en la
destruccion superficial del cartilago en virtud de su papel en fibrillas de
colageno, aumentando su susceptibilidad a la degradacion enzimatica. Los
macrofagos en la sinovial producen las prostaglandinas, enzimas hidroliticas,
colagenasa, el activador plasmindgeno, interleucina 1 (factor mononuclear

celular).

La célula sinovial que es la fuente mas abundante de colagenasa en la sinovial

reumatoide tiene un aspecto dendritico inusual y es adherente al cristal, pero no
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es fagocitico. La sintesis del colagenasa por esta célula esta realzada

considerablemente en la presencia de interleucina 1.%°
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Con la sinovitis en curso, los cambios tempranos en cartilago implican la pérdida
de contenido proteoglicano, manifestada a menudo microscopicamente como
manchas metacromaticas disminuidas. Ademas de colagenasa, las proteinasas
lisosomales pueden degradar los agregados de proteoglicanos, y una vez
liberados al cartilago, estos componentes solubilizados son entonces sensibles

a ataque enzimatico adicional.

La etapa final del proceso destructivo, desmineralizacion del hueso, puede
resultar de los elementos combinados presentes inicialmente en la inflamacion y
mas adelante en las respuestas proliferativas. La desmineralizacion debe
presentarse en el hueso antes de que este tejido sea susceptible a las enzimas

colagenoliticas.?°

En la sinovitis reumatoide, las prostaglandinas estimulan la liberacion de calcio
de la matriz 6sea, otros metabolitos del acido araquidonico son responsables de
la lixiviacion a largo plazo del mineral de la matriz 6sea. Ademas,
desmineralizacion del hueso por la heparina que se liberan por la degranulacion

de las células cebadas.

Los mecanismos celulares pueden ser activos en la desmineralizacion, los
linfocitos producen un factor osteoblasto / activador; ademas, los péptidos
activados del tejido conectivo y los linfocinas especificas tales como factor
quimiotactico linfocito-derivado para los fibroblastos atraen y estimulan
fibroblastos para producir el colageno y pueden contribuir a la fibrosis evidente

en la articulacidon anquilosada destruida.
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El efecto neto, debido a la persistencia del antigeno o a la regulacion
desordenada de la activacion de células B y T, es una respuesta inflamatoria

cronica en la sinovial. °
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La proliferacion y la afluencia celular continuas conduce a la proliferacion
sinovial y a su invasion en las estructuras circundantes. La difusion de
colagenasa, de prostaglandina E, de enzimas hidroliticas, y de linfocinas en
cartilago y del hueso resultado en la erosion de la artritis reumatoide de estos
tejidos ilustra asi la destruccion local devastadora del tejido que resulta de las
reacciones inflamatorias cronicas producidas por el complejo inmune y los de

hipersensibilidad tardia como inmunorespuesta.

La enfermedad prototipo de una reaccion destructiva local inflamatoria cronica
es la artritis reumatoide. Ciertas caracteristicas estructurales de la articulaciéon
pueden afectar los procesos inflamatorios que ocurren en este sitio. La
membrana sinovial es altamente vascular y constituye el total de las estructuras
intra-articulares a excepcion del cartilago. El revestimiento sinovial esta
desprovisto de una membrana fundamental y permite asi la difusidn
relativamente libre de sustancias solubles. Por otra parte, la membrana sinovial
constituye una cavidad cerrada, el espacio articular; por lo tanto, cualquier
material reactivo que gana la entrada a este espacio es dificil de remover.
Finalmente, la densa capsula articular fibrosa proporciona un soporte para la
membrana sinovial de revestimiento y separa el espacio articular de las

estructuras circundantes.

La sinovitis reumatoide exhibe tres caracteristicas principales: inflamacion,
proliferacion, e infiltracion. En etapas tempranas, las células de revestimiento
tipo A y B proliferan y aumentan de tamafo. Depositos de fibrina estan
frecuentemente presentes en el revestimiento sinovial interno. Los leucocitos

polimorfonucleares predominan en el liquido sinovial, pero estas células se
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consideran como infiltrados solamente en la capa superficial sinovial. El estroma
de soporte debajo de la cubierta celular de revestimiento se convierte en

edematoso, y el numero de los pequefios vasos sanguineos incrementan.®

Concurrentemente, hay acumulaciones focales de las células inflamatorias que
consisten en linfocitos, de las células del plasma, de los macréfagos, y de vez
en cuando de las células mastocitos. Si persiste la sinovitis inflamatoria, una
lesion proliferativa evoluciona, caracterizado por el engrosamiento de la
membrana sinovial y la proyeccién de formaciones vellosas dentro de la
cavidad articular. Hay un aumento concomitante en el soporte del tejido
conectivo, en los pequefos vasos sanguineos, infitrado de células
mononucleares, y ocasionales células gigantes multinucleadas, asi como
numerosas ceélulas crecientes como mesenquimatosas indiferenciadas que

tienen potencial fagocitico y sintético.?’

Mientras que las lesiones proliferativas progresan, la infiltracion de estructuras
circundantes se convierte en tejido mesenquimal fibroso (pannus) que comienza
a invadir y sustituir cartilago y hueso en la periferia de la sinovia. La invasion del
cartilago, del hueso subcondral, y del tendén por tejido sinovial inflamatorio da
lugar a la destruccion del colageno, a la degradacion de proteoglicanos en la

matriz del cartilago, y a la eventual resorcién ésea®’(Figuras 8 y 9).

Liguido sinovial ——
Glohulo blanco |
Liberacnde - | | |
enzimas !
Células de

revestimiento de la
menhrana sinovial

Cartilago articular- |

Liheracion de
enzimas y destruccibin

del cartilago

Figura 8. Lesion articular Figura 9. Pannus
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Figuras 8 y 9. En el pannus, la produccion de diversas enzimas degradan el cartilago articular,
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Manifestacion

Citocina implicada

Inflamacién del tejido sinovial:

> Aumento en la adherencia de veénulas| » IL-1, FNTa, IFN-y
postcapilares

» Quimiotaxis de las células T > IL-8

» Activacion y proliferacion de células T » IL-1, FNT-q, IL-6, IL-2

> Diferenciacion de células B y formacién de| 5 .1 FNT-q, IL-6, IL-2, IFN-y
anticuerpos

» Aumento de la expresion de antigenos HLA >  IFN-y, FNT-0,, GM-CSF

» Activacion de macrofagos >  IFN-y, GM-CSF, M-CSF, IL-2

Inflamacién del tejido sinovial:

» Aumento en la adherencia de vénulas » IL-1, FNTa, IFN-y
postcapilares

» Factor quimiotactico para polimorfonucleares » FNTa, IL-8

> Activacion de polimorfonucleares > FNTa, GM-CSF, IL-8

Proliferacion sinovial:

» Crecimiento de fibroblastos » PDGF, IL-1, IGF, FGF, TGF-B, EGF

» Neovascularizacion » FNTa, FGF, TGF-$

Lesion cartilaginosa y 0sea:

» Activacion de condorcitos > IL-1, FNTa

» Activacion de fibroblastos > IL-1, FNTa

» Activacion osteoblastos-osteoclastos > IL-1, FNTa

Manifestaciones sistémicas:

> Fiebre, sintomas generales > IL-1, FNTaq,

> Reactantes de fase aguda > IL-1, FNTq, IL-6

Tabla 1. Citocinas en la inflamacion reumatoide. IL-1, interleucina 1; IL-2, interleucina 2; IL-6,

interleucina 6; FNTa, factor de necrosis tumoral o; IFN-y, interferén y; GM-CSF, factor

estimulante de colonias de macrofagos; PDGF, factor de crecimiento derivado de las plaquetas;

PMN, células polimorfonucleares; IGF, factor de crecimiento de tipo insulinico; FGF, factor de

crecimiento fibroblastico; TGF-p, factor transformador del crecimiento 3; EGF, factor de

crecimiento epidérmico.5
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2.2.10 Secuelas y complicaciones

La enfermedad progresa mas durante los primeros afnos y después el curso se
aletarga. Alrededor del 10% de los pacientes experimentan una remision
permanente en los 2 primeros afos. Otro 10% sufrirda una deformidad
inexorable, que les producira una incapacidad casi completa. Sin embargo, la
enfermedad supone para la mayoria de los pacientes un problema de por vida,
que se puede controlar o modificar para permitir una vida normal o casi hormal.
La expectativa de vida de las personas con AR grave se reduce en 10-15 afos.
Este aumento en la tasa de mortalidad se atribuye a infecciones, enfermedades

pulmonares o renales o hemorragias digestivas.

La AR puede acompafarse de un gran numero de complicaciones, entre las
que se incluyen gangrena digital, ulceras cutaneas, atrofia muscular,
queratoconjuntivitis seca (Sindrome de Sjogren), afectacion de la articulacion
temporomandibular (ATM), fibrosis intersticial pulmonar, pericarditis, amiloidosis,

anemia, trombocitopenia, neutropenia y esplenomegalia (sindrome de Felty).
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CAPITULO 3
ARTRITIS REUMATOIDE Y ENFERMEDAD BUCAL

3.1 Manifestaciones bucales

Las manifestaciones por efectos secundarios a los farmacos que se administran
en la AR pueden ser la aparicion de petequias en paladar blando y faringe, por
consumo de salicilatos y farmacos inmunosupresores y citotoxicos que afectaran

las cuentas o la funcién plaquetaria.®®

El sangrado abundante preoperatorio y postoperatorio, puede estar relacionado
con estos mismos grupos farmacolégicos. En los casos particulares donde se
use ciclosporina se debe vigilar y contrarrestar la posibilidad de agrandamientos
gingivales®*. Ademas se presenta sindrome de Sjdgren, xerostomia, mucositis

por inmunosupresores.®

Los corticoesteroides empleados por tiempo prolongado, pueden conducir
ademas a la aparicién de estomatitis infecciosa, sobre todo la de tipo micético.
Han sido reportadas ulceras en lengua, piso de boca y carrillos por el uso de
sales de oro, secundarias a un rechazo inmunitario del organismo a este tipo de

sustancias.?*

La artritis caracterizada por dolor e inflamacion de las articulaciones sea cual

sea su causa provoca disminucién de la movilidad.”

Para una persona con manos artriticas dolorosas es dificil que realice su higiene
bucal de manera meticulosa. Puede limitar la habilidad para manejar los
instrumentos de limpieza produciendo alteraciones secundarias a una higiene
deficiente lo que favorecera a la acumulacién de placa de placa dentobacteriana

y calculo ocasionando un aumento de caries y enfermedad periodontal.?*
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La hiposalivacion disminuira la proteccion salival y la renovacién mineral de las
estructuras dentales, lo que puede llevar también al incremento de caries vy

periorodontopatias.?*

La xerostomia favorece el crecimiento bacteriano, dificulta la higiene de las
protesis dentales. Pueden presentarse ulceraciones, erupciones por contacto,
eritema multiforme, cambios de pigmentacion, dermatitis y estomatitis
exfoliativa, atrofia papilar de lengua, edema y dolor en las glandulas salivales,

las cuales provocan:

» Disgeusia. Cambio en el sabor por ausencia de vehiculo y diluyente
acuoso.

» Disestesias. Cambios en la sensibilidad y aumento del frote mucoso, con
el desarrollo de la sensacion de ardor y dolor. Sensacion de

engrosamiento de la mucosa lingual.**

El espectro de manifestaciones orales puede llevar al paciente a estados
profundos de insatisfaccion y frustracion psicoldgica, introduciéndose aspectos
asociados a la conducta del paciente, neurosis y depresiones en el manejo

dental.?*

3.2 Complicaciones orales y maxilofaciales

La complicacién mas importante del complejo oral y maxilofacial en la AR es la
afectacion de la ATM, que se observa en el 45-75% de los pacientes con AR, la
afecciébn es en muy pocas veces de manera grave, pudiendo representar en
ocasiones un reto en el manejo del dolor y funcional, asi como una limitante en
la apertura y manipulacion durante la atencion dental, endodéncica o

periodontal.?®
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Esta puede presentarse con dolor preauricular bilateral, hipersensibilidad,
tumefaccion, rigidez o reduccidon en la movilidad de la ATM, o bien ser
asintomatica. Puede producirse periodos de remision y exacerbacion, asi como
anquilosis 6sea o fibrosis. Los pacientes pueden presentar crepitacion, limitacién
a la apertura y evidencia radiolégica de cambios estructurales. Inicialmente, las
radiografias muestran un aumento del espacio articular. Posteriormente, los
cambios son sobre todo erosivos y pueden afectar tanto a los céndilos como a la

fosa.”> %

Especialmente preocupante es el desarrollo de una mordida abierta anterior
debida a la destruccion de las cabezas de los condilos, con perdida de altura
condilar. Esta retrognatia subita con mordida abierta anterior puede ser grave y

se ha descrito como causa de apnea nocturna obstructiva.?*
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CAPITULO 4
ARTRITIS REUMATOIDE Y ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Diversos estudios han correlacionado la enfermedad periodontal a varias
condiciones sistémicas como son: partos prematuros y bajo peso al nacer,
cardiopatias y diabetes. Bajo diferentes modelos de asociacion, la periodontitis
cronica puede mostrar una interrelacion con la aparicion y curso de

enfermedades generales.

Mientras que varios estudios han presentado resultados contradictorios con
respecto a una relacion entre la periodontitis y la AR, recientes informes
sugieren una asociacion significativa entre estas dos condiciones inflamatorias
cronicas comunes. A la luz de estos informes, hay necesidad de otras
investigaciones para determinar si la severidad de la AR y la severidad de la

periodontitis estan correlacionadas.?® %

4.1 Modelos de asociacion

» La asociacion causal es aquélla en la cual un padecimiento determina la
aparicion de un segundo padecimiento.

» La asociacidon sinérgica, que ocurre cuando en dos enfermedades
establecidas, una influye sobre la otra agravandola. Este tipo de
relacion puede ser unidireccional u observarse una afectacion mutua, la
periodontitis cronica y diabetes mellitus son un ejemplo conocido.

» La relacién puede ser un desarrollo en paralelo, cuando factores
causales similares pudieran llevar a que cada una de las enfermedades
sistémicas y periodontales evolucionen independientemente; el sexo, la
predisposicion genética al padecimiento, la dieta, el tabaquismo son

condiciones que llevan a disfunciones.?’
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La artritis reumatoide y el aumento de incidencia y severidad de la periodontitis
crénica, parecen ser un buen modelo de desarrollo de enfermedades en
paralelo. Este tipo de respuesta se basa en la diferencia o polimorfismo
inmunoldgico. La enfermedad periodontal tiene una  patobiologia
extraordinariamente similar a la artritis reumatoide (AR). En ambas
enfermedades su progresion consiste en la continua presencia de altos niveles
de citocinas proinflamatorias. Se ha reportado que los individuos con
periodontitis son cuatro veces mas probables a tener artritis reumatoide. En esta
poblacion de pacientes con AR, el 62,5% han avanzado a formas de

enfermedad periodontal.?”

Senalan ademas que los artriticos que desarrollan periodontitis leve también

suelen presentar formas mas leves de enfermedad reumatica.?

Los enfermos reumaticos se enfrentan a mayor riesgo de pérdida ésea
moderada a severa y la caida de los dientes. Puede ocurrir afeccidn articular y
destruccion de los tejidos de soporte dental debido a que estos sujetos tienen
una capacidad genética para responder a través de la via inflamatoria de

manera diferente e incrementada, al resto de la poblacién.28

Las formas de enfermedad periodontal inflamatoria se asocian a la inflamacion
cronica (acumulacion de los linfocitos B y T asi como monocitos y neutréfilos),
que da lugar a la fagocitosis y a la degradacion del agente que inicio el evento
inflamatorio. Sin embargo los factores que determinan si una respuesta
inflamatoria sea protectora o destructiva al hospedero, dependen en parte de la
naturaleza y de la localizacion de los agentes de incitacidon asi como su cantidad
y digestibilidad. Cuando el estimulo antigénico es excesivo en cantidad o
persistencia como la placa hace en la enfermedad periodontal, da lugar a un

desorden clinico, la destruccion del ligamento y del hueso periodontal.?®
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Si no es tratada, ocurre dano significativo tisular, y los dientes afectados pueden
llegar a aflojarse y perderse si la enfermedad continta siendo activa. Debido a
su naturaleza multifactorial, que es modificada por factores sistémicos,
ambientales, y microbioldgicos, no afectan a todos los individuos al mismo grado

27
I

a pesar de la presencia ubicua de la placa dental. La AR también esta

modificada por variables sistémicas, genéticas, y ambientales.?

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria destructiva cronica
caracterizada por la acumulacion y la persistencia de un infiltrado inflamatorio en
la membrana sinovial que conduce a la sinovitis y la destruccién de la

arquitectura comun dando como resultado una funcién deteriorada.?®

Mercado y cols. (2005) realizan la similitud que existe entre la artritis reumatoide

y la enfermedad periodontal.?®

4.2 Historia natural

Enfermedad Periodontal. Los estudios de la historia natural de la enfermedad

periodontal en humanos indican la presencia de tres subpoblaciones distintas:

» Ninguna progresion de la enfermedad periodontal, en la cual alrededor de
10% de la poblacién manifiesta muy poco o nada de enfermedad la cual
tiene ninguna consecuencia en particular a la denticién.

» Progresidon moderada, afectando alrededor de 80% de la poblacion vy
representando una forma muy lenta progresion de la enfermedad que
generalmente se puede manejar facilmente via terapias rutinarias.

» Progresién rapida, afectando aproximadamente 8% de individuos por el
cual ocurre la destruccion periodontal extensa que puede ser muy dificil

de controlar.®
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Artritis reumatoide. Por lo menos tres tipos de manifestaciones de la
enfermedad también se pueden observar en poblaciones de AR:

» Auto-limitado: en estos casos los individuos que presentan originalmente
la AR no tienen ninguna evidencia de la enfermedad 3 a 5 afios mas
tarde.

» Facilmente controlado: la enfermedad se controla relativamente
facilmente con solo las medicamentos antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs).

» Progresiva: estos pacientes requieren generalmente medicamentos de
segunda-linea, que a menudo todavia no controlan completamente la

enfermedad.?®

De los estudios de historia natural con AR y periodontitis, se ha observado que
ciertas poblaciones de AR y periodontitis son caracterizados por un particular
tipo de pacientes quienes experimentaran la progresion de la enfermedad
independiente de cualquier tratamiento proporcionado. Se ha observado que el
grupo de AR, en quien la progresion de la enfermedad parece incontrolada
incluso después del tratamiento considerado, es el mismo grupo que es

susceptible a desarrollar formas severas de enfermedad periodontal.?®

4.3 Factores etiolégicos

La periodontitis, parece ser una respuesta inflamatoria a los patdégenos
periodontales especificos que residen en la biopelicula subgingival. Dentro de
las condiciones conocidas como la periodontitis hay wuna variabilidad
considerable en términos de manifestacion clinica y grados de progresion de la
enfermedad. Esta variabilidad se atribuye a las diferencias en la composicion de
la flora microbiana subgingival, asi como los factores que modifican la respuesta

del hospedero al desafio microbiano.*
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No obstante, debe observarse que, aunque las bacterias son necesarias para la
iniciacién de la enfermedad, no son suficientes para causar progresion de la
enfermedad a menos que haya una respuesta inflamatoria asociada dentro de

un hospedero susceptible.*

El concepto de que la AR es una enfermedad infecciosa se ha considerado por
mas de 70 afios. La idea que los pacientes con AR adquieren una infeccion que
impulse una inmunorespuesta en la membrana sinovial explicaria algunas de las
caracteristicas clinicas y también explicaria la acumulacion de las células Ty B
inmunocompetentes en las lesiones®. Asi bien otras exposiciones ambientales
con capacidad de inducir a las citocinas proinflamatorias excesivas en individuos
genéticamente susceptibles pueden contribuir potencialmente cualquier

enfermedad.®’

4.4 La bacteria, enlace etiolégico comun entre la periodontitis y

la artritis reumatoide

Hay un gran numero de caracteristicas compartidas entre los microorganismos
que pueden inducir la AR en el hospedero genéticamente susceptible y los
patdgenos periodontales reconocidos. No obstante, la AR todavia no se
reconoce en gran parte como enfermedad ocasionada solamente por la

provocacion bacteriana.?

Es posible que no haya una sola causa primaria de la AR y que diversos
mecanismos puedan conducir independientemente a la inflamacién sinovial en
individuos susceptibles. Es importante reconocer que, no se propone que los
patdgenos periodontales causen, o estén asociados con, la AR. El foco principal
de la atencion se dirige no hacia causalidad pero a algunas asociaciones entre
las dos condiciones inflamatorias crénicas que puedan tener mecanismos

patégenos subyacentes comunes.?
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4.5 Factores inmunogenéticos
Periodontitis. Se ha divulgado que mas que 50% de la variacion en varias
caracteristicas de la periodontitis cronica se pueden explicar por factores

genéticos.

Muchas de estas variables interindividuales se relacionan con la severidad de la
destruccion periodontal, y otras respuestas inflamatorias se atribuyen en parte a
la cantidad y al tipo de citocinas que los individuos produzcan. Mientras que el
fenotipo de HLA-DR no es particularmente fuerte para la periodontitis, hay
informes que indican que es un componente importante de la susceptibilidad

genética a algunas formas de esta enfermedad.

Artritis reumatoide. Estudios familiares y estudios en gemelos monocigoéticos y
dicigoticos han demostrado que la AR tiene varias caracteristicas indicativas de
una enfermedad genética compleja incluyendo la variacion genética, la

penetracién incompleta, y la implicacion multiple del gen.

Para la AR, las asociaciones genéticas mas fuertes se encuentran dentro de los
genes de HLA. Los genes HLA y el sexo constituye alrededor del 30% del riesgo
genético en la AR, mientras que otros factores genéticos tales como genes de
citocina, genes de linea germinal, y receptores de célula-T también cuentan algo

de la predisposicion genética a la AR.%

En los cromosomas humanos 5 y 6 existen zonas con informacion para que los
individuos reaccionen de manera diferente ante los estimulos externos, los
cuales pueden convertirse en elementos potencialmente inmunoestimulantes.
Esta configuracion genética individual del hospedero determina la intensidad de
la respuesta inmune e inflamatoria, que pudiera ser nociva para el propio

individuo.?®
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Dicho de otra manera, los humanos no respondemos a todos, ni a los mismos
elementos extrafios, quimicos, fisicos o bioldgicos, y cuando lo hacemos, la

intensidad es variable ya que es genética e individualmente establecida.

Los individuos genéticamente provistos de una capacidad de respuesta
inflamatoria alta, es posible que sean mas propensos a destruccion tisular
cuando ésta se presenta por la via de la disfuncién inmune, tal como seria el
caso de la artritis reumatoide o cuando reaccionan a estimulos microbianos,
como acontece al establecerse wuna respuesta inmuno-inflamatoria,
pretendidamente defensiva, a los inmunoestimulantes de Ila placa
dentobacteriana, representada por subestructuras bacterianas, particularmente

a los lipopolisacaridos (LPS) de bacterias gram negativas.?®

4.6 Patogenia

Hay la aceptacion casi universal de que una variedad de citocinas y de la matriz
de metaloproteinasas (MMPs) son reguladoras y estan involucradas
intimamente en la patogénesis de la periodontitis y de la AR. La tarea ahora es
identificar las citocinas especificas, sus concentraciones, las células que afectan
in vivo, las etapas en las cuales son activas, y el papel y concentraciones de

sus inhibidores.

Mientras que los efectos de las citocinas en el proceso celular normal son
importantes, es su papel pretendido en patofisiologia que puede resultar de la
produccion excesiva, o de la inhibiciébn inadecuada que ha ganado mas
atencion. Simplemente, las citocinas se pueden clasificar dentro de grupos
funcionales basados en las células del origen, y todos los tipos importantes se

han identificado y se han localizado en tejidos sinoviales.?
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La periodontitis tiene perfiles muy similares de citocina a la AR, consistiendo en
los altos niveles persistentes de citocinas proinflamatorias, incluyendo IL-1p y el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), y niveles bajos de citocinas que
suprimen la respuesta inmunoinflamatoria tal como IL-10 y el factor de
crecimiento de transformaciéon-p (TGF-B). Estas citocinas, junto con niveles
bajos de los inhibidores tisulares de metaloproteinasas (ITMPs) y altos niveles
de MMPs y de prostaglandina E; (PGE;), se asocian a las etapas activas de la

periodontitis.

La activacion del complemento se presenta en el surco gingival y conduce
probablemente a la produccién de factores quimiotacticos. Los linfocitos Ty B
de la sangre de pacientes con periodontitis proliferan y produce linfocinas en
respuesta a los antigenos aislados de la placa dental. Cuando las lesiones
periodontales severas se examinan histolégicamente, los linfocitos B y las
células plasmaticas son los tipos predominantes de células presentes en la
encia. Los agentes de incitacion en la enfermedad periodontal y artritis
reumatoide se pueden diferenciar, la inflamacién persistente con la produccion
de mediadores inflamatorios humorales y celulares parece causar la destruccién
del tejido de soporte requerido para la funcion normal del periodonto. La
destruccion de tejidos suaves y duros considerados en la AR es también el
resultado no solamente de una gran cantidad de citocinas si no también de la
presencia sostenida de otras moléculas causales liberadas por las células del
hospedero y de migracion. Estos mediadores de la inflamacioén pueden inducir la

degradacion de colageno y de proteoglicanos por medios directos o indirectos.?°

La produccién del metabolito del acido araquidénico PGE; asi como la liberacion
de enzimas neutréfilo-asociadas, junto con la secrecidbn de la matriz de
metaloproteinasas por los macréfagos y los sinoviocitos, contribuyen mucho a la

patogénesis de la AR.?
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4.7 Estudios sobre la relacion entre la artritis reumatoide y la

enfermedad periodontal

Hasta la fecha, muy pocos estudios han examinado la asociacion entre la AR y

la enfermedad periodontal, y los resultados han estado a en discusion.?’

Estudios finlandeses no encontraron ninguna correlacion entre la enfermedad
periodontal y la artritis, mientras que otros sugieren un predominio mas alto de la
pérdida Osea periodontal en la AR. Una razon importante de estas
discrepancias se relaciona con la carencia de la uniformidad en clasificar las

diversas formas de enfermedad periodontal y de la AR.%®

Los primeros estudios, no pudieron considerar las diversas formas de la AR y de
enfermedad periodontal y, consecuentemente, agruparon todos los temas como
tener AR o enfermedad periodontal con poco o nada de respeto para la
subclasificacion para analisis mas detallados. A la luz de estas limitaciones,
esta claro que hay una necesidad de reexaminar el grado de la asociacion entre
los tipos especificos de la AR y la enfermedad periodontal. En detalle, las
formas mas agresivas o mas severas de enfermedad periodontal y de AR

demostraron una correlacién muy cercana en términos de la coexistencia.*

En un estudio experimental en Australia, al investigar la experiencia de la
enfermedad, el predominio de la periodontitis moderada a severa estuvo
visiblemente elevada en individuos con AR, ademas, era también verdad que los
pacientes con periodontitis tenian un predominio mas alto de AR comparado a la

poblacién en general.?

Un estudio sucesivo por los mismos investigadores (Mercado y cols.), 65

pacientes que se atendian en una clinica de reumatologia eran estudiados por

su nivel de periodontitis y de AR.%
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El grupo control consistié en individuos igualando el sexo y la edad y que no
tenian AR. No se observd ninguna diferencia en los indices de la placa y de
sangrado entre el control y los grupos de AR. El grupo de AR, sin embargo, tenia
considerablemente mas dientes perdidos que el grupo de control y un mayor
porcentaje de estos sujetos tenian mas profundidad de bolsa comparado a los
controles. El porcentaje de la pérdida de hueso alveolar correlacioné

positivamente con los parametros principales de la severidad de AR.

Estos dos estudios experimentales han dado lugar a varios resultados
significativos. Contrario al dogma actual, pacientes con AR no han deteriorado la
higiene oral (juzgada por la cantidad de placa y sangrado). Quizas mas
importantemente, se observo que los individuos con AR severa son mas
propensos a tener periodontitis avanzada y viceversa. Aunque muchos
pacientes con AR toman medicamentos que reducen a la destruccion
periodontal (es decir, inmunosupresores y AINEs), se observé una significativa
destruccién periodontal en estos pacientes®®.Asi, la duracién de la enfermedad

puede ser un factor muy importante.?

Recientemente, usando un modelo animal, se ha presentado evidencia adicional
para indicar una relacion significativa entre el periodontitis y la artritis
reumatoide. De este estudio fue divulgado que la artritis experimental inducida
en las ratas dio lugar a la interrupcién periodontal caracterizada por pérdida
alveolar del hueso y aumento6 actividad de la metaloproteinasa de la matriz en

tejidos gingivales adyacentes.®*

Los ultimos estudios investigan la contribucion de las citocinas implicadas en el
dafo vascular y la resorcion dsea en biopsias de lesiones de artritis reumatoides
y de periodontitis. El factor de necrosis tumoral (FNT), las moléculas y sus

receptores han demostrado estar implicados en ambos procesos.?®
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CAPITULO 5
MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE ARTRITICO

5.1 Medidas generales

Los objetivos del tratamiento de la AR son disminuir la actividad de la
enfermedad, para minimizar la posibilidad de lesién articular, aliviar el dolor,
mantener el mejor grado funcional y de calidad de vida posibles vy, finalmente,
conseguir una remision completa. Desafortunadamente, este ultimo objetivo
raramente se consigue, ya que, actualmente, la AR no tiene tratamiento
curativo. Como las enfermedades cronicas, la AR exige una evaluacion
frecuente e integral del paciente, para establecer su situacion clinica en cada
momento de la evolucion. Estas evaluaciones periddicas permiten valorar el
grado de progresion que presenta la enfermedad, predecir un prondstico, y en
consecuencia, indicar el programa terapéutico mas acorde; adicionalmente, nos
ayudaran a evaluar el grado de cumplimiento del tratamiento y la eficacia de
éste y sus posibles efectos adversos. Puesto que la AR interfiere con multiples
aspectos de la vida cotidiana y conlleva una minusvalia para realizar un papel
social normal, dependiendo de la edad, sexo y cultura del paciente que la
padece esta evaluacion debe, idealmente, ser multidimensional y su tratamiento,
implicara a diferentes profesionales: reumatdlogos, rehabilitadores, protésicos,

fisioterapeutas, cirujanos ortopédicos, odontdlogos y psicologos.*

El paciente con AR tiene que ser informado de las posibles ventajas y efectos
secundarios de las medicaciones que necesitara, asi como de la necesidad de
introducir cambios en su estilo de vida y medidas de proteccion articular, con el
fin de mantener una razonable calidad de vida. La comprension de estos hechos
le ayudara a desarrollar estrategias para adaptarse a las limitaciones que va a

conllevar su enfermedad.>®
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5.2 Tratamiento dental en el paciente con artritis reumatoide
El manejo odontologico de pacientes con antecedentes de artritis reumatoide,
implica conocer adecuadamente el estado del paciente en cuanto a:

» Grado de limitacion motora en manos y posible afeccion de la articulaciéon
temporomandibular.
Dificultad de locomocion.
Terapia empleada.

Afectacion de otros 6rganos.

YV V VYV V

Relacion con otros problemas inmunitarios como sindrome de Sjégren

(hiposalivacion).?

Son necesarias la ayuda con la ambulacion, posicion de la silla, y otras

adaptaciones especiales.

Problema potencial relacionado con el tratamiento dental:
» Dolor e inmovilidad articular.
» Aumento de hemorragias secundarias a la administracion de AINE.
» Supresion de la medula 6sea como consecuencia de la administracion de
sales de oro, penicilamina, sulfasalazina o inmunosupresores: lo que

ocasiona anemia, agranulocitosis o trombocitopenia.

En la artritis reumatoide no es frecuente la afeccidbn en la articulacion
temporomandibular; sin embargo, si existiera puede limitar el acceso o tiempo
disponible de trabajo en las sesiones clinicas, lo que implicara cambios en las
decisiones terapéuticas odontolégicas, como seleccion de materiales dentales
que simplifique el procedimiento y la duracion de las sesiones. En los casos de
afeccion grave de la articulacion temporomandibular, al cuadro clinico dental se
suma al tratamiento de esta articulacion, que puede incluir rigidez, crepitacién,

sensibilidad o dolor y aumento de volumen preauricular.?®
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Es posible que se produzcan cambios impredecibles, progresivos o subitos en la
oclusién por la erosion de la cabeza del condilo.
» Dolor/disfuncién de la ATM: posibilidad de cambios subitos en la oclusion:
e Reducir la funcién mandibular.
. Dieta blanda, facil de masticar.
e Calor humedo o hielo en la cara / mandibula.
e  Medicacion segun indique el medico.

o Dispositivos oclusales para reducir la sobrecarga articular.

Aunque el tratamiento paliativo con férulas interoclusales, fisioterapia y
medicacion puede resultar util, a menudo es necesario el tratamiento quirurgico

para reducir el dolor, mejorar el aspecto o recuperar la funcionalidad.®

La instrumentacion puede necesitar adaptaciones para acomodar una minima
apertura de la boca. La fatiga en la articulacién puede ser reducida con periodos
de descanso, reduciendo al minimo la presion en la mandibula. Citas mas
frecuentes pueden contribuir a tener su salud oral en un maximo y asi prevenir
sesiones largas, dificiles. El paciente puede estar mas comodo en posicion

sentada o semisupina que en supino.*®

Tanto en los casos leves como en los graves, siempre sera preferible buscar la
comodidad del paciente en el sillon dental, lo que implica cambios de posicién y
empleo de auxiliares como almohadas que puedan servir de soporte en areas
especificas. Cuando los problemas de locomociéon son graves, tendran que
resolverse anticipadamente seleccionando horario de trabajo, vias de acceso y
procedimientos de ingreso y salida del sillén dental. La atencion domiciliaria
podria requerirse en casos de severa limitacion ambulatoria, con los
irremplazables cambios, adaptaciones, diagndsticos y terapéuticas dentales que

esto conlleva.®
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En el tratamiento paliativo para la estomatitis debida a farmacos pueden
incluirse enjuagues bucales suaves, elixir de difenhidramina o emolientes

tépicos.’

5.3 Tratamiento médico
Especificaciones médicas, fisicas y terapias quirurgicas pueden ser utiles para
aliviar el dolor y la inhabilidad.

e Disminucion de la inflamacion.

e Conservacion de la capacidad funcional.

e Resolucion del proceso patoldgico.

e Facilitacidn de la curacién.®

Sin una causa especifica conocida, la terapia es limitada a un programa
individualizado involucrando terapia fisica y ocupacional, y mantenimiento de
salud total con adecuada nutricion®. Los diferentes tratamientos utilizados estan
dirigidos a la supresion inespecifica del proceso inflamatorio con la esperanza
de alivio de la sintomatologia, y a la prevencién de la lesién progresiva de las

estructuras articulares.’

5.4 Control de placa bacteriana

La destreza motora remanente del paciente tendra implicaciones directas sobre
su capacidad para cumplir con tareas de higiene oral. Un mayor nivel de la salud
general contribuye al bienestar del paciente con artritis. El mantenimiento de la

salud oral contribuye a la salud general.®
Debido a la afeccién de la mano y del brazo, el paciente puede tener dificultad al

agarrar un cepillo de dientes o levantar del brazo por periodos suficientes para

limpiar la boca totalmente.®
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El identificar limitaciones importantes, implica establecer modificaciones en las

técnicas o en los utensilios de higiene.

En ocasiones es necesaria la adaptaciéon de mangos especiales en los cepillos

dentales y la fabricacion de utensilios personales para el empleo de hilo dental.®®

5.5 Adaptaciones en los auxiliares de higiene

En personas con algun tipo de discapacidad que afecte a su destreza o que
haga necesaria la asistencia de un cuidador, probablemente un cepillo de
dientes estandar no sera el mas adecuado para mantener una correcta higiene

oral.

Aunque un voluntario del cuidado puede estar dispuesto a cepillar los dientes
del paciente, tanto como sea posible, esto debe ser realizado por el paciente. El
paciente tendra beneficios psicologicos resultando en sensaciones de la
autoestima y de la realizacion cuando es capaz de manejar la tarea y mérito

importante del cepillado.*

Si al paciente le queda cierta capacidad de prension, o control del cepillo dental,
a menudo simples modificaciones de la forma y el material de los mangos de los
cepillos para adaptarlos a la nueva morfologia y funcionalidad de la mano
permiten al individuo mantener un correcto nivel de higiene oral y, lo que es mas

importante, un cierto grado de independencia.

Las modificaciones para acomodarse a las necesidades especificas incluye los
mangos agrandados, mangos con tiras de velcro, mangos de cepillos de manos
a los que se han eliminado las cerdas y adheridos al mango del cepillo o

mangos donde la mano pueda ser introducida.*
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Para pacientes quienes no pueden asir y sostener.

» Tiras de velcro alrededor de la mano como una correa sobre el lado de
la palma en la cual pueda ser insertado el mango del cepillo. Una bolsa
de vinil con una correa de velcro ajustables es comercialmente
disponible. El mango del cepillo dental se ajusta dentro de la bolsa
(Figura 10).

Figura 10.%

» Una correa de goma ancha o una manguera de goma larga de diametro
pequeno unida a través del agujero en el mango del cepillo de dientes y
atada adyacente a la cabeza del cepillo asi que la mano del paciente se
puede deslizar debajo de la correa o manguera y sostener firmemente®
(Figura 11).

135

Figura 1
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Para pacientes con cierre de mano limitado (incapaz para manipular el mango
del cepillo de dientes o el aditamento del hilo dental).
» Agrandar el diametro del mango.
> Manija de la bicicleta. Insertar el mango del cepillo de dientes**(Figura
12).

Figura 12.%

» Una bola de goma suave o una bola de esponja. Presionar el mango del
cepillo. Las bolas de esponja estan disponibles en varios tamafios en

tiendas de manualidades>’ (Figura 13).

e
!|r:’ II'

Figura 13.%

» Envase de jugo o de refresco. Coloque la bola de goma con el cepillo

de dientes dentro de la lata® (Figura 14).
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Figura 14. 35

» Cepillo de plastico para cabello. Insertar el mango del cepillo.

» Acrilico autocurable. Obteniendo una impresion del asimiento de la
mano teniendo el asimiento del paciente en acrilico autocurable.
Inserte el mango del cepillo de dientes antes de que polimerice el
acrilico. El angulo puede ser ajustado al colocar la cabeza del cepillo
para uso conveniente del paciente. Pulir el acrilico® (Figuras 15, 16 y
17).

Figura 17. En pacientes con movilidad manual muy limitada, el cepillo puede acercarse a la boca
con mangos elongados o precurvados a proposito. Todo este tipo de extensiones pueden

construirse con elementos muy econémicos, caso de mangos de madera, o mediante tubos de
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productos comerciales a los problemas diarios de las personas discapacitadas.36
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Para pacientes incapaces de levantar la mano o el brazo (con el movimiento
limitado del hombro o del codo)

» Alargar el mango del cepillo.

» El material debe ser fuerte o suficientemente rigido para mantener al
cepillo en contacto con presién lateral suficiente para remover la placa
de todas las superficies dentales.

» Cilindro de madera con el mango del cepillo cementado adentro.

» Dos cepillos. Corte la cabeza de un cepillo usado y sujete el mango al
extremo del mango del cepillo nuevo (pegamento, cinta, calor).

» Rayo de bicicleta, colgador (gancho para ropa), u otros medios para
alargamiento fijado a un mango de resina acrilica. El extremo del metal
puede ser calentado y presionado dentro del mango del cepillo dental.

Utilice doble o triple grueso evitar flexibilidad.*

Cepillo dental disenado especialmente. Un cepillo manual que cepille las
superficies expuestas del diente simultaneamente. Con filamentos externos
curvos y una hilera corta de filamentos firmes al centro. El cepillo solo requiere
movimientos de atras hacia delante. La investigacion demostré una reduccion
similar en restos de alimento y placa bacteriana con este cepillo comparando tal

reduccion con un cepillo convencional® (Figura 18).
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Figura 18.%°
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Los cepillos eléctricos se hallan mas indicados que los manuales para personas
con dificultades para manipular los cepillos dentales manuales. Estos cepillos
suelen tener mangos gruesos, mas facilmente sujetables que los cepillos
manuales. Su mayor ventaja radica en el motor que mueve el cepillo, siendo
necesario un movimiento pequefio o casi nulo del brazo. Ciertos modelos

incluso se detienen si el cepillado se hace con demasiada presién.>®

Un cepillado demasiado agresivo puede traumatizar los tejidos blandos. Otro
inconveniente de los cepillos eléctricos es su costo econdmico, que no lo hace

accesible a todas las personas (Figura 19).

En definitiva, cualquier odontdlogo deberia ser el responsable de la prescripcion
y la supervisién del uso de este tipo de cepillos en las personas discapacitadas

hasta que éste sea el correcto.®

Figura 19. Los cepillos eléctricos tienen una buena indicacién en especialmente con problemas

de artrosis y artritis.*®

El cepillado dental es fundamental e imprescindible para mantener una correcta

higiene oral. Pero su ineficacia para eliminar la placa interproximal y debajo y
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alrededor de protesis fijas lo hacen insuficiente. El instrumento estandar por

excelencia para la higiene de las superficies interproximales es el hilo dental.>®
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El cepillo interdental facilita el contacto con la superficie radicular, siendo mas
efectivo para eliminar la placa bacteriana de areas interdentales, interfurcales,
areas proximales adyacentes a zonas edéntulas o debajo de prétesis fijas. En
discapacitados, un asistente bien entrenado puede, perfectamente, llevar a cabo
las tareas de higiene oral normal e interdental. El obstaculo mas importante
estriba en conocer la situacion de partida, las capacidades tanto del paciente
como del cuidador, asi como su nivel sociocultural y su actitud frente a la salud

bucodental.>®

Los cepillos interproximales también pueden adaptarse en funcién de la

movilidad y capacidad de prension de muchas personas discapacitadas.

El reto que representa instaurar habitos de higiene interproximal entre personas
discapacitadas requiere respuestas creativas e imaginativas, eminentemente
practicas, sin pedir imposibles al paciente. En primer lugar, es necesario
escucharlo, saber qué esta dispuesto a aprender. En segundo lugar, es
necesario observar la morfologia oral: no todas las arcadas son iguales, unas
son mas estrechas, otras tienen grandes diastemas, otras con gran pérdida de
soporte. Los aditamentos para colocar el hilo dental pueden ser una buena

solucién en ciertos casos.*®
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CONCLUSIONES

La periodontitis y la artritis reumatoide tienen muchas caracteristicas patologicas
en comun. La evidencia que surge propone una fuerte relacion entre el grado y
la severidad de la enfermedad periodontal y de la artritis reumatoide. Mientras
que esta relacion es poco probable que sea causal, esta claro que los individuos
con AR avanzada son mas propensos a experimentar problemas periodontales
mas significativos comparados a sus contrapartes sin AR, y viceversa. Por lo
tanto, es probable la posibilidad de que ambas condiciones resulten de un
desregulacion subyacente comun de la respuesta inflamatoria al agente. Se

debe establecer a naturaleza exacta de esta desregulacion.

A pesar de lo mencionado, se debe reconocer que la periodontitis se diferencia
de manera significativa a la artritis reumatoide, en que la biopelicula subgingival
es un factor etiologico dominante, a diferencia de la AR, en la que no se ha

identificado ninguna etiologia bacteriana especifica.

Hay evidencia que se acrecenta para apoyar la nocion que ambas condiciones
se manifiestan como resultado de un desequilibrio entre las citocinas
proinflamatorias y antiinflamatorias. Consecuentemente, las nuevas estrategias
del tratamiento emergeran para ambas enfermedades que puedan apuntar la

inhibicion de citocinas proinflamatorias y de proteasas destructivas.

Con una comprension mejor de estas dos condiciones inflamatorias cronicas
comunes, se espera que las areas de semejanza se pueden explotar para
determinar la relacion verdadera entre estas enfermedades y areas comunes del

tratamiento.
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