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1. INTRODUCCION.

Investigaciones coinciden en que existe una relacion entre la enfermedad
periodontal y la salud sistémica. La placa dentobacteriana es el principal
factor etiologico de la Enfermedad Periodontal (EP) y es responsable de

inducir un proceso inflamatorio en el huésped.

Mientras tanto, la Artritis Reumatoide es una enfermedad inflamatoria
cronica con patrones de destruccion de los tejidos duros y blandos
similares a los de la periodontitis. Sin embargo, los factores etioldgicos de
la EP y de la AR son diferentes. La primera se asocia con un agente
etiologico infeccioso y la segunda directamente con el sistema de

defensa, ya que se trata de una enfermedad autoinmune.

Tras estudiar la relacion entre las dos enfermedades, se ha establecido
gue comparten importantes factores: el mas interesante, es que la
presencia de un proceso infeccioso-inflamatorio como la periodontitis
puede ser una condicidn que puede detonar, en asociacion con otros
factores, a la Artritis Reumatoide. Evidentemente la Enfermedad
Periodontal no es un factor etiolégico de la Artritis Reumatoide pero puede
participar en su cadena causal a raiz de la presencia de diversos
mediadores inflamatorios sumada a los posibles desafios infecciosos, lo

que eleva la posibilidad de desarrollar signos y sintomas de artritis.

Por lo tanto, es de suma importancia para el cirujano dentista conocer las
caracteristicas generales de ambos padecimientos, signos y sintomas,
etiologia, patogenia, manifestaciones clinicas y orales, asi como, los
diferentes métodos de diagnéstico, ya que se deben ofrecer a los
pacientes afectados por ambas condiciones patoldgicas, los recursos a su

alcance para lograr las mejores condiciones de salud oral y sistémica.



2. ANTECEDENTES.

Acerca de la Artritis Reumatoide (AR) y la Enfermedad Periodontal (EP),
autores como Kaur y cols., Mercado y cols., Ribeiro y cols., Bartold y cols.,
Detert y cols., Persson y cols., han identificado la relacion existente entre
ambas enfermedades mediante diversos tipos de estudios en los que se
identificaron parametros clinicos periodontales iniciales (nivel de
insercion, profundidad al sondaje, sangrado al sondaje, valoracion
radiografica) y tras recibir tratamiento periodontal (limpieza dental,
raspado y alisado radicular, desbridamiento por colgajo) en pacientes con
artritis reumatoide y periodontitis, con artritis reumatoide pero sin
periodontitis y en sujetos control sanos, asi como pruebas de laboratorio
para identificar biomarcadores inflamatorios especificos para la artritis
reumatoide y periodontitis y sus niveles iniciales y tras la terapia
periodontal, la influencia de las bacterias periodontopatégenas y la
presencia de anticuerpos contra las mismas, asi como la severidad y

extension de la periodontitis desarrollada en los pacientes con AR. -2 34
5,6

Por ejemplo, Kaur y cols., realizaron una revision sistematica de la
evidencia disponible qgue muestra la relacion entre la EP y la AR, para lo
cual se realizo la busqueda de estudios cuantitativos que examinaron la
relacion entre ambas entidades patoldgicas a través de bases de datos
como: MEDLINE/PubMed, CINAHL, DOSS, Embase, Scopus, Web of
Knowledge, MedNar y ProQuest Theses and Dlssertations. Solo

diecinueve estudios cumplieron con los criterios de inclusién.*



Asi, el objetivo del estudio fue identificar y sintetizar la evidencia
disponible con respecto a los vinculos existentes entre EP y AR en 4
areas: 1) determinar si la condicién periodontal de pacientes con artritis
reumatoide es peor que en aquellos sin la enfermedad autoinmune; 2)
evaluar los niveles de marcadores inflamatorios en pacientes con AR con
y sin periodontitis; 3) evaluar la presencia de bacterias periodontales en la
sinovia de pacientes periodontales con AR; 4) y evaluar los efectos en los
parametros clinicos reumatologicos de pacientes con AR y EP tras recibir

tratamiento periodontal.

Las medidas de resultado primarias para AR tales como la velocidad de
sedimentaciéon globular (VSG), suero de proteina C-reactiva (PCR),,
anticuerpos contra proteinas citrulinadas (ACPA por sus siglas en inglés)
y factor reumatoide (FR), factor de necrosis tumoral (TNF) e interleucina-1
(IL-1) fueron consideradas. Las medidas de resultado primarias
periodontales incluyeron la pérdida del nivel de insercion (PNI) y la
pérdida dental. Las medidas de resultado secundarias fueron la presencia
de anticuerpos contra P. gingivalis y niveles de VSG tras el tratamiento

periodontal.*

Luego, se reportd que tres de los estudios incluidos, investigaron a las
bacterias periodontales en pacientes con AR. Los estudios examinaron
los anticuerpos en respuesta a bacterias periodontopatogénicas,
incluyendo: P. gingivalis, T. forsythensis, P. intermedia y A.
actinomycetemcomitans. Los resultados de esos estudios proveen
evidencia de una correlacion entre el incremento de los niveles séricos de

anticuerpos para P. gingivalis en pacientes con AR.

A continuacion, la discusién de los resultados determind, que tras la
identificacion de 127 articulos, los cuales abordaron la relacion entre AR y
EP, solo 19 articulos finalmente fueron considerados de apropiada

calidad.



De los estudios incluidos en esta revision, se identificé que los pacientes
con AR tienen una alta y significante incidencia de EP, lo cual se midio a

través de la pérdida de dientes y la determinacion del nivel de insercién.*

Asi, con el objeto de explicar como se interrelacionan la AR y la EP, una
de las hipoétesis propuestas es el modelo de doble impacto (Two-hit
model), el cual sugiere que un “impacto primario” de inflamacion crénica,
via periodontitis cronica, seguido de un impacto artritogénico secundario
para inducir artritis reumatoide, puede conducir a una respuesta
inflamatoria exacerbada. Estas respuestas aumentadas pueden provocar
un aumento de los mediadores inflamatorios en la circulacién, incluyendo
Proteina C-Reactiva (PCR), citoquinas, prostanoides, metaloproteinasas y
TNF-a, el cual, puede estimular aun mas las células residentes en la
membrana sinovial y el periodonto, mediando la destruccion del tejido

conectivo.?

Asimismo, otra hipétesis que ha sido propuesta es la que explica al
desarrollo de la AR por via respuesta humoral a bacterias periodontales.
En este modelo, se desarrolla una enfermedad autoinmune en respuesta
a proteinas parcialmente modificadas por enzimas bacterianas. Esta
hipotesis se centra en la aparicion de anticuerpos contra proteinas
citrulinadas (ACPA) durante el desarrollo de AR. La produccion de
enzimas deiminasas por P. gingivalis puede citrulinar proteinas e inducir
autoanticuerpos, permitiendo un enlace entre la infeccion periodontal y el
desarrollo de la AR. La reciente identificacion de proteinas citrulinadas y
de los ACPA en tejidos periodontales inflamados ha llevado a la
propuesta que los ACPA pueden ser producidos durante el desarrollo de
periodontitis. Si un evento posterior, como la inflamacién articular, resulta
en citrulinacion, a continuacion la posterior respuesta de los anticuerpos
puede ser muy robusta. Esto encaja bien con el modelo de doble impacto

antes mencionado.!
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Ademas, investigaciones de la relacién entre la activacién de osteoclastos
y el dafio vascular también han llevado a la hipotesis que ambas, ARy EP
comparten vias moleculares con el eje RANKL/OPG/TRAIL (Receptor
Activator for Nuclear Factor kB Ligand/Osteoprogeterina/TNF-related
apoptosis-inducing ligand). En adicién a lo anterior, un incremento en los
niveles de RANKL y TRAIL en los tejidos inflamados puede resultar no
solo en el posible desarrollo de dafio vascular, sino también, en la
activacion de osteoclastos y la subsecuente reabsorcion 6sea. Al evaluar
los niveles de biomarcadores inflamatorios en pacientes con AR con o sin
periodontitis, se identificé que el VSG y la PCR pueden estar elevados en
pacientes con EP.*

En cuanto a Mercado y cols., en 2001, se realiz6 un estudio en 1412
individuos atendidos en la Escuela de Odontologia de la Universidad de
Queensland, los cuales fueron evaluados para conocer la prevalencia de
EP y AR. El propésito primordial de dicho estudio fue responder a la
pregunta ¢Qué relacion hay entre la artritis reumatoide y la enfermedad
periodontal? El primer objetivo de este estudio fue probar la hipotesis de
que los individuos con EP tendrian mayor prevalencia de AR que aquellos
individuos sin EP. El segundo objetivo fue probar la hipétesis de que
aquellos individuos con AR tendrian una alta prevalencia o formas
avanzadas de destruccion periodontal que en pacientes con EP pero sin
AR.?

En primer lugar, para realizar este estudio, se identificaron dos grupos de
sujetos: el grupo periodontitis (GP) se obtuvo a partir del estudio de los
registros de 809 individuos remitidos para tratamiento periodontal. El resto
fue el grupo general (GG) y consistié en 603 individuos que asistian a una

clinica para tratamiento dental general.?
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Con relacién a la prevalencia y severidad de la periodontitis, esta fue
determinada a partir de la documentacion de los registros dentales de
cada sujeto y la valoracion de radiografias dentales pasadas utilizando la

clasificacién modificada de Hugoson y Jordan (1982).2

DISTRIBUCION Y EDADES DE LA COHORTE ESTUDIADA “
GRUPO PERIODONTITIS GRUPO CONTROL
N° SUJETOS 809 603
EDAD MEDIA 44.32 42.28

Tabla 1. Distribucion y edades de la cohorte estudiada.’

CLASIFICACION MODIFICADA DE HUGOSON Y JORDAN PARA
ENFERMEDAD PERIODONTAL 1982

Perio-0 Sin evidencia radiografica discernible
de pérdida 6sea.

Perio-1 (Leve) pérdida Osea proximal
alcanzando como maximo 1/3 de la
altura normal de hueso.

Perio-2 (Moderada) pérdida Osea proximal
alcanzando como maximo 1/3 y 2/3 de
la altura normal de hueso.

Perio-3 (Severa) pérdida Osea proximal de mas

de 2/3 de la altura normal de hueso.

Tabla 2. Clasificacion modificada de Hugoson y Jordan para enfermedad
periodontal de 1982.2
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De la misma manera, para determinar la prevalencia de AR, los registros
dentales de los pacientes fueron obtenidos y las historias clinicas
meédicas fueron evaluadas. Para ser identificados como portadores de AR,
los pacientes no solo debian reportar por si mismos la presencia de tal
condicion, sino también debian tener la prescripcion documentada de un
medicamento coherente con dicha condicion (medicaciéon que incluia
AINES, metrotexate, etc.).’

Los registros de la presencia de enfermedad cardiovascular y diabetes
mellitus también se observaron en el GP, ya que estas dos condiciones
sistémicas han sido documentadas por su asociacion con periodontitis y
por lo tanto, proporcionaria una medida de validez a los datos de la artritis
reumatoide, ademas de la documentacion de la prescripcion de un
medicamento consistente con la presencia de una enfermedad

cardiovascular o diabetes mellitus.?

Finalmente, los resultados de dicho estudio arrojaron que la prevalencia
de la AR en el GP fue de 3.95 %, lo cual es significativamente mayor que
lo encontrado en el GG de 0.66 %. La prevalencia total de la AR se
muestra en la gréfica 1. Entre 36 sujetos que reportaron tener AR y
estaban tomando medicamentos, 33 (92 %), tenian evidencia radiografica
de pérdida de hueso alveolar de moderada a severa (P1, P2, P3). La
prevalencia de periodontitis moderada a severa (P2-P3) en el grupo
periodontitis (GP) (44.5%) fue, como se especulaba, mas grande que en
el grupo general (0.1 %). Dentro del GP, como se muestra en la grafica 2
y tabla 3, 20 de 32 (62.5 %) de los pacientes con AR sufrieron formas
avanzadas de destruccion periodontal (P2-P3). Sélo aquellos sin AR, 340
de 777 (43,8%) sufrio de formas de enfermedad periodontal mas
avanzadas. Asi, los pacientes con AR fueron mas propensos (p<0.05) a
tener pérdida 6sea moderada a severa (P2 o P3) que formas mas leves
de la enfermedad (PO o P1). 2
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*AR-Arnett et al., 1988 *ECV-Saskatchewan Heart Health Program-Canada,1997 *DM-Nathan
DM., 1993 **ECV-Rees and Brasher 1974 **DM-Peacock and Carson 1995.

Grafica 1. Prevalencia de enfermedades en varias poblaciones. La prevalencia de
artritis reumatoide (AR), enfermedades cardiovasculares (ECV) y diabetes mellitus
(DM) fue monitoreada en el GP y el GG. Datos de estudios previos publicados
fueron incluidos para comparar.2

GRUPO PERIODONTAL.
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Grafica 2. Prevalencia de EP en individuos con AR, ECV y DM. La prevalencia de
cero a leve (P0-P1) y de moderada a severa (P2-P3) se muestra en el grélfico.2




DISTRIBUCION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE EN UNA POBLACION CON
PERIODONTITIS

CON ARTRITIS SIN ARTRITIS TOTAL
REUMATOIDE REUMATOIDE
P2-P3 20 (2.4 %) 340 (42.0 %) 360 (44.5 %)
PO-P1 12 (1.5 %) 437 (54.1 %) 449 (55.5. %)
Total 32 (4 %) 777 (96 %) 809 (100 %)

Tabla 3. Distribucion de la Artritis Reumatoide en una poblacion con
periodontitis.”

En conclusioén, se aceptd que la prevalencia de periodontitis moderada a
severa es significativamente elevada en individuos que sufren de artritis
reumatoide. En suma a esto, lo contrario también es cierto, en que los
individuos referidos para tratamiento periodontal también parecen tener
una mayor prevalencia de AR en comparacion con la poblaciéon general.
Estos hallazgos son basados en los andlisis de datos obtenidos de los

auto-cuestionarios de salud y de la evaluacién de radiografias orales. 2

El hallazgo de que 58% de los pacientes que reportd tener diabetes
mellitus (DM) y 64.6% de pacientes que reportdé enfermedades
cardiovasculares tuvieran importantes niveles de pérdida 6sea (P2 o P3)
no fue sorpresivo desde que se ha demostrado que la diabetes
incrementa el riesgo de periodontitis severa y la progresion de la
enfermedad periodontal en aproximadamente 2-3 veces y que la
enfermedad periodontal puede ser un factor de riesgo para enfermedades

cardiovasculares.?

Con respecto a Ribeiro y cols., se refieren a la infeccién periodontal como
posible factor de severidad para la AR. Su objetivo fue evaluar los efectos
clinicos del tratamiento periodontal en los marcadores clinicos y

bioquimicos para AR en pacientes con EP.3
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La poblacién estuvo conformada por 42 pacientes, asignados en dos
grupos, el G1 (n=16), del cual, el porcentaje de mujeres fue de 93 %, con
edades de 47.7 (£ 9.5) y el G2 (n=26), del cual 88.5 % eran mujeres, con
promedio de edad de 51.6 (x10.3). Los pacientes G1 fueron sometidos a
instrucciones de higiene oral y limpieza dental profesional y las pacientes
del G2 adicionalmente tuvieron un desbridamiento dental completo y

raspado y alisado radicular (RAR).?

Se registraron las mediciones clinicas periodontales iniciales en una base
de datos y tres meses después del tratamiento periodontal. Ademas, se
utilizé un cuestionario de evaluacion de salud (HAQ) para evaluar el
rendimiento en la vida cotidiana; el factor reumatoide (FR), volumen de
sedimentacién globular (VSG) y la terapia farmacoldgica también fueron

evaluados. ®

El resultado fue que ambos grupos presentaron una mejora oral en todos
los parametros clinicos periodontales (p<0.05), con excepcion del nivel de
insercién (NI) y profundidad al sondeo (PS) > 6 mm para G1. G2 mostro
una significativa reduccion en la profundidad al sondeo > 4 mm que G1
(p<0.001).3

El andlisis de los cuestionarios de evaluacion de la salud tras el
tratamiento periodontal, mostré6 una reduccibn en el grado de

discapacidad de G2, pero no fue estadisticamente significativo.>

El volumen de sedimentacion globular (VSG) se redujo significativamente
para G2 después del raspado y alisado radicular aunque el FR no mostro

una reduccion significativa.’



MEDIA DE PORCENTAJES DE LOS PARAMETROS CLINICOS PARA PACIENTES DEL G1 Y G2,
ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL

Parametros
clinicos.

G1 (n=16)

% de sitios con:

G2 (n=26)

Inicial Final

Inicial Final

Placa visible

Sangrado al sondeo

57.9+32.8 22.8+26.3
L 1

*

54.7+28.4 13.0%13.7
I —

*k

58.0+28.8 37.4+26.6
I

*

51.4+279 85+ 58

*%

PB
<4mm 7084207 748+18.4 71.9+144 90.0+7.3
L (I
* *%
Saclon 275+182 23.2+16.4 259+130 9.7+ 7.1
L 1
(I
& ok
>6 mm
17+ 44 23+ 44 Do SE Gk i
I
*%
NI
<4amm 81.5+11.2 63.8%255 81.7+13.1 90.0%7.3
[
*
4-6 mm
135+10.3  30.1+16.6 118+ 82 220+ 161
L  E— |
sk *%
> 6mm 50+36 63+ 44 65+ 6.4 21+ 43

*%

*p< 0. 05(significativo) **p<0. 01(significativo), test de Wilcoxon.

*p <0.001 (significativo), test de Mann-Whitney.

G1, control personal de placa y limpieza dental profesional; G2 control personal de placa, raspado y alisado
radicular; PB, profundidad de bolsa; NI, nivel de insercién.

Tabla 4. Media de porcentajes de los parametros clinicos para pacientes del G1 y G2, antes y después del
tratamiento periodontal.®



Después, el porcentaje de las diferentes drogas usadas en los pacientes
para el tratamiento de la AR (farmacos antiinflamatorios esteroideos y no
esteroideos, inmunosupresores, antineoplasicos y sulfas) fueron
comparados entre los dos grupos. Sin embargo, no se encontraron
diferencias estadisticas al final del tratamiento periodontal, excepto por un
incremento en el uso de AINES en el G1. Sin embargo la mejora
observada en los pacientes no estuvo influenciada por el uso de terapia
farmacoldgica, ya que no hubo cambios en la prescripcion de farmacos
durante el estudio.?

Al final, los datos obtenidos mostraron que el VSG se redujo
significativamente en el G2, lo cual redujo los parametros clinicos
periodontales (indice de placa [IP], sangrado al sondeo [SS], profundidad
al sondaje [PS], nivel insercion clinica [NI]) tras recibir tratamiento
periodontal, por lo que se sugirié que el tratamiento con RAR puede tener
un efecto en la reduccién del VSG. Lo anterior puede estar relacionado
con la reduccién del estado inflamatorio periodontal.®

Afadiendo a lo anterior, el proceso infeccioso estimula la produccion de
globulinas, proteinas plasmaticas como haptoglobina, proteina C-reactiva,
fibrinbgeno y consecuentemente, incremento en los niveles de VSG. La
infeccién causada por EP induce un incremento de fibrinbgeno que puede
ser medido a través del examen de VSG. Adicionalmente, el numero total
de células plasmaticas incrementa de acuerdo a la severidad de la EP.
Por lo tanto, la disminucion en los niveles de VSG observados en G2,
parece estar relacionado con el grado decreciente de la enfermedad

periodontal para ese grupo.®



Con respecto a Bartold y cols., y Detert y cols., mencionan que la
existencia de una enfermedad sistémica inflamatoria o reumatica pueden
promover la EP, tanto su surgimiento como en su progreso. En sus
estudios, se discute el hecho de que las infecciones bacterianas bucales y
la inflamacion parecen estar vinculadas directamente a la etiopatogenia
de la AR y muestran datos que apoyan la hipotesis de que las infecciones
bucales juegan un papel importante en la patogénesis de la AR. De
especial mencién, son los efectos de los patégenos periodontales, tales

como P. gingivalis. *°

Después, Persson realizO un completo analisis de las publicaciones
especializadas en la relacion entre la artritis reumatoide y la enfermedad
periodontal y las conexiones inflamatorias e infecciosas existentes. El
reporta que estudios epidemioldgicos sugieren que la prevalencia de ARy
EP puede ser similar; aproximadamente el 5 % de la poblacion son
mayores de 50 aflos 0 mas, sin dejar de mencionar, al igual que otros
autores, la relacion que tiene P. gingivalis en el desarrollo de ambas
entidades patoldgicas, el factor genético y la inmunidad celular y humoral.
De igual forma, reporta un analisis de diversos estudios que han
demostrado los efectos del tratamiento de la AR sobre la periodontitis y

los efectos de la terapia periodontal sobre la AR. °



ESTUDIOS SELECCIONADOS QUE EVALUAN LA RELACION ENTRE AR Y EP

Primer Disefio general Datos Datos de Hallazgos Conclusiones
autor y de estudio y clinicos laboratorio
referencia caracteristicas
Mercado y Estudio clinico de PS, NI, SS, PCR,VSG VSG alto en La asociacion entre
cols. caso-control. radiografia sujetos AR + con ARy la severidad de
panoramica. periodontitis la EP fue
AR definida por los severa (P<0.001). demostrada en lo
criterios del ACR, Mas dientes gue respecta a la
escala analdgica perdidos en AR +  perdida 6sea.
visual (VAS). 14 Vs 7 dientes La placa y las
La periodontitis (p<0.001). SS e condiciones
definida como leve, IPP, mayor gingivales no
moderada o grave. pérdida de hueso  estaban
65 casos alveolar en relacionadas con la
consecutivos  con sujetos AR + (68 pérdida en la AR.
AR y 65 sujetos % Vs 30 %) (RI: La relacién entre el
controles sanos. 2.3,95%). Cada VSG y periodontitis
75% eran mujeres. 1mg/lde quedo clara.
incremento de El estudio no prueba
PCR aumenta las la causalidad.
probabilidades de
periodontitis
severa (RI: 1.1,
95% ClI: 1.1, 1.2,
P<0.001).

Moen y cols. Estudio clinico de PS, NI, PCR, WBC, A. naeslundii, E. EI ADN bacterial de
caso-control. AR evidencia de conteo nodatum, P. una variedad de
definida por los pérdida de plaquetario, gingivalis, P. diversas especies
criterios del ACR. hueso alveolar concentracion de nigrescens fueron puede ser hallado en
16 sujetos con AR; por evaluacion IgG. halladas fluidos sinoviales.,
14 sujetos con radiografica. Analisis de fluido exclusivamente Conteos mas altos
APs; 9 sujetos CES. sinovial y sérico: en el suero de de ADN bacteriano
control con Puntuacién de muestras sujetos con AR. oral en el liquido
osteoartritis. actividad bacterianas Fluidos sinovial que en el

patologica evaluadas sinoviales: suero de sujetos con
DAS28. mediante técnica bacterias orales AR sugieren que el
tablero de en 14/16 sujetos liquido sinovial
ajedrez (40 con AR. puede contener el
especies). Bacterias en ADN de las bacterias

fluidos sinoviales

orales.




Leksell y cols.

Estudio clinico de
caso-control. AR
definida por los
criterios del ACR.
Periodontitis:

criterios del AAP.
100 sujetos con
AR, 100 sujetos
con periodontitis,
100 sujetos sanos.

Estudio clinico de
caso- control.
Sujetos entre 10 y
19 afos.

41 sujetos con

artritis idiopatica

juvenil  (AlJ) con

Evaluacion de

dental, PS, Nl y

mucosa. indice

discapacidad a

El  polimorfismo
del gen IL 1 fue
evaluado por
técnica PCR para
IL 1-1A+4845, IL-
1B+3954, IL-1
RN+2041 y
genes FcyR.

FR sérico, PCR,
VSG, tasa de

flujo salival.

sujetos con AR y
PsA: E.
saburreum, P.
micra, A. israelii,
S. noxia, P.
acnes,
showae,
forsythensis,

sputigena,

T o440

buccalis,
intermedia.
No hay
correlacion entre
PCR sérica,
WBC, recuento
de plaquetas vy

bacterias orales.

Ochenta y seis
por ciento de los
sujetos con AR
tenian
periodontitis, pero
periodontitis  de
forma mas leve
que el grupo
control sin AR y
periodontitis.

Los sujetos con
AR tenfan menor
cantidad de
dientes restantes.
Una mayor
prevalencia  de
sujetos con AR+
con el alelo T IL-
1B+3954 tuvo AR

y periodontitis.

68 % con AlJ y
12 % del grupo
control  tuvieron
dolor al abrir la
boca. 12 % con
AlJ tenian ulceras

intraorales. 32 %

IL-1 y polimorfismos
de genes FcyR
conllevan a un
mayor riesgo para
AR y periodontitis.
Esto puede ser
especifico para la

poblacion japonesa. .

Se hallaron
anticuerpos  contra
proteinas

citrulinadas (ACPA)
en niveles mas altos
en sujetos con AR y

periodontitis severas.

Nifios con AlJ tienen
mas Ulceras orales,
mas molestias, mas
placa, SS e
hiperplasia gingival.

Niflos con AlJ bajo

tratamiento con anti-




FARMES.

41 sujetos control.

De Pablo y Estudio

cols.

Nilsson

cols.

y

epidemiolégico
(NHANES 111).

AR definida por los
criterios del ACR.
El estudio incluy6
103 (2.3 %) sujetos
con AR de un total
de 44,461

individuos.

Estudio clinico de
serie de casos.

AR definida por los
criterios del ACR.
Sujetos
consecutivos  con
AR.

30 sujetos control

sanos.

Cuestionario de
Evaluacion de
la Salud del
Nifio (HAQ
Stanford).

NIy PS.

Periodontal:
NI%

>3 mm, PS%
>3 mm, SS%

PCR sérica.

Concentracion de
células
periféricas: VSG,
PCR,
concentracion de
trombocitos,
TNF-a , IL-la, IL-
1B, IL-1ra, PGEy,

5-HT serotonina.

con AlJ pero
ninguno en el
grupo

habian

control

aumentado su
PS. Los sujetos
con anti-TNF-a
tuvieron menores
puntuaciones en
SS. Medicacion
con: anti-TNF-a,
FARMES, AINES

Yy metrotexate.

Los valores de
PCR en sujetos
con AR
altos. RO: 1.8:1;
95% IC: 1.04, 3.2
(p<0.05).

Los sujetos con

fueron

AR tenian mas
probabilidades de
ser desdentados
(RO: 2.27, 95%
95% Cl: 1.56,
3,31, p <0.05) y
de tener
periodontitis (RO:

1.82, 95% IC:
1.04, 3.20,
p<0.05) en

comparacion con
los sujetos sin
AR.

El TNF-a fue el
Unico factor
predictivo de
factores dentales,
El TNF-a fue

predictivo de %

SS (p<0.01).

TNF-a fue
predictivo de
PS%  (p<0.05).

TNF-a tuvieron

menos gingivitis.

Los sujetos con AR
fueron mas a
menudo
desdentados y no
asistian
regularmente a

consulta dental.

Gingivitis y
periodontitis  estan
relacionadas a los
altos niveles de TNF-
o circulante  en
sujetos

AR+,

que son




Pischon
cols.

Btytkoglu

cols.

y

y

Estudio seccional
cruzado.

AR definida por
DAS28.

CES

Periodontitis:
significado

NI> 4.0 mm

57 sujetos con AR
y 52 sujetos control

sanos.

Estudio clinico de
caso-control.

AR: definida por los
criterios del ACR.
Criterios de la AAP
para periodontitis.
23 sujetos AR+ y
17 sujetos AR pero
con periodontitis.
17 sujetos AR+ y
periodontalmente

sanos.

Periodontal:

indice gingival,

indice de placa,

PS, NI, fumar,
alcoholismo,
IMC.
Periodontal:
PS, NI, indice
gingival.

VSG, PCR IgG,

Ig M, FR,
anticuerpos
frente CECR
(ELISA).

FR sérico, VSG,

muestras de
fluido gingival:
ELISA: 1-1B,
PGE;,

inactivador de
plasmindgeno
PAI-2 y activador
de plasminégeno
t-PA.

TNF-a fue
predictivo de NI

(p<0.01).

AR+

tuvieron un

Sujetos

promedio de 0.9

mm mas NI
(p<0.001), y 0.6
mm >pPS

(p<0.001) SS e IP
> (p< 0.001). Los
sujetos AR+
tuvieron 6 veces
mas riesgo de
periodontitis.

Valores de FR,
VSG y PCR en
sujetos AR+ no
difirieron segun el
diagnostico

periodontal.  No
se diferencia por
ningdn parametro
cantidades y
concentraciones
totales de tPA
entre AR+/AR y
periodontitis. En
AR+ y

periodontitis, las

sujetos

cantidades de
tPA fueron mas

altas que en los

sujetos con
periodontitis.

Los niveles de
PAI-2, IL-1B vy
PGE; fueron
similares entre
sujetos AR+ y
sujetos control
con o} sin

periodontitis.

Los sujetos con AR
tienen una
significante  pérdida
del NI (periodontitis)
que los sujetos sin
AR.

La  higiene oral
puede explicar sélo
parcialmente esta

asociacion.

La coexistencia de
AR y periodontitis no
parece afectar los
hallazgos clinicos
periodontales o los
marcadores

sistémicos para AR.
La falta de diferencia
puede ser el

resultado de un

tratamiento anti-
inflamatorio  sujetos
con AR+.
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Martinez-
Martinez

cols.

Dissik y cols.

y

Estudio clinico de
caso- control.

AR definido por los
criterios del ACR.
AR
refractaria 'y 19

Sujetos con

sujetos con
periodontitis.
Periodontitis
definida como PS =
3mm y NI = 2mm
en 10 sitios.

Todos los sujetos

con FARMES,
esteroides y
AINES.

Estudio clinico de
AR
definida por MD-
HAQ, DAS28.
Clasificacion de
periodontitis de la
AAP.

caso- control.

69 sujetos con

Periodontal:
PS, NI.

Periodontal:
PS, NI,
radiografias

SS,

panoramicas

(pérdida 6sea).

de
fluido sinovial y
de

crevicular

Muestras

muestras
fluido
subgingival,
analisis de PCR
de: A.
actinomycetemco
mitans,

P. gingivalis, P.
intermedia,

P. nigrescens, T.
denticola,

T. forsythensis.

VSG, FR, titulos
de
ACPA.

anticuerpos

Se detecto en el

fluido sinovial: P.

intermedia (89%);
T. denticola
(31.5%); P.
gingivalis
(57.8%); P.
nigrescens

(21%); T.
forsythensis
(10%); A.

actinomycetemco
mitans (15%).

Detectado en
FGC: P.
intermedia
(100%); T.
denticola

(84.2%)); P.
gingivalis
(78.9%);

P. nigrescens
(68%); T.
forsythensis
(52.6%); A.

actinomycetemco
mitans (21%).

Detectado en
suero: P.
intermedia

(73.6%); T.

denticola  (21%);
T. forsythensis

(31.5%); P.
gingivalis
(42.1%).

RO de una
asociacion entre
AR+ y

periodontitis 2,1
(95% IC: 1.1, 3.8,
p <0,02). Género

femenino

P. intermedia, P.
gingivalis y T.
denticola fueron las
especies mas
prevalentes
encontradas en el
fluido sinovial.

La presencia de P.
gingivalis en el
liquido sinovial
apoya la teoria de

ACPA vy citrulinacion.

de

moderada a severa

Periodontitis

fue hallada con
mayor frecuencia en
pacientes AR+ y en
sujetos FR
seropositivos 0 en

sujetos con




Trombone

cols.

y

AR, 35 sujetos con
osteoartritis.  Los
individuos con AR+
fueron tratados con
FARMES, AINES,
tetraciclinas o anti-

TNF-a.

Estudio en
animales para
evaluar

periodontitis
inducida con P.
gingivalis, A.
actinomycetemcom
itans y  artritis
inducida por
pristane (PIA) en

ratones.

Evidencia
clinica de
pérdida de
hueso alveolar
y PS.

Ensayos de
ELISA de
analisis de
células
inflamatorias,
rtPCR,

evaluaciones
bacterianas y
extraccion  de
ARN de los
tejidos

periodontales

Citoquinas:
Ensayos ELISA:
IL-18, IFN-y, IL-4,

IL-10, IL-17,
TNF-q,
RANKL/OPG,

MMP/s/TIMPSs.
Titulos  séricos

para P. gingivalis

y A.
actinomycetemco
mitans.

y

AR+/periodontitis,
RO: 2.9 (95% IC:
1.0, 8.5, p=0.06).

Alta severidad de
EP en cepas de
ratones

genéticamente

propensas a
inflamaciéon  por
reactividad
inflamatoria
aguda  (Airmax)
que se asocio

con niveles altos
de TNF-a, IL-1B,

IL-17, matriz
MMP-13 y
RANKL.  Grupo
de
periodontitis/PIA

resulté en niveles
aun mas altos de
IL-1B, IFN-y, IL-
17, RANKL vy
niveles de MMP-

13.
Infeccion con P.
gingivalis o A.

actinomycetemco
mitans

No mejora el

recuento de
citoquinas, pero
puede causar

mas pérdida 6sea
en animales de

prueba.

anticuerpos ACPA

El género femenino y
el habito de fumar
son factores de
riesgo en el complejo

AR+/periodontitis.

El modelo de
animales demuestra
la asociacién entre
AR y EP con pérdida
Osea en las pruebas
realizadas en
animales tras inducir
artritis experimental.
Amplificacion de la
respuesta inmune
innata en ratones
con AR inducida.
La ausencia de
efectos afiadidos por
con P.
y A.
actinomycetemcomit

infeccion
gingivalis
ans

puede ser

explicada por
hiperreactividad
inmune mediante la
induccion
experimental

solamente de AR.




Mirrielees

cols.

Okada y cols.

y Estudio clinico de

caso-control,
seccional cruzado.
AR definida por los
criterios del ACR.
35 pacientes AR+
en rangos de edad
desde 22 a 64

afios fueron
inscritos y
emparejados con

35 sujetos control
sanos y 35 sujetos

con EP.

Estudio clinico de
caso-control.

AR definida por los
criterios del ACR.
Criterios de la AAP
para periodontitis.
El proposito del

estudio es evaluar

Si los niveles
Séricos de
anticuerpos a
bacterias
asociadas con
periodontitis

pueden afectar los
perfiles de
laboratorio de AR.
80 sujetos AR+ y

38 sujetos

Rutina  dental
(PS, NI, SS) y
sujetos AR+
bajo

medicaciéon con
FARMES.

Datos
demograéficos,
consumo de
tabaco, PS, NI,
indice gingival.
La presencia de
periodontitis se
define como
sitios con PS
>3mm y NI
>3mm.

Concentraciones

salivales de IL-13

y TNF-a
evaluados
mediante el

ensayo Luminex

para IL-18 y
TNF-a, ELISA
para MMP-8.

Niveles  séricos
de PCR:

muestras ELISA:
anti-.péptidos-
citrulinados,
factor AR, titulos
de IgG para A.
actinomycetemco
mitans, E.
corrodens, P.
intermedia, B
gingivalis.

Niveles salivales
de IL-1By TNF-a
fueron

significativamente
elevados en
pacientes con
artritis  que no
recibian  terapia
con anticuerpos
anti-TNF- a en
comparacion con
los pacientes con
artritis que
recibian  terapia
con anti-TNF-a y
sujetos controles

sanos.

Se registraron
bajos titulos en el
grupo AR para A.
actinomycetemco
mitans 'y E.
corrodens  pero
titulo altos de 1gG
para P. gingivalis

en sujetos con

AR+. Titulos
Séricos anti-P.
gingivalis se

correlacionaron

con el factor AR,
PS y NI pero no
con niveles de
ACPA, SS o

PCR.

Pacientes AR+
tienen altos niveles
de periodontitis que
los sujetos control
sanos.

Anti-TNF-a

terapia modificadora

como

de la enfermedad
basada en
anticuerpos. Niveles

significativamente

bajos de IL-1B y
TNF-o0 en sujetos
AR+. La AR en
ausencia de
farmacos

antirreumaticos
modificadores de la
enfermedad parece
influir en los niveles
de los
biomarcadores
salivales
seleccionados de
periodontitis.

Todos los sujetos
AR+ se encontraban
bajo medicacién que
pudieron afectar los
resultados.

La administracion
sistémica de
corticoesteroides,
farmacos
antirreumaticos,
AINES y TNF-a
redujeron los signos
de periodontitis. Los
niveles séricos de
anticuerpos anti-Pg
IgG se asociaron con
AR vy puede afectar
los niveles séricos

de RF y el estado




|

Lo
controles sanos periodontal
emparejados. pacientes con AR.
Ziebolz y cols. Series de casos, Estado Factor AR, Los recuentos de Ninguno de

estudio clinico. AR  periodontal, genotipo IL-1, E. corrodensy C. pacientes
definida por los PSR, DMTF, PCR, WBC, sputigena periodontalmente
criterios del ACR y consumo de conteo de estaban sano. La mayoria de
por DAS28. tabaco, trombocitos, relacionados con los pacientes con AR

tratamiento neutrofilos, el genotipo y los tuvieron periodontitis
Se estudio el indice  reumatologico linfocitos y medicamentos de  moderada
de deteccion  (metrotexate, granulocitos. para AR. severa y presencia
periodontal (CPITN  &cido félico, Microbiologia por Correlacién entre de patégenos
/ PSR). Para prednisolona, PCR: A. el factor AR y E. asociados
investigar leflunomida, actinomycetemco  nodatum periodontitis.
parametros carbonato de mitans, P. (p<0.05), E. No se encontré
periodontales y Calcolecalcifero gingivalis, T. corrodens asociacion entre el
microbiolégicos en  |.Andlisis no forsythensis, T. (p<0.05) y factor AR y estado
pacientes con AR. paramétrico denticola, P. Capnocytophaga  periodontal
66 sujetos con AR para control de micra, P. sp. (P<0.05) pero parametros
fueron estudiados. edad, genero, intermedia, C. no con P.  microbiolégicos.

fumar y rectus, E. gingivalis, T.

medicacién nodatum, E. forsythensis, T.

para AR. corrodens, C. denticola, F.

sputigena, F. nucleatum sp, P.
nucleatum. micra, 0 P.

intermedia.

Tabla 5. AAP: American Academy of Periodontology, ACR= American College of
Rheumatology; IMC: indice de masa corporal; SS: sangrado al sondeo; NI, nivel de insercion;
PCR: proteina C reactiva; DAS28: puntuacion de la actividad de la enfermedad autoinmune;
VSG: volumen de sedimentacion globular; RO: (odds ratio) razén de oportunidades o razén
de Momios; CES: cuestionario de evaluaciéon de salud; PS: profundidad al sondeo; PsA:
artritis psoriatica; AR: artritis reumatoide; FR: factor reumatoide; WBC: conteo de glébulos
blancos y abreviaciones de los nombres de las bacterias, p/ej. P. gingivalis; FARME:
farmacos antirreumaticos modificadores de la enfermedad; ACPA: Anticuerpos contra
proteinas citrulinadas; IP: indice de placa; IG: indice gingival; IC: intervalo de confianza;
FGC: fluido gingival crevicular; MDHAQ (Multi-Dimensional Health Assessment
Questionnaire): Cuestionario de Evaluacion de Salud Multidimensional; rtPCR: Reaccién en
cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa; RANKL (Receptor Activator for Nuclear
Factor Kk B Ligand): Ligando de receptor activador para el factor nuclear k B; OPG:
osteoprogeterina; MMPs (Matrix metalloproteinases): metaloproteinasas de matriz; TIMPs
(tissue inhibitors of metalloproteinases): inhibidores tisulares de metaloproteinasas;
CPITN (Community Periodontal Index of Treatment Needs): indice Comunitario de
Necesidades de Tratamiento Periodontal; PSR: Periodontal Screening recording; DMFT
(Decayed, Missing, and Filled Teeth): dientes cariados, perdidos, obturados.®
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ESTUDIOS SELECCIONADOS QUE EVALUARON LOS EFECTOS DE LA
INTERVENCION EN SUJETOS CON ARTRITIS/PERIODONTITIS

AUTORES

CONDICIONES
DEL ESTUDIO

TRATAMIENTO

RESULTADOS
DEL
TRATAMIENTO

Al-Katma.

Persy cols.

Miranda y cols.

Mayer y cols.

Estudio de intervencién de
casos y controles (8
semanas). AR definida por
los criterios del ACR.
Periodontitis definida por
los criterios de la AAP.
Para evaluar los efectos
de la terapia periodontal
no quirdrgica en AR.

Estudio de caso-control de
casos; 40 sujetos con AR.
AR definida por los
criterios del ACR.
Evaluacion del estado
periodontal: SS, PS y NI.
El propésito del estudio es
evaluar el rol de anti-TNF-

a en el estado periodontal.

Estudio de caso-control de
17 sujetos con AR y 17
sujetos  control  sanos
emparejados por edad,
genero y habitos de fumar.
AR definida por los
criterios del ACR.

El estudio evalut el efecto
del tratamiento
reumatolégico en
periodontitis.

Estudio de caso-control.
AR definida por los
criterios del ACR.
Periodontitis definida por
la clasificacion de la AAP.
10 sujetos AR+, tratados
con infliximab, 10 AR- no
tratados, 10 sujetos control
sanos.

Para evaluar la influencia
de la terapia (TNF-0) en

los pardmetros clinicos e

17 sujetos con AR+
recibieron tratamiento
periodontal.

12 sujetos con AR+ sin
ningdn tratamiento
periodontal. ***Sujetos con
AR en
(FARMES). Actividad de la
AR evaluada por DASH 28
y VSG.

20  sujetos

tratamiento

recibieron
infliximab/metrotexate

cada 6 semanas por = 22
meses. 20 sujetos (9 con
periodontitis) fueron
estudiados antes y
después de recibir 9
infusiones de infliximab.

No se realiz6 ningln

tratamiento periodontal
rutinario.
Clinica  dental:  indice

gingival y de placa, PS, NI,
niveles de elastasa en el
FGC, IL-1.

Sin tratamiento dental.

Los sujetos con AR fueron
tratados con prednisona
(88.2%), metrotexate
(76.5%), AINES (76.5%), y

sulfasalazina (23.5%).

Examen periodontal de
rutina.

IP, SS, PS, NI, muestras
de FGC para TNF-a
(ensayos de ELISA).

AR: datos: DASH28, VSG,
FR o ACPA, uso de
FARMES,
articulaciones

ndmero  de

erosionadas, tiempo de

AR, consumo de tabaco.

58.8 % en el grupo de
prueba y 16.7 en el grupo
sin tratamiento periodontal
mostraron mejora en las
puntuaciones de la AR.

El indice de placa y PS
fueron similares en ambos
grupos. SS se incremento
en el grupo con infliximab
(p<0.001). Significa 0.4
mm de disminucion en el
nivel de insercion clinica
en el grupo tratado con

infliximab.

La cantidad total de IL-1
(p<0.001) y elastasa total
fue més alta en sujetos
AR+ (p<0.001).

Existe correlacion entre IL-
1B y elastasa total en el
(r=0.883;
p<0.001) pero no en el

grupo AR+

grupo control.

IP similar por grupos.

% de IG y SS alto en AR+
en comparacion con AR- y
controles.

PS y NI menor que en el
grupo AR-. Correlacion
general de TNF-a con NI.
< TNF-a de FGC en
sujetos AR+ que en el
grupo AR. La supresion de
citoquinas proinflamatorias

puede reducir la




Ribeiro y cols.

Pinho y cols.

Ortiz y cols.

inmunoldgicos.

Estudio de caso-control.
AR definida por los
criterios del ACR.
Periodontitis definida por
la AAP.

Linea de 3 meses de
estudio incluyendo a
sujetos consecutivos.

16  sujetos  recibieron
instrucciones de higiene
oral y limpieza supra-
gingival.

26  sujetos  recibieron
desbridamiento de toda la
boca para evaluar los
efectos del tratamiento
periodontal no quirdrgico

sobre el estado de la AR

Estudio de caso-control en
75 sujetos por 6 meses.
AR definida por los
criterios del ACR.

Evaluar los efectos de la
terapia en sujetos AR+ y

AR- con periodontitis.

Estudio de caso-control
por 6 semanas.

AR definida por los
criterios del ACR.

20 sujetos con
periodontitis severa y AR+
(10 tratados con FARMES

CES, FR, VSG, terapia
farmacoldgica,
evaluaciones
periodontales de rutina
(PS, NI.

(DAS28), PCR, VSG, FR,
alfa-1 glicoproteina acida.
EP: 22 dientes con NI =6
mm y = 1 diente con PS =5
mm.

AR+, EP+ y tratamiento
periodontal (TX+).

AR+, EP+ y sin
tratamiento
(TX-).

AR-, EP+ y tratamiento

periodontal

periodontal (TX+).

Datos periodontales de
rutina: SS, IP, PS, NI,
numero de dientes.

Datos de AR: VSG,
DAS28 y niveles de FR
TNF-a.

inflamacion periodontal.

Los sujetos en el grupo de
limpieza supragingival
tuvieron un incremento en
AINES y prednisona. No
hubo correlacion entre los
parametros de
enfermedad periodontal y
FR.

Las tendencias de FR
disminuyeron en ambos
grupos tras la intervencion
periodontal, VSG y CES
mejoraron en el grupo de
desbridamiento
subgingival, PS e IG
mejoro en ambos grupos
pero el NI solo en
determinados sitios en el
grupo con desbridamiento
subgingival.

(AR+, EP+ TX+): PS
reducida (p=0.01), % placa
(p<0.001),
reduccion del SS (p=0.07),
datos de laboratorio de

reducido

fase aguda; NS.

(AR+, EP+, TXJ): NS
cambios en los parametros
de EP; VSG se redujo
(p<0.001).

(AR- EP+, TX+): PS, %

placa, SS reducido
(p<0.001), mediciones
clinicas reducidas
(p<0.001).

La relaciéon entre AR y la
actividad periodontal no es
clara. El tratamiento
periodontal en el control
de la inflamacién para
salvar el diente de la

extraccion es importante

No hay diferencia en VSG
por las condiciones
periodontales. En ambos
grupos de tratamiento
periodontal, el TNF-a
disminuyo y el nimero de

articulaciones sintomaticas




Queiroz-Junior y cols.

y 10 con anti-TNF-a. Esos
sujetos  recibieron  un
tratamiento periodontal no
quirargico.

20 sujetos con AR+ vy
similares condiciones
periodontales (10 con
FARMES y 10 con anti-

TNF-a). Esos sujetos no

recibieron tratamiento
periodontal  durante el
estudio.

Evaluar el efecto del

tratamiento no quirdrgico
en los signos y sintomas
de AR en
tratados con 0 sin

pacientes

medicacion anti-TNF-a.
Estudio de caso-control de
animales con artritis
crénica inducida por
antigeno (AlIA) tratada con
infliximab, 10 mg/kg,
contra animales infectados
con A.a JP2 (1x10° CFU)
Se aplico clorhexidina en
la boca de los ratones
cada 2 dias después de la
induccion de AIA hasta el
dia 14.

Los ratones fueron
sacrificados en diferentes
puntos del tiempo (7, 14,
30,45 y 60 dias post-

infeccion).

Evaluacion  morfométrica
del maxilar y examinacion
histolégica.

Las articulaciones de
rodila de 5 ratones por

grupo fueron recolectadas

para evaluacion
histolégica.

Cuantificacion del
marcador de la enzima
neutrdfilos. Las

concentraciones de IL-1[3,

IL-6, IL-7; IL-10, IFN-y,
TNF-a, factor de
crecimiento tumoral-3,

osteoprogeterina e 1gG
anticolagena | en suero de
los ratones fueron
medidos. Evaluacion de

PCR.

disminuyo. Disminucion
del SS, PS y ganancia de

insercion.

La terapia periodontal no
quirargica tuvo un efecto
beneficioso  sobre los
signos y sintomas de la
AR, independientemente
de los medicamentos
utilizados para tratar esta
condicién. La terapia con
Anti-TNF-a sin tratamiento
periodontal no tuvo ningin
efecto significativo sobre la

condicién periodontal.

La induccion de AIA
resulto en severa perdida
de hueso alveolar.
La perdida de hueso
alveolar en animales con
AIA  fue similar a la
inducida por infeccion oral
con A.
actinomycetemcomitans.

Anti-TNF-a mejoro
increiblemente las
condiciones de AIA pero
no tuvo efectos en el
ndmero de bacterias. El
tratamiento con
clorhexidina mejoro las

condiciones periodontales.

Tabla 6. Estudios seleccionados que evaluaban los efectos de la intervencion en

sujetos con artritis reumatoide/periodontitis.6



Cantley y cols., realizaron también una investigacién en la que reportaron
que la periodontitis pre-existente exacerbo artritis experimental inducida

en modelos animales (ratones). ’

Para poder llevar a cabo el estudio, primero se indujo EP a través de
inoculacioén oral con cepas de P. gingivalis en 14 ratones hembras de 8
semanas de edad de la cepa Balb/c tras la aprobacioén de las instancias
éticas correspondientes en Adelaide Australia, los cuales se repartieron
en grupos. El grupol (n=4) consisti6 en ratones inducidos con EP
anicamente, el grupo 2 (n=4), ratones inducidos con AR Unicamente, el
grupo 3 (n=4), ratones inducidos con EP y subsecuentemente con AR y el
grupo control al cual no se le indujo enfermedad. Todos los animales
recibieron Kanamicina (Img/ml en agua para beber ad libitum por un
periodo de 7 dias para reducir la flora nativa y apoyar la colonizacion de
P. gingivalis. Tres dias después de la terminacion del antibiético, se indujo

EP por un periodo de 44 dias.’

Después, para inducir AR, los ratones fueron inyectados via intravenosa
con una carga de 1.5 mg de anticuerpos monoclonales contra colageno
tipo Il. En el grupo de periodontitis y artritis la inyeccién fue llevada a cabo
en el dia 44 después de la induccidon de periodontitis. Dos dias después,
le fue administrado a los mismos ratones una inyeccion intraperitoneal
con 20 Ml de lipopolisacéarido (LPS). ElI grupo control fue inyectado
Gnicamente con placebo. Las siguientes inyecciones de anticuerpos en
los ratones fueron monitoreadas diariamente por dos observadores
experimentados por un periodo de diez dias, ademas, se tomaron
registros del peso corporal y otros factores, asi como puntuaciones diarias
de las patas de los animales para determinar el grado de tumefaccion de

las patas. ’
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Tras concluir, los resultados obtenidos arrojaron que los ratones con
periodontitis pre-existente mostraron evidencia de pérdida de hueso
alveolar. También hubo evidencia de pérdida de hueso alveolar en

ratones Gnicamente con artritis experimental (AE).

Al realizar la evaluacion macroscépica de los incisivos, se observo que los
tejidos gingivales se encontraban eritematosos, inflamados y confirmé que
habia sido inducida una respuesta gingival. Los molares, los cuales fueron
los principales sitios afectados presentaron gran pérdida de hueso
alveolar. La evaluacion histolégica demostr6 un robusto infiltrado
inflamatorio en el grupo con periodontitis y periodontitis-artritis combinada.
De manera interesante, el grupo de artritis manifesté evidencia histologica
de inflamacién gingival. El andlisis y puntaje de los tejidos periodontales
confirmo que la inflamacién estuvo presente en los tres grupos

evaluados.’

Figura 1. Apariencia
microscopica de la patas y los
tejidos gingivales. (a) Patas
frontales del grupo de Artritis
experimental (AE); (b) Patas
traseras del grupo de AE; (c)
patas frontales del grupo AE y
periodontitis; (d) patas traseras
del grupo AE y periodontitis; (e)
Encia grupo control; (f) Encia
grupo periodontitis.”
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Mas tarde, Pischon y cols., realizaron un estudio en el que demostraron la
asociacion entre la AR, higiene oral y periodontitis. En su investigacion, un
total de 109 sujetos fueron incluidos para participar. Los pacientes con AR
fueron atendidos en el Departamento de Reumatologia Inmunologia
Clinica, Facultad Charité-Medical en Berlin. La AR en los individuos fue
diagnosticada de acuerdo a los criterios del ARA (American Rheumatism
Association). De acuerdo a la clasificacion de 1987, para ser
diagnosticados con AR, los individuos debian cursar con cuatro de los
siguientes siete criterios: rigidez matutina, artritis de tres o mas areas
articulares, artritis de articulaciones de la mano, artritis simétrica, ndédulos

reumatoides, factores reumatoides en suero y cambios radiolégicos.®

A continuacion, un total de 57 sujetos con AR (8 hombres y 49 mujeres
de edad media entre 52.1 + 13.0; mediana de la duracion de la
enfermedad: 10.5 afios) fueron evaluados; ellos se encontraban al
momento de la investigaciébn en tratamiento con FARMES, AINES,
corticoesteroides y/o antagonistas del TNF-a. Un grupo control de 52
sujetos sin AR (9 hombres y 43 mujeres de edad media entre 52.1 + 13.7),

emparejados por sexo y edad también fue examinado.®

En cuanto a la actividad de la AR, esta fue evaluada a través de la prueba
DAS28 (este indice de actividad de la enfermedad varia de 0 a 10 e
incluye un recuento de 28 articulaciones inflamadas, velocidad de
sedimentacion globular (VSG, mm/hora) y la evaluacion de actividad de la
enfermedad medida con una escala analdgica visual del paciente).
Ademas, se registr0 la puntuacion obtenida en el cuestionario de
evaluacion de salud (CES). Los examenes de laboratorio incluyeron
muestras de plasma sanguineo, el cual se recogi6 y se analizé para la
proteina C-reactiva (CRP), VSG por el método Westergren,
inmunoglobulinas (IgM e IgA), factor reumatoide y ACPA por ensayo

inmunoenzimatico.®



En cuanto a la inspeccion intraoral de los sujetos con AR, esta se llevo a
cabo por el mismo examinador utilizando una sonda periodontal y las
lecturas fueron registradas. Todas las mediciones periodontales se
evaluaron en 4 sitios de cada diente (mesio-bucal, disto-bucal, mesio-
lingual y disto-lingual). El indice de placa (IP) fue evaluado de acuerdo a
Silness y Loée. El IP se calculo como la media intraindividual de cuatro
sitios por diente: 0- ausencia de placa en la superficie del diente; 1- placa
dentobacteriana retirada después de colocar una sonda periodontal a lo
largo del margen gingival, 2- acumulacion de placa visible; y 3-
abundancia de placa. El indice gingival (IG) se calcul6 como la media
intraindividual de cuatro sitios por diente: 0- ausencia completa de los
signos visuales de la inflamacion en la encia; 1- ligero cambio en el color
de la encia y la textura; 2- inflamacion visual: enrojecimiento, edema, y
acristalamiento; tendencia a la hemorragia después de colocar una sonda
periodontal a lo largo del margen gingival; y 3- inflamacion manifiesta:
marcado enrojecimiento y edema, ulceraciones, tendencia al sangrado
espontaneo. La profundidad al sondaje (PS) se definié6 como la distancia
desde el margen gingival libre a la parte inferior del surco o bolsa
periodontal. La recesion gingival se definio como la distancia desde la
unién cemento-esmalte (UCE) al margen gingival libre. La pérdida del
nivel de insercién (PNI) se definio como la distancia desde la UCE a la
parte inferior del surco o bolsa periodontal y se calculé6 como la suma de

la PS y las mediciones de recesién gingival.®

La enfermedad periodontal se defini6 como una media PNI > 4.0,
correspondiente a la mediana del nivel en nuestra poblacion. El sangrado
al sondeo (SS) fue evaluado de forma dicotbmica como sangrado
presente o ausente, 10 segundos después del sondaje. Ademas, se
incluyeron los dientes con caries, perdidos u obturados (CPO) y la
evaluacion de la ATM también fue registrada (dolor, crepitacion, limitacion

de movimiento). 8



Asimismo, se realizé una evaluacion de los factores de riesgo presentes
entre la poblacion de estudio: caracteristicas sociodemograficas, factores
de estilo de vida, y antecedentes clinicos mediante un cuestionario
llenado por el propio paciente. Los factores de riesgo potenciales para la
periodontitis, como el tabaquismo, consumo de alcohol, indice de masa
corporal (IMC), y el grado de educacion también fueron evaluados. El
consumo de tabaco fue clasificado como no-fumador, ex fumador o
fumador actual. ElI consumo de alcohol se clasificé en base a la frecuencia
de consumo: (una vez al mes o menos), moderada (dos veces al mes o
varias veces a la semana), o fuerte (consumo diario 0 un consumo mas
frecuente). ElI IMC se clasific6 como < 25, 25 a < 30, 0 = 30 kg / m2. El
nivel educativo se clasific6 como inexperto, trabajadores capacitados, o

educacién académica.®

Igualmente, se realiz6 una evaluacion de la historia médica general que
incluye enfermedades que estan asociadas con la AR, como el sindrome
de Sjogren, o con AR y enfermedad periodontal, como la osteoporosis, la
enfermedad cardiaca coronaria y enfermedades que a menudo reinciden
como el sindrome metabdlico, diabetes mellitus, hipertension vy

dislipidemia.®

Luego, se determinaron las distribuciones de las frecuencias, medias y
desviaciones estandar para describir los datos. Los factores de riesgo y
variables dentales se compararon entre los sujetos con AR y los sujetos
controles sin AR utilizando la prueba t de Student para variables continuas
o la prueba de X? para las variables categéricas. La asociacion entre las
caracteristicas de los individuos con riesgo de periodontitis se evalud
mediante regresion logistica univariante con la enfermedad periodontal

definida como una media de PNI >4.0 mm.8
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CARACTERISTICAS DE LOS INDIVIDUOS CON ARTRITIS
REUMATOIDE E INDIVIDUOS CONTROL

AR Control Valor P*
Caracteristica (N=57) (N=52)
Género femenino 49 (86.0) 49 (82.7) 0.64
Edad (afios: media + DE) 52.1+13.0 52.1+137 0.98
Nivel educativo 0.10
Sin educacion 7 (13.0) 2 (3.8)

Trabajador capacitado 33 (57.9) 26 (50.0)

Académico

17 (31.5) 24 (46.2)
Fumar 0.90
Nunca 23 (40.4) 31 (59.6)
Ex fumador 22 (38.6) 11 (21.2)
Fumador actual 12 (21.1) 10 (19.2)
Consumo de alcohol 0.13

No/ muy poco

Moderado 32 (56.1) 23 (44.2)
Alto 17 (29.8) 25 (48.1)
8 (14.0) 4(7.7)

IMC (kg/m? 0.13
<25 36 (63.2) 23 (44.2)
>25a230 15 (26.3) 22 (42.3)

=30 6 (10.5) 7 (13.5)
Hipertension 18 (31.6) 19 (36.5) 0.63
Diabetes mellitus 1(1.8) 3(5.8) 0.28
Dislipidemia 10 (17.5) 11 (21.2) 0.63
Enfermedad coronaria del corazén 3(5.3) 2(3.8) 0.72
Osteoporosis 21 (36.8) 1(1.9) < 0.005
Sindrome de Sjogren 4 (7.0) (0] 0.12

Tabla 7. Los datos se expresan como el nimero de personas y el por ciento (entre
paréntesis). Las variables se compararon entre los casos y controles utilizando la prueba
de x2 para las variables categoéricas y la prueba t Student para datos independientes
para las variables continuas.?



VARIABLES DENTALES EN INDIVIDUOS CON AR Y
CONTROL

AR Control Valor P*
Caracteristica (N=57) (N=52)
PNI (mm) 0.64
<3 3(5.3) 15 (28.8)
>3as<4 34 (59.6) 32 (61.5)
>4a<6 13 (22.8) 3(5.8)
>6 7 (12.3) 2 (3.8)
Media + DE 4.37 +1.30 3.40 £ 0.89 <0.001
PS (mm) 0.002
<3.0 8 (13.6) 18 (34.6)
>3ac<4 31 (54.4) 31 (59.6)
>4a<5 15 (26.3) 3(5.8)
>5 3(5.3) 0 (0.0)
Media = DE 3.71+0.73 3.16 £ 0.58 <0.001
Dientes perdidos (n) 0.875
Ninguno 11 (19.3) 13 (25.0)
1-6 24 (42.1) 20 (38.5)
7-12 9 (15.8) 9 (17.3)
>12 13 (22.8) 10 (19.2)
Media + DE 6.58 £ 6.94 6.50 £ 7.10 0.95
P 0.004
<0.3 7 (12.3) 19 (37.3)
>0.3a<0.6 22 (38.6) 21 (41.2)
>0.6a<0.9 13 (22.8) 7 (13.7)
>0.9 15 (26.3) 4(7.8)
Media = DE 0.71 £ 0.46 0.44 £ 0.28 <0.001
IG 0.003
<0.4 9 (15.8) 22 (43.1)
>04a<0.8 20 (35.1) 19 (37.3)
>08a<1.2 18 (31.6) 5 (9.8)
>1.2 10 (17.5) 5 (9.8)
Media £ DE 0.83+0.48 0.57 £0.39 0.003

Sangrado al sondeo  0.60 + 0.26 0.41+0.28 <0.001

indice CPO 18.54+6.58 18.12+6.85 0.74

Sintomas de ATM + 20 (35.1) 12 (23.1) 0.17

Tabla 8. Los valores son los nimeros de personas y porcentaje (entre paréntesis). * Las variables se compararon entre
los casos y controles utilizando la prueba de x2 para las variables categéricas y la prueba t Student para datos
independientes para la continua variables. T Sintomas en las articulaciones temporomandibulares (dolor, crepitacion y
limitacién de movimientos).®



De acuerdo a los resultados obtenidos, estos arrojaron que la AR esta
significativamente asociada con probabilidades mas altas de periodontitis
comparada con los sujetos control. Esta asociacion es independiente de
las caracteristicas demograficas y estilos de vida, incluyendo edad,
género, educacién, habito de fumar, consumo de alcohol e IMC.®

Se observé un porcentaje significativamente mayor de sitios con una
media de PNI> 4 mm en el grupo de AR en comparaciéon con el grupo
control (35,1% frente a 9,6%). Se utiliz6 una media de PNI> 4 mm para
definir la enfermedad periodontal, que corresponde a la mediana de PNI

en el estudio.®

El analisis de los resultados mostrd que la falta de higiene oral, segun lo
determinado por el aumento de IP e IG, representa el 13,4% de la
asociacion entre la AR y la pérdida de insercion periodontal. Los
resultados indicaron que la higiene oral puede explicar sélo parcialmente
esta asociacion ya que otros parametros pueden estar entre los
mediadores responsables de la mayor prevalencia de la enfermedad
periodontal en individuos con AR. La discapacidad de las extremidades
superiores en pacientes con AR puede contribuir a una pobre destreza
manual al momento de utilizar aditamentos de higiene oral como el cepillo
de dientes y desembocar en una mala higiene oral, lo cual se comprobd
con los resultados obtenidos en el estudio que mostraron un aumento de

placa dentobacteriana en individuos con AR.®

A pesar de que el estudio incluyo sujetos con AR con varios grados de
severidad y duracién, este hecho no estuvo relacionado de manera
significativa con la pérdida de nivel de insercion (PNI), lo que indicé que
las probabilidades de padecer enfermedad periodontal entre los sujetos
con AR en comparacion a los controles, puede ser independiente de la

duracién de la enfermedad o la gravedad de la misma.®



Afadiendo a lo anterior, los farmacos utilizados para tratar AR pueden
aumentar el riesgo para EP, sin embargo, en este estudio, entre los
individuos con AR, no se observo una asociacion significante entre los
farmacos y la PNI. La osteoporosis puede ser un potencial enlace,
ademas de la mala higiene oral, entre AR y EP. Algunos farmacos
tomados por sujetos con AR, como glucocorticoides, son conocidos por
causar osteoporosis, y disminuir la densidad mineral 6sea y podrian

aumentar el riesgo de pérdida ésea por periodontitis.®

En conclusion, la higiene oral puede dar cuenta de esta asociacion
parcialmente, sugiriendo que otros parametros, Como ya se menciono en
estudios anteriores, pueden ser mediadores potenciales de esta

asociacion.®



2.1. Artritis Reumatoide.

La Artritis Reumatoide (AR) es una enfermedad sistémica, cronica,
autoinmune, multiorganica y de causa desconocida. Aunque existe una
amplia gama de manifestaciones en esta enfermedad, la alteracion
caracteristica de la AR es una sinovitis inflamatoria persistente que, por lo
comun, afecta a las articulaciones periféricas con una distribuciéon

simétrica, especialmente de las manos, pies y rodillas. °

Conviene destacar que la AR tiene una prevalencia del 0.5 - 1 % en
poblaciones del este; afecta a las mujeres con una frecuencia casi tres
veces mas alta que los varones. Algunos grupos étnicos, particularmente
aquellos que pertenecen a tribus nativo-americanas, tienen una alta
prevalencia de la enfermedad, lo que conduce a la especulacion de que la
AR es una enfermedad del nuevo mundo que ha sido transmitida a otras
poblaciones después de la conquista. Su inicio es mas frecuente durante
la cuarta y quinta décadas de la vida, de forma que 80% de todos los
pacientes desarrolla la enfermedad entre los 35 y los 50 afios de edad.®
11

Adicionalmente a la alteracién de la funcion sistémica inmune, la AR se
caracteriza por la acumulacién de infiltrado celular proinflamatorio en la
membrana sinovial, lo cual conduce a sinovitis, destruccion del cartilago y
tejidos 0seos de las articulaciones, por consecuencia, impedimentos
fisicos y discapacidad. La evolucion de la AR puede ser muy variable.
Algunos pacientes pueden presentar Gnicamente un proceso oligoarticular
(de 3-4 articulaciones afectadas) de breve duracion y con lesiones
articulares minimas, mientras que otros padecen una poliartritis (5 0 mas
articulaciones afectadas) progresiva e imparable que evoluciona hacia la

aparicion de deformidades articulares importantes. ** 1314



2.1.1. Patogenia.

La reaccion inmune comienza en la membrana sinovial de la articulacion.
En las articulaciones afectadas por AR ocurre la infiltracién de leucocitos
hacia la membrana sinovial articular; ese infiltrado consta de linfocitos T
CD4 y CDB8, linfocitos B, linfoblastos, células plasmaticas, neutrdfilos y
macrofagos. Entre estos, hay células plasmaticas que producen factor
reumatoide. Ademas, los neutrdéfilos liberan enzimas lisosémicas en el
espacio sinovial, lo que causa dafio tisular. Las células dendriticas activan
linfocitos CD4 autoinmunitarios, que a su vez activan macréfagos, los
cuales se acumulan en la membrana sinovial inflamada; dichos linfocitos
T también se activan a través de la secrecion de citocinas proinflamatorias
como TNF-a. IL-1, IL-6 e IL-7 convocan mas células efectoras a las
articulaciones, las cuales, todas contribuyen a la erosion tisular.
Proteinasas y colagenasas producidas por células inflamatorias también
pueden dafar el cartilago y las estructuras de sostén como ligamentos,
tendones y con el tiempo los huesos. Con el paso del tiempo, una vez
destruido el cartilago, la formaciéon de Pannus (masa sinovial y estroma
sinovial formados por células inflamatorias, tejido de granulacion y
fibroblastos, que crece sobre el cartilago articular y produce su erosion)
forma un puente entre los extremos 0seos, formando una anquilosis

fibrosa que al final osifica. * *°

2.1.2. Caracteristicas clinicas de la Artritis Reumatoide.

Las articulaciones mas comunmente involucradas (en mas del 85 % de
los pacientes) son: metocarpofalangica, interfalangica proximal, la

mufieca y las articulaciones metatarsofalangicas. La distribucion es



simétrica y poliarticular (5 o mas articulaciones); las pequefias
articulaciones son las mayormente involucradas. En dltima instancia, las

rodillas (80%), tobillos (80 %), hombros (60 %), codos (50 %), cadera
(50%), articulaciébn acromioclavicular (50%), articulacién atlantoaxial
(50%) vy articulacibn temporomandibular (30%) pueden verse
involucradas. La fatiga, pérdida de peso, dolor muscular, sudoracion
excesiva, febricula, son reportados por pacientes con AR. Muchos
pacientes con AR activa tienen mas de una hora de rigidez,

principalmente por la mafiana.**

2.2. Complicaciones extra-articulares por Artritis

Reumatoide.

Las complicaciones extra-articulares de la AR ocurren casi
exclusivamente en pacientes que tienen altos titulos de factor reumatoide.
En general, el niumero y la severidad de las caracteristicas extra-
articulares varia con la duracion y la severidad de la enfermedad. Muchas
de las manifestaciones extra-articulares clasicas de la AR se han vuelto
menos comunes con la aparicién de tratamientos mas agresivos en la

enfermedad temprana.**
2.2.1. Manifestaciones dermatoldgicas.

Los nodulos reumatoides son las lesiones cutaneas mas frecuentes de la
AR. Se producen en aproximadamente 25% de los pacientes,
normalmente con enfermedad grave, y aparece en regiones de la piel
sometidas a presion, como la cara cubital del antebrazo, codos, occipital y
area lumbosacra. Con menor frecuencia se forman en pulmones, bazo, -
pericardio, miocardio, valvulas cardiacas, aorta y otras visceras. Los
nodulos reumatoides son firmes, no dolorosos a la presion, de forma

ovalada a redonda; en la piel aparecen en el tejido subcutaneo.'®
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MicroscOpicamente tienen una zona central de necrosis fibrinoide con un
borde prominente de histiocitos epitelioides y numerosos linfocitos vy

células plasmaticas. *°
2.2.2. Manifestaciones cardiovasculares.

En 2011, Kaplan refiere que la tasa de morbilidad y mortalidad son mas
elevadas en individuos con artritis reumatoide que en la poblacién en
general. La enfermedad cardiaca isquémica y la insuficiencia cardiaca
representan ahora una de las causas mas comunes de muerte en

pacientes con AR. *°

En un andlisis, el cual incluy6 24 estudios observacionales con un total de
111,758 pacientes con AR, Avifia Zubieta y cols., describieron que la
incidencia de las muertes por enfermedad cardiovascular fue mayor del
50% en pacientes con AR que en la poblacién en general, y el riesgo de
mortalidad por enfermedad isquémica del corazéon y accidente

cerebrovascular fueron mayores en un 59 y 52%, respectivamente.*’

Los pacientes con enfermedad erosiva grave, nédulos reumatoides y
titulos elevados de factor reumatoide tienen riesgo de desarrollar
sindromes vasculares. La vasculitis reumatoide es una complicacion
potencialmente catastréfica de la AR, especialmente cuando afecta a los
organos vitales. Frecuentemente, se obstruyen segmentos de pequefas
arterias como vasos de los nervios y las arterias digitales por una
endarteritis obliterante, dando lugar a una neuropatia periférica, Ulceras y
gangrena. La vasculitis cutanea por lo comun da origen a pequefas
acumulaciones de maculas de coloracion marrén en los lechos
subungueales, en los pliegues ungueales y en las yemas de los dedos.

También pueden aparecer ulceras isquémicas de mayor tamafio, en
particular en las extremidades inferiores. Se han reportado casos de

infarto al miocardico secundario a vasculitis reumatoide, asi como casos
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de afeccion vascular de pulmones, intestino, higado, bazo, pancreas,

ganglios linfaticos y testiculos. La vasculitis renal es rara.'®
2.2.3. Manifestaciones hepaticas.

Los pacientes con AR pueden tener niveles incrementados de enzimas
hepéticas, particularmente la fosfatasa alcalina. Niveles elevados de
aspartato-aminotransferasa, gamma-glutamiltransferasa, proteinas de la
fase aguda (Cl1l, C3, C4, C9, fibrindbgeno, Proteina C Reactiva,
haptoglobina, angiotensindégeno, ferritina, etc.) e hipoalbuminemia
también pueden presentarse en la AR activa. La hiperplasia nodular
regenerativa hepatica es rara y causa hipertension portal. Algunos
medicamentos usados para tratar artritis pueden elevar los niveles de

transaminasas. 1*®

2.2.4. Manifestaciones neuroldgicas.

Las manifestaciones neurologicas de la AR incluyen neuropatia sensorial
periférica, neuropatia sensorial-motora dolorosa que sugiere vasculitis 0
atrapamiento del nervio (por ejemplo sindrome del tunel carpiano),
subluxacién vertebral cervical que puede causar mielopatia. Los cambios
erosivos en los huesos provocados por la AR pueden promover la
invaginacion/impresion basilar del proceso odontoides de C2 en la parte
inferior del cerebro, causando compresion de la médula espinal y la

muerte. 14 1920

2.2.5. Manifestaciones pulmonares.
La afectacion pulmonar es otra manifestacion extra-articular comun de la

AR. La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) es la mas comun y la forma

mas seria de afectacion pulmonar en la AR. Asimismo, se ha reportado
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que la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) ocurre con
mayor frecuencia en pacientes con AR que en la poblacion en general y

se agrava alin mas en pacientes fumadores. %

La afectacion pleural (pleuritis, derrame, engrosamiento y neumotoérax) es
la manifestacion intratoracica mas frecuente de la AR, sucediendo en
aproximadamente 5% de los pacientes; los derrames pleurales
reumatoides son asintomaticos hasta que se convierten en lo
suficientemente grandes para interferir con la respiracion, suelen ser
unilaterales, mas frecuentemente del lado izquierdo, pero también se han

descrito bilaterales e incluso migratorios (de un lado a otro). %23

El rasgo mas importante de la afectacién pleural en las enfermedades
sistémicas, es el incremento de la permeabilidad capilar. Esta lesion
puede producirse por una infiltracion directa de la pleura o por un
mecanismo inmune. En enfermedades como en la AR existen
inmunocomplejos circulantes, tanto en sangre como en liquido pleural
(LP), que pueden localizarse en el tejido subpleural o en los capilares
pleurales y activar el sistema del complemento; esto iniciaria un dafio
endotelial que permitiria que un liquido rico en proteinas (LP) se

acumulara en el intersticio pulmonar o en el espacio pleural. %24

2.2.6. Manifestaciones oftalmicas.

La queratoconjuntivitis seca es la complicacion oftalmica mas comun en la
AR como resultado de la destruccion mediada por inmunidad de las
glandulas exocrinas, que resulta en la disminucion de la produccion de
lagrimas por las glandulas lagrimales. La epiescleritis y escleritis son la

segunda manifestacién oftalmica mas comun por AR. %



La epiescleritis aparece sobre la esclerética anterior, generalmente de
forma aguda, pudiendo adoptar dos formas clinicas: la epiescleritis simple
o difusa y la epiescleritis nodular. Es una enfermedad frecuente, benigna
y autolimitada, a menudo recurrente y suele afectar mas a los jovenes. La
presentacion estriba en una molestia leve, unilateral, sensibilidad al tacto
y lagrimeo. La escleritis puede ser cronica y se asocia con dolor
significativo. Los pacientes refieren ademas, enrojecimiento y fotofobia.
Dependiendo de la ubicacidon anatomica, la escleritis se clasifica en
anterior o posterior. Asimismo, la primera ubicacion se subdivide en
difusa, nodular o variante necrotizante, de la cual, la anterior difusa es la

mas prevalente.? ?°

Por otro lado, la escleromalacia perforante representa el otro extremo de
las manifestaciones oftalmicas asociadas a la AR y se caracteriza por un
adelgazamiento significativo de la esclerdtica e incluso ruptura, la uvea
gueda expuesta, pudiendo producirse glaucoma, cataratas Yy
desprendimiento de retina. Asimismo, la AR es la enfermedad autoinmune
que afecta a la cornea con mayor frecuencia. Los pacientes se quejan de

dolor, fotofobia, excesivo lagrimeo y visién borrosa. 2’



2.3. Complicaciones musculo-esqueletales de la Artritis

Reumatoide.

2.3.1. Sindrome del tunel carpal.

La Academia Americana de Cirujanos Ortopedistas (AAOS por sus siglas
en inglés) define al sindrome del tunel carpiano (STC) como “una
neuropatia sintomatica resultado de la compresion del nervio mediano a
nivel de la mufieca”. El nervio mediano proporciona sensibilidad y
movimiento al dedo pulgar, el dedo indice, el dedo medio y el dedo anular,
de manera que cuando se comprime, los sintomas de STC se manifiestan
en esos dedos. La AR es una causa frecuente de sindrome del tanel
carpiano, este sindrome estd asociado con parestesias de la mano,
debilidad o dafio muscular de la mano. El malestar puede irradiarse hasta
el antebrazo o a la parte superior del brazo. Los sintomas empeoran con
la flexion prolongada de la mufieca y en la noche. Las complicaciones
tardias incluyen debilidad muscular y atrofia tenar y pérdida sensorial

permanente, ** 28 29

2.3.2. Quiste popliteo o quiste de Baker.

La flexion de la rodilla aumenta notablemente la presion intra-articular de
una articulacién inflamada. El quiste de Baker es una coleccién anormal
de ligquido sinovial en la bolsa gastrocnemio-semimembranosa que puede
observarse, con cierta frecuencia, en el hueco popliteo de pacientes con
patologia de la rodilla. Los quistes de Baker pueden extenderse
distalmente disecando los planos anatémicos de los tejidos blandos de la
pantorrilla e, incluso, romperse simulando una trombosis venosa
profunda. Sin embargo, el hueco popliteo también puede alojar
tumoraciones derivadas de distintas estructuras anatomicas vasculares,

neuroldgicas y musculotendinosas. Entre ellas, el aneurisma de la arteria
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poplitea es la tumoracion vascular mas frecuente en el hueco popliteo;
esta area es la localizacion mas frecuente de los aneurismas arteriales

periféricos (70%). * %

2.3.3. Tenosinovitis.

La tenosinovitis es la inflamacion del revestimiento de la vaina que rodea
al tendon, el corddn que une el masculo con el hueso. La tenosinovitis del
dedo extensor y del tendon extensor son dos complicaciones comunes en

pacientes con AR.**

Las mufiecas, las manos y los pies resultan frecuentemente afectados; sin
embargo, la afeccidon puede presentarse en cualquier vaina tendinosa.
Los sintomas incluyen dificultad para mover una articulacion, inflamacion
articular en el area afectada, dolor al movimiento y enrojecimiento a lo
largo de la extensién del tendén. La inflamacién persistente puede
producir tenosinovitis estenosante, perdida de la funcion, y, por ultimo,
ruptura de los tendones. El tratamiento incluye inmovilizacion, fomentos
de agua tibia, AINES e inyecciones locales de corticoesteroides en la

vaina del tendén. *4*°



2.4. Manifestaciones orales en pacientes con Artritis

Reumatoide.

Las manifestaciones orales en pacientes con AR generalmente son
secundarias al uso de medicamentos administrados para el tratamiento de
la enfermedad. Por ejemplo, el uso a largo plazo de metrotexate, sales de
oro, penicilamina y AINES pueden ocasionar estomatitis. El uso de
ciclosporina puede ocasionar agrandamiento gingival. Adicionalmente, la
mayoria de los pacientes con AR exhiben problemas de disfuncion de
ATM. Los hallazgos radiologicos incluyen: estrechamiento de espacios
articulares, condilos aplanados, erosion, esclerosis subcondral, quistes y

osteoporosis.

La aparicién efectos secundarios, como petequias en el paladar blando y
faringe, por consumo de salicilatos y farmacos inmunosupresores y
citotoxicos afectaran las cuentas o la funcion plaquetaria. Por lo tanto el
sangrado abundante en procedimientos preoperatorio y postoperatorio
puede estar relacionado con estos farmacos. Los corticoesteroides
empleados por tiempo prolongado pueden conducir a la aparicion de

estomatitis infecciosa, sobre todo de tipo micético.

Debido a las limitaciones motoras, algunos pacientes no pueden ejecutar
adecuadamente los procedimientos de higiene oral. En adiciéon a lo
anterior, la hiposalivacién/xerostomia asociada a sindrome de Sjogren
favorecera la acumulacion de placa dentobacteriana, disminuira el flujo
salival y con ello los beneficios de dicho fluido (funciones de
amortiguacion, defensa, arrastre, enzimatica, gustativa, lubricante y de
remineralizacion de las estructuras dentales) lo que puede conducir a una

mayor prevalencia de caries y periodontopatias. *?



El sindrome de Sjogren (SS) es otra de las complicaciones mas comunes
gue se presentan en individuos con AR. Comprende un grupo de
enfermedades autoinmunitarias con una marcada predileccion por las
mujeres. En el SS se produce una infiltracion progresiva de linfocitos T y
pérdida del parénquima glandular, provocando xerostomia y xeroftalmia.
El SS secundario se produce cuando existen otros signos o sintomas de
patologia autoinmunitaria, siendo el mas frecuente la AR. Las
manifestaciones mas importantes para el paciente son la sequedad oral
(xerostomia). La sensacion de sequedad es muy molesta, la mucosa oral
y oftdlmica se encuentra adelgazada, inflamada e irritada y con sensacién
de quemazon. La mucosa deshidratada es muy propensa a la candidiasis.
Otra de las consecuencias de la xerostomia es la aparicion de caries
radicular, generalmente en la unidon amelo-cementaria, en las caras
vestibulares de los dientes. En aproximadamente 45% de los pacientes
con SS se observa un aumento de tamafio de la glandula parétida,

cuando existe, suele ser bilateral. >

La xerostomia favorece el crecimiento bacteriano. Esto da lugar a
multiples problemas orales, incluyendo dificultad para tragar los alimentos,
dificultad para hablar, quemazon, intolerancia a los alimentos picantes,
problemas de mala higiene en las dentaduras y estomatitis por contacto,
ulceras, atrofia papilar de la lengua y eritema. Estos sintomas se pueden
mejorar mediante sencillos métodos como: tomar agua o bebidas libres de
azucar o utilizar sustitutos salivales que contengan carboximetil celulosa o
mucina, evitar el consumo de alcohol y tabaco, combatir habitos que
produzcan resequedad adicional y hacer la eleccion de los adecuados
procedimientos restauradores y protésicos en funcion del material y

extension de las preparaciones. 33
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Figura 2. Paciente con diagnéstico de Artritis Reumatoide. Se
observa inflamaciéon gingival, caries dental severa en dientes
posteriores, asociada a mala higiene oral y disminuciéon de la
produccion de saliva. Fuente directa.

Figura 3. Paciente con diagnoéstico de Artritis Reumatoide. Se observa
inflamacion gingival en zona anterior (incisivos centrales), desgaste de
bordes incisales de dientes anteriores, estomatitis por uso de prétesis
en la zona edéntula del segundo cuadrante. Fuente directa.
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Figura 4. Paciente con diagndstico de Artritis Reumatoide. Se observa maloclusion, apifiamiento
dental, restauraciones desajustadas, recesiones gingivales, afracciones y agrandamiento gingival
en el cuadrante supnerior izauierdo. Fuente directa.

Figura 5. Estomatitis aftosa recidivante, ademas, mala higiene oral, placa
dentobacteriana y maloclusion. Fuente directa.

Figura 6. Lengua fisurada. Se observan hendiduras lineales,
profundas y multiples en el dorso de la lengua. Fuente directa.
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Figura 7. Queilitis angular (boqueras). Figura 8. Candidiasis pseudomembranosa.
Fisuras graves en las comisuras de la Placa blanda, cremosa (nugget) elevada,
boca.* semejante a requesén que al retirarse deja

una capa eritematosa.33

Figura 9. Herpes labial.*® Figura 10. Herpes labial.*®

Figura 11. Papiloma en la mucosa Figura 12. Papiloma en el paladar.®
36
yugal.



Figura 13. Glositis migratoria benigna
(lengua geografica).36

Figura 14.Caries severa localizada en el
tercio cervical de los dientes.*

Figura 16. Hipoplasia del esmalte.*’ Figura 17. Amelogénesis imperfecta (tipo
hipocalcificado) 3



2.5. Etiologia de la Artritis Reumatoide.

La causa de la AR es desconocida; sin embargo, la evidencia parece
implicar una interrelacibon de agentes infecciosos, genética y
autoinmunidad. Una teoria sugiere que un agente infeccioso altera el
sistema inmune en individuos genéticamente predispuestos,

desembocando en la destruccién de los tejidos sinoviales.>®

2.5.1. Etiologia infecciosa.

Esta teoria asume que los microorganismos que llegan a una articulacion
inician una serie de cambios que resultan en la produccion de la
enfermedad. La capacidad de agentes infecciosos, particularmente
bacterias, para inducir respuestas autoinmunes se ha demostrado en
modelos animales, y el mimetismo molecular ha sido un mecanismo
implicado en varias enfermedades autoinmunes. La hipotesis del
mimetismo molecular establece que los microorganismos contienen
péptidos que comparten en cierto grado una similitud con proteinas
propias del humano, ocasionando asi, a una respuesta inmunitaria de

tipo humoral y celular.®

Se ha sugerido que la infeccidn con P. gingivalis, un gran microorganismo
periodontopatdgeno, juega un papel importante en la patogénesis de la
AR. P. gingivalis es un microorganismo anaerobio gram- y es conocido
como el mayor organismo patogénico en la EP y la Unica bacteria capaz
de expresar la enzima PAD (peptidil arginina desaminasa). Esta enzima

es responsable de la conversion postraduccional de arginina a citrulina.



La capacidad de P. gingivalis de expresar PAD sugiere que la infeccion
con esta bacteria podria afectar el inicio y la progresion de la AR,
facilitando la presentacion de autoantigenos y la expresion de ACPA
especificos de esta enfermedad; las respuestas de estos autoanticuerpos

han demostrado ser casi exclusivos de los pacientes con AR. *°

En este mismo contexto, diversos patdégenos virales han sido
investigados, entre ellos parvovirus, virus de Epstein Barr (EBV),
citomegalovirus y retrovirus. Se ha sospechado por largo tiempo que el
EBV tiene un rol importante en el desarrollo de la AR. A través del uso de
varios meétodos, incluyendo la hibridacion in situ y PCR, ha sido
demostrada la presencia de ADN/ARN del EBV en saliva, fluidos

sinoviales y membranas sinoviales de pacientes con AR.*

2.5.2. Etiologia autoinmune (inmunidad humoral).

Al dia de hoy, es claro que la mayoria de los casos de AR son detonados
por una respuesta autoinmune a proteinas citrulinadas. Tales proteinas
son generadas en virtud de procesos fisiologicos, pero la perdida de
tolerancia en individuos genéticamente susceptibles inicia la generacion
de autoanticuerpos contra proteinas citrulinadas (ACPA) en la sinovia y el

subsecuente desarrollo de la AR.#> 43

Las modificaciones postraduccionales (MPT) son cambios quimicos que
sufren las proteinas después de ser sintetizadas. Una de las MPT es la
citrulinacion (conversion del residuo arginina a citrulina), la cual es
catalizada por la enzima peptidil arginina desaminasa (PAD), de la que se
han identificado 5 isoformas con expresion diferencial en tejidos y
organos: PAD1 se expresa principalmente en epidermis y Utero; PAD2 en
muasculo esquelético, bazo, cerebro, glandulas salivales, etc.; PAD3 se

expresa en foliculos; PAD4 se expresa en neutrofilos y eosinofilos, en



tanto que PADG6 ha sido detectada en ovarios, testiculos y leucocitos de
sangre periférica. La conversion de la arginina en citrulina es capaz de

activar la respuesta inmune. **4°

Recientemente, la citrulinacion de proteinas ha adquirido gran interés
debido a su participacion en varios procesos fisiologicos y patoldgicos.
Los procesos fisiologicos incluyen la diferenciacion terminal de la
epidermis (profilagrina y keratina), regulacién en la expresion de genes y
la apoptosis; en los procesos patoldgicos se han relacionado con la

progresién de la AR, esclerosis multiple, Alzheimer entre otros. **4

Los anticuerpos que mas se han asociado con la AR son: los anticuerpos
antifactor perinuclear (AFP) y antiqueratina (AKA), ambos dirigidos contra
filagrina citrulinada; anticuerpos anti-Sa, los cuales reconocen a vimentina
citrulinada y ACPA. Estos ultimos tienen una sensibilidad mayor del 80% y
especificidad del 98% en pacientes con AR. Ademas de su alta
sensibilidad y especificidad, se presentan en etapas tempranas de la

enfermedad.*’

La expresibon de PAD4 se ha asociado con el desarrollo de
manifestaciones clinicas de AR. Recientemente, se ha demostrado que la
presencia de anticuerpos contra proteinas citrulinadas, asi como la
expresion de PADA4, preceden a la aparicion de manifestaciones clinicas
en AR. Por otro lado, también se han detectado PAD2 y proteinas
citrulinadas en el liquido sinovial de pacientes con AR y espondiloartritis
(EA), lo que sugiere que la citrulinacion es un proceso asociado a la
inflamacion, pero la generacion de anticuerpos patogénicos que

reconocen proteinas citrulinadas es un proceso especifico de la AR. 448

Las PAD 4 y PAD 2 se encuentran en el fluido sinovial reumatoide y en la
membrana sinovial. Las enzimas PAD son calcio-dependientes, y por
tanto, son probablemente mas activas en el compartimento extracelular,

donde las concentraciones de calcio son mas altas.



Las proteinas citrulinadas, también se han detectado en la membrana
sinovial de pacientes con diversas formas de artritis y en otros tejidos
inflamados, lo que sugiere que, la citrulinacién se asocia con inflamacion
en general, el desarrollo de anticuerpos contra proteinas citrulinadas
(ACPA por sus siglas en inglés= Anti-Citrullinated Protein Antibody) es
especifico de la AR. En los pacientes con AR, han sido detectadas células
plasmaticas productoras de ACPA en la membrana sinovial y altas
concentraciones de ACPA en las articulaciones. En resumen, esto sugiere
que las proteinas citrulinadas sinoviales estan impulsando una produccion
local de anticuerpos, y que los complejos inmunes resultantes contribuyen

a la inflamacion crénica en la articulacion reumatoide. 4+ 4% 0

Los factores reumatoides (FR) son una clase de inmunoglobulinas, que
tienen diferentes isotipos y afinidad, fueron detectados hace mas de 70
afos atras, pero aun hay mucho por descubrir acerca de su mecanismo
de produccidn, rol fisioldgico y efectos patoldgicos. Se ha demostrado que
tres isotipos del FR (IgM, IgA, y 1gG) son detectados hasta en un 52% de
los pacientes con AR, pero en menos del 5% de los pacientes con otras
enfermedades de tejido conectivo. Los FR son anticuerpos habitualmente
del tipo de la inmunoglobulina M (IgM), dirigidos contra el fragmento Fc de
la inmunoglobulina G (IgG), la que por razones no bien precisadas se
hace antigénica. La IgM es un potente activador del sistema del

complemento a partir de lo cual se generaria la actividad biolégica.>" *2

2.5.2.1. Etiologia autoinmune (inmunidad celular).

Se ha propuesto que la inmunidad mediada por células contribuye a la
artritis reumatoide. Los linfocitos T, abundantes en la membrana sinovial
son de tipo cooperadores. Con frecuencia tienen estrecho contacto con
células positivas para HLA-DR las cuales pueden ser macréfagos como

células dendriticas y pueden interactuar de manera directa o indirecta con



los macrofagos mediante la produccidén de citocinas. El resultado de la
produccion de citocinas, en especial TNF e IL-1 provocan la destruccién

articular.>®

2.5.3. Etiologia genética.

La susceptibilidad genética es un componente importante en el desarrollo
de la AR. Existe una frecuencia elevada entre gemelos monocigotos y una
predisposicion familiar bien definida. La mayoria de los genes implicados
en la predisposicion al desarrollo de la AR se localizan en los locus del
HLA (antigeno leucocitario humano) DRB1 y DR4. Otros genes
candidatos son aquellos que codifican para diversas citocinas. Las
citocinas son mediadores importantes en la inflamacion y desempefian un
papel tanto en la patofisiologia de la inflamacion articular como en la
destruccién que tiene lugar en la progresion de la AR. De acuerdo a la
base de datos de OMIM (Online Mendelian Inheritance in Man), el gen
responsable de la susceptibilidad a AR se encuentra en el cromosoma
6923 (Numero OMIM 180300). Asimismo, se ha sugerido que varios
polimorfismos en diversos genes también pueden estar asociados con la
susceptibilidad a la artritis reumatoide, incluyendo: SLC22A4
(604190.0001), PTPN8 (600716.0001) MHC2TA (600005.0007), IRF5
(607218.0002) y NFKBIL1 (601022.0001).>4°°

2.5.4. Etiologia ambiental.

El tabaco es el factor de riesgo ambiental para el desarrollo de la AR mas
ampliamente estudiado y reconocido. Hace ya mas de 20 afios que

Vessey y cols., sugirieron por primera vez su implicacion en la AR. Desde



entonces este efecto del tabaco ha sido reproducido y confirmado en

multiples estudios de casos y controles. >°

Recientemente se ha sefialado que el consumo de tabaco esta
selectivamente asociado a un aumento de riesgo de AR seropositiva (FR
y/o ACPA positivos). Los primeros estudios que analizaron la relacion
entre el tabaco y la AR observaron la existencia de una mayor frecuencia
de FR positivo y niveles de FR mas elevados en los pacientes fumadores
frente a aquellos no fumadores. El tabaco no solamente aumenta el riesgo
de AR seropositiva sino que también podria tener influencia sobre el
fenotipo o expresion clinica de la enfermedad. Fumar es un factor de

riesgo bien establecido para EP y AR. >® >’



2.6. Marcadores bioquimicos de la Artritis Reumatoide

como auxiliares clinicos.

2.6.1. Velocidad de sedimentacion globular (VSG).
La técnica VSG es utilizada para determinar la presencia de inflamacion

sistematica y como auxiliar diagnéstico para la determinacién de AR.!

2.6.2. Proteina C Reactiva.
La Proteina C Reactiva es una proteina de la fase aguda sintetizada por
el higado y sus niveles en suero se incrementan en condiciones
inflamatorias. Ha sido utilizada como marcador en la inflamacioén asociada
a artritis reumatoide y también se ha reportado estar elevada en

individuos con periodontitis.

2.6.3. Anticuerpos contra proteinas citrulinadas (ACPA).
La citrulinacién de proteinas ocurre en condiciones inflamatorias y resulta
en la produccion de ACPA, los cuales pueden ser utilizados como

marcador de la artritis reumatoide.*

2.6.4. Factor reumatoide (FR).
FR es un anticuerpo no especifico utilizado en el diagnostico de artritis
reumatoide; sin embargo, no todos los individuos con AR son FR-
positivos. También ha sido reportado, que los niveles de FR se

encuentran elevados en individuos con periodontitis.*
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2.6.5. Factor de Necrosis Tumoral (TNF).
El factor de necrosis tumoral es una citoquina inflamatoria asociada con
muchos de los problemas clinicos asociados a desordenes cronico
inflamatorios tales como AR y EP. Sus elevados niveles en AR han

guiado al desarrollo de antagonistas anti-TNF como terapia. *>°

2.6.6. Interleucina 1 BETA (IL-1B).
IL-1B es otra citoquina inflamatoria, cuyos niveles se encuentran elevados
en pacientes que sufren ambas entidades, tanto AR como EP. Asi como

para el TNF, se ha desarrollado una terapia con anticuerpos anti-IL1B.» >



2.7. Clasificacion y diagnostico de Artritis Reumatoide.

El esquema de clasificacion para AR se basa en los criterios de
clasificacion de 1987 de la Asociacion Americana de Reumatologia (ARA

por sus siglas en inglés).>

CRITERIOS DE LA ARA 1987 PARA ARTRITIS REUMATOIDE

1. Rigidez matutina Rigidez matutina en y alrededor de las articulaciones,

durante al menos 1 hora antes de mejoria maxima

2. Artritis en tres o mas areas Tumefaccion de tejidos blandos, observada por un
articulares médico, simultaneamente presente por al menos 6

meses

3. Artritis de las articulaciones de Tumefaccion de la mufieca y articulaciones MCF e IFP

la mano por al menos 6 semanas

4. Artritis simétrica Involucracién simultanea de las mismas éreas
articulares, en ambos lados del cuerpo (involucracion
bilateral de articulaciones IFP, MCF o MTF es aceptable
sin absoluta simetria) por al menos 6 meses

5. Nodulos reumatoides Nodulos subcutaneos sobre prominencias oOseas,
superficies extensoras 0 en regiones yuxta-articulares,
observados por un médico

6. Factor reumatoide Demostracion de cantidades anormales de factor
reumatoide en suero mediante cualquier método para el
gue el resultado ha sido positivo en <5% de los sujetos
de control normales

7. Cambios radiogréaficos Cambios tipicos de artritis reumatoide en las
radiografias posteroanteriores de mano y mufieca; debe
incluir erosiones o descalcificacion Osea indiscutible
localizada o mas intensa junto a las articulaciones
afectadas.

MCF= metacarpofaldngicas
IFP= interfalangicas proximales
MTF= metatarsofalangicas

Tabla 9. Criterios de clasificacién de la American Rheumatism Association1987 para Artritis Reumatoide.*
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Sin embargo, en septiembre de 2010 se publican simultaneamente en
Annals of Rheumatic Disease y Arthritis and Rheumatism los nuevos
criterios de clasificaciébn para la AR, como conclusién del esfuerzo
conjunto realizado por la EULAR (European League Against Rheumatism)
y el ACR (American Collegue of Reumathology) con el fin de mejorar los

criterios de clasificacion utilizados.®°

CONJUNTO DE VARIABLES Y PUNTUACION DE CADA UNA DE LAS VARIABLES PARA
EL COMPUTO GLOBAL. UN PACIENTE SERA CLASIFICADO COMO AR+ S| LA SUMA
TOTAL ES IGUAL O SUPERIOR A 6

Afectacion articular.

1 articulacién grande afectada.
2-10 articulaciones grandes afectadas.

1-3 articulaciones pequefias afectadas.

g w N » O

4-10 articulaciones pequenias afectadas.

< 10 articulaciones afectadas.

Serologia.

FR y ACPA negativos. 0
FR y/o ACPA positivos bajos (< 3 VN).
FR y/o ACPA positivos altos (> 3 VN).

Reactantes de fase aguda.
VSG y PCR normales. 0
VSG y/o PCR elevadas.

Duracion.
< 6 semanas. 0
> 6 semanas 1

Tabla 10. Nuevos criterios de clasificacion para la artritis reumatoide. ACPA: anticuerpos
contra proteinas citrulinadas; FR: factor reumatoide; PCR: proteina C reactiva; VN: valor
normal; VSG: velocidad de sedimentacion globular.60



Una de las diferencias mas importantes que introducen estos nuevos
criterios, es la valoracion de los marcadores serolédgicos de la AR y de los
reactantes de fase aguda. En cuanto a los marcadores serologicos,
ademas valorar la presencia del FR, valora también la presencia de
ACPA. Ademas, no sélo considera su presencia 0 ausencia, sino que
introduce una ponderacion segun el titulo de los marcadores, asi se
pondera de forma distinta a los pacientes con ambos marcadores
negativos, a aquellos que tienen marcadores positivos (uno o ambos)
pero con titulos bajos, y aquellos pacientes con marcadores positivos con
titulos altos (considerando altos aquellos titulos iguales o superiores 3 0

mas veces el valor de la normalidad).®°

2.8. Rol de P. gingivalis en sujetos con Enfermedad

Periodontal y Artritis Reumatoide.

Mientras otros estudios investigan la relacion etiologica de la ARy la EP y
han puesto sus enfoques en los mecanismos inflamatorios compartidos,
se ha limitado la atencion a las infecciones bacterianas que: actdan no
solamente como iniciador primario de la EP, sino que también juegan un
papel en la citrulinaciéon de péptidos (la modificacion postraduccional
(MPT) de los residuos de arginina en citrulina por medio de la peptidil
arginina desaminasa o PAD). P. gingivalis es una bacteria Gram-
anaerobia que es reconocida como el mayor organismo patdgeno y es la
Unica bacteria conocida capaz de expresar enzima PAD. !

El interés en las modificaciones post-traduccionales de las proteinas
como fuente de auto-antigenos en la AR seguido del descubrimiento de
las anticuerpos contra proteinas citrulinadas (ACPA) como marcadores
sensibles y especificos para AR. Los ACPA se presentan en

aproximadamente 70% de pacientes con AR. %
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Figura 18. Posible interaccion de la EP con P. gingivalis y patogénesis de ACPA
positivos en AR. EP y AR comparten rasgos genéticos, factores de riegos por estilos
de vida como fumar. La infecciéon con P. gingivalis puede ocasionar bacteremia y
generar una respuesta inflamatoria sistémica, ademas, es capaz de desencadenar
citrulinacién de proteinas. Un huésped susceptible forma anticuerpos ACPA, los
cuales son especificos de la AR. La formacién de complejos inmunes desata
inflamacion sinovial, representando los parametros de laboratorio y sintomas

clinicos de la AR.



2.9. Factores patogénicos compartidos entre Enfermedad
Periodontal y Artritis Reumatoide. (Tabaquismo,

herpes y bacterias).

El fumar agrava la AR y también empeora la EP a través de la promocion
del crecimiento bacteriano. El habito de fumar est4d asociado al
incremento de niveles de T. forsythensis, P. micros, F. nucleatum y C.
rectus. Otro factor asociado con el crecimiento bacteriano es la infeccion
con el virus EVB-1 (Epstein-Barr virus 1) y citomegalovirus, los cuales
promueven la colonizacidbn con microorganismos que incluyen: P.
gingivalis, A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, P. nigrescens o T.

denticola. %*

En un estudio realizado para conocer el perfil bacteriano en bolsas
periodontales, 116 sujetos con diagndstico de periodontitis moderada a
severa y 94 sujetos sin evidencia radiografica de pérdida 6sea alveolar
fueron seleccionados para participar en el estudio. La condicion gingival
en el grupo control varié entre salud gingival y diversos grados de
gingivitis. En los pacientes, se seleccioné la bolsa mas profunda en cada
cuadrante para realizar el muestreo microbiolégico. En los sujetos de
control fueron seleccionados todos los sitios mesiales y distales de todos
los primeros molares para el muestreo. Todas las muestras se procesaron
para cultivo de anaerobios 6 horas después del muestreo. Ademas se
incluyeron variables clinicas de los sitios evaluados, los cuales incluyeron
el indice de sangrado, profundidad de sondaje y nivel de insercion clinica.
Los resultados arrojaron que hubo una sobrerrepresentacion de varios
microorganismos periodontales patdégenos, entre los que se incluyen los
siguientes: P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, T.
forsythensis, F. nucleatum y P. micros en niveles significativamente mas

altos que en los sujetos control. ®°
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2.10. Factores patogénicos compartidos entre Enfermedad

Periodontal y Artritis Reumatoide: resorcion 6sea.

Los procesos inflamatorios tales como la AR y la EP predisponen a la
resorcidbn 6sea osteoclastica por la produccion de citoquinas pro-
inflamatorias tales como IL-1, IL-6 y TNF- a. El osteoclasto sin embargo,
no posee receptores para las citoquinas. Asi que durante afos, se intentd
conocer la forma en que reabsorbia el hueso. Este dilema se resolvié con
el descubrimiento de la osteoprotegerina (OPG), del ligando de receptor
activador para el factor nuclear «B, mas conocido como RANKL (Receptor
Activator for Nuclear Factor k B Ligand) y del receptor activador del factor
nuclear B, conocido por RANK (Receptor Activator of Nuclear Factor
KB).66

RANKL se encuentra en la superficie de la membrana de los osteoblastos,
fibroblastos y linfocitos T y B. Su principal funcién es la activacién de los
osteoclastos. Asi pues, la superproduccion de RANKL esta implicada en
gran variedad de enfermedades degenerativas del tejido 6seo, como la
AR. Mientras tanto, su ligando RANK se encuentra en la superficie de
pre- osteoclastos y osteoclastos. De esta manera, RANKL se une
directamente a RANK en la superficie de los pre-osteoclastos y
osteoclastos, estimulando tanto la diferenciacion de progenitores de
osteoclastos y la actividad de los osteoclastos maduros. Algunas
bacterias Gram-negativas tales como A. actinomycetemcomitans, P.
gingivalis, T. denticola y S. pyogenes sobrerregulan la expresion de
RANKL.%%%7

Ademas, la osteoprotegerina es una proteina soluble, similar a otros
miembros de la superfamilia del factor de necrosis tumoral, que actua

como receptor sefiuelo del RANKL. Su actividad bioldgica contrarresta los



efectos del RANKL al competir por la activacion del receptor activador del
factor nuclear kB y de esta forma inhibe la diferenciacion y activacion de
osteoclastos y disminuye la resorcion 0sea. La sobreexpresion de OPG
bloquea la produccion de osteoclastos y origina osteopetrosis. Por el
contrario, la deleciéon de OPG favorece un aumento del remodelado 6seo
con predominio de la resorcién que origina osteoporosis. Por lo tanto, las
expresiones de RANK/RANKL y OPG estan coordinadas para regular la
diferenciacion y activacion de los osteoclastos, y ambos funcionan como

factores reguladores esenciales en el metabolismo 6se0.®’

Un estudio de fluido crevicular de individuos sanos y pacientes con
enfermedad periodontal crénica y establecié que el incremento de RANK,
es una caracteristica especifica de la periodontitis. Los niveles de RANK-L
también fueron elevados en los tejidos gingivales de pacientes con

enfermedad periodontal.®*

La gravedad de la enfermedad periodontal se correlaciona con RANK-L y
la sobreexpresion osteoprotegerina y mas fuertemente aun con la relaciéon
de RANK-L / osteoprotegerina. En algunos modelos de periodontitis en
animales (ratones murinos), las células T parecian ser la principal fuente
de RANK-L. Sin embargo, las células B gingivales pueden expresar
grandes cantidades de RANK-L en su superficie, lo que puede ser

suficiente para inducir la resorcién ésea.®*

En los tejidos gingivales humanos, el 20% de células T y B expresan
RANKL en individuos normales, en comparacion con 50% de las células T
y hasta el 90% de las células B en pacientes con periodontitis. Entre los
componentes de la flora oral, algunos organismos tales como P. gingivalis

puede ser un fuerte inductor de RANK-L ®*
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Figura 19. Los depésitos de alimento y sarro en el cuello del diente inician una respuesta
inflamatoria. Después, la infeccion con EVB-1, citomegalovirus y fumar, promueven el
crecimiento de bacterias, como P. gingivalis, la cual puede penetrar dentro de la mucosa
gingival, llevando hacia los siguientes eventos: (a) citrulinacién de algunas proteinas, las
cuales pueden promover la pérdida de tolerancia a antigenos citrulinados propios en
individuos predispuestos, mayormente notable durante la AR y (b) una respuesta inmune,
con una marcada participacion de células B, que son dos veces mas numerosas que las
células T (incluyendo las células Th-17 que producen IL-17, promoviendo asi la
osteoclastogénesis). Las células B especificas de algunos organismos como P. gingivalis
probablemente hacen una mayor contribucion que las células T a la proliferacion de los
osteoclastos, mas notablemente a través de la liberacion de RANK-L. El resultado es la
resorcion gradual de hueso alveolar y, finalmente, la pérdida de los dientes a través de un
mecanismo similar al responsable de las erosiones 6seas subcondrales en la AR. ot



2.11. Enfermedad Periodontal.

La enfermedad periodontal (EP) se define como una enfermedad
inflamatoria de los tejidos de soporte de los dientes provocada por
microorganismos o0 grupo de microorganismos especificos, que tiene
como resultado la destruccion progresiva del ligamento periodontal y

hueso alveolar con formacién de bolsa, recesion o ambas.®®

2.12. Clasificacion.

La clasificacion de las enfermedades es util para distinguir diversos
padecimientos que afectan al periodonto y para facilitar la planeacion del
tratamiento. La clasificacion con una aceptacion mas amplia de las
enfermedades periodontales es la desarrollada y presentada en el
International Workshop for the Classification of Periodontal Diseases en
1999, organizado por la American Academy of Periodontology (AAP).
Actualmente, esta es la base para que los clinicos diagnostiquen lesiones
de los tejidos gingivales y periodontales y para que aclaren el estado de la
enfermedad de los pacientes.®®

La periodontitis se ha subdividido en tres categorias de periodontitis:
cronica, agresiva y como una manifestacion de enfermedad sistémica,
mientras que la gingivitis se subdivide en enfermedad gingival inducida
por placa dental y lesiones gingivales no inducidas por placa.®
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|| CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES Y LESIONES PERIODONTALES |

Enfermedades gingivales

Enfermedades gingivales inducidas por placa*
Lesiones gingivales no inducidas por placa

Periodontitis crénica”
Localizada
Generalizada
Periodontitis agresiva
Localizada
Generalizada

Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

Enfermedades periodontales necrosantes

Gingivitis ulcerativa necrosante

Periodontitis ulcerativa necrosante

Abscesos del periodonto

Absceso gingival

Absceso periodontal

Absceso pericoronario

Periodontitis relacionada con lesiones endoddnticas
Lesion endoddntica-periodontal

Lesion periodontal-endodontica
Lesién combinada

Malformaciones y lesiones congénitas o adquiridas

Factores localizados y relacionados con dientes que predisponen
a enfermedades gingivales inducidas por placa o periodontitis

Malformaciones mucogingivales y lesiones alrededor de los dientes
Malformaciones mucogingivales y lesiones en rebordes desdentados.

Trauma oclusal

Tabla 11. Estas enfermedades pueden ocurrir en un periodonto sin pérdida de insercion
o en uno con perdida que es estable y no avanza. * La periodontitis cronica suele
clasificarse de acuerdo con su extension y gravedad. Como pauta general, la extension
se caracteriza como localizada (<30 % de los sitios afectados) o generalizada (>30 % de
los sitios afectados). La gravedad se caracteriza con base en la cantidad de perdida
clinica de la insercién (CAL) de la siguiente manera: ligera= 1-2 mm CAL; moderada= 3-
4 mm CAL; y grave 2 5 mm CAL. 69



2.13. Etiologia y patogenia.

Existen hasta 600 especies diferentes de bacterias que colonizan la
cavidad oral y que afectan el delicado equilibrio entre las interacciones del
huésped y las bacterias, que lleva a la salud o a la enfermedad.®®

La acumulacion de la placa dentobacteriana en la superficie dentaria
adyacente a los tejidos gingivales, pone a las células epiteliales sulculares
bucales y de insercion en contacto con los productos de desecho,
enzimas y componentes superficiales de las bacterias, aumentando la
carga bacteriana, provocando la irritacién de los tejidos del huésped. Las
sustancias microbianas estimulan a las células epiteliales, para que
produzcan citoquinas proinflamatorias y otros mediadores quimicos de la
inflamacion. Estos mediadores inician en el seno de los tejidos, una
respuesta inflamatoria produciéndose una tumefaccién de los tejidos al

acumularse liquido y se genera la gingivitis clinica. "

Si bien, el epitelio de unidn, proporciona una barrera muy eficaz contra los
agentes patogenos periodontales y sus productos metabolicos, dichos
agentes pueden perturbar su integridad al permitir la diseminacion
subgingival de las bacterias. La consecuente respuesta inflamatoria
conduce a la degradacion del tejido conectivo subyacente, primero
alrededor de los vasos sanguineos y luego en zonas adyacentes,
ocasionando la desintegracion estructural y funcional de la encia. Uno de
los primeros cambios en la periodontitis es la migracion del epitelio de
unién a lo largo de la superficie radicular y su elongacion, lo que conduce

a la formacién de un epitelio de unién largo y de una bolsa gingival. *

Por el otro lado, como ya se ha mencionado, el remodelado 6éseo normal
depende de un delicado equilibrio entre la formacion de hueso y su
resorcion. El receptor activador del factor nuclear (B (RANK) y su ligando,
el RANKL, miembros de la familia de receptores del factor de necrosis

tumoral, estan directamente implicados en la diferenciacion de los



precursores de los osteoclastos y en la activacion y supervivencia de los
mismos. La union de RANK y RANKL induce la diferenciacion y la
activacion de los osteoclastos. La osteoprotegerina es un inhibidor natural
de la diferenciacion y activacion de los osteoclastos. Cualquier
interferencia con este sistema (RANK/Osteoprotegerina) puede cambiar
de direccién este equilibrio hacia un aumento de la formaciéon o la
resorcién de hueso. Se ha demostrado que las citoquinas proinflamatorias
como la IL-1B y el TNF-a, dos protagonistas muy importantes en la
pérdida de hueso periodontal, regulan la expresion de RANKL vy
osteoprotegerina. Por lo tanto, el giro de la homeostasia 6sea hacia la
resorcibn O0sea en la EP puede ser ocasionado por las citoquinas

proinflamatorias que regulan la expresiéon de RANKL."



2.14. Manejo odontolégico del paciente con Artritis
Reumatoide.

Debido a que los pacientes pueden tener multiples articulaciones
involucradas con grados variables de dolor y limitacion del movimiento,
las citas dentales deben ser lo mas cortas posibles y debe permitirse al
paciente realizar cambios de posicion tanto como sea necesario. El
paciente puede estar mas comodo en posicidbn sentada o en posicion
semisupina. Los apoyos fisicos, tales como almohadas o toallas pueden
ser utilizadas para proporcionar soporte para extremidades deformes,

articulaciones y cuello.3* *

Las complicaciones mas significativas asociadas con AR son los farmacos
relacionados para dicho padecimiento, aspirina y otros AINES pueden
interferir con la funcién plaguetaria y ocasionar un sangrado prolongado.
El paciente que toma tanto aspirina como corticoesteroides puede tener
un gran riesgo, por lo que se aconseja la determinacion pre-tratamiento
de los tiempos de sangrado. Los pacientes que toman sales de oro,
penicilamina, sulfasalazina o agentes inmunosupresores son susceptibles
a padecer supresion de la medula ésea que puede resultar en anemia,
agranulocitosis y trombocitopenia. Como regla, estos pacientes deben de
ser seguidos cuidadosamente por su médico para la deteccion de estos
problemas. Si el paciente no ha sido sometido a recientes pruebas de
laboratorio, un completo conteo de células sanguineas con un conteo de

células sanguineas blancas y tiempos de sangrado deben ordenarse. 3%
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Puntos clave

1. Citas cortas
2. Garantia de comodidad fisica
a. Cambios de posicion frecuentes
b. Posicién comoda del sillén dental
c. Apoyo fisico como sea necesario (almohadas, toallas, etc)
3. Consideraciones farmacoldgicas
a. Aspirinas y AINES —pueden incrementar el sangrado
b. Sales de oro, penicilamina, antimalaricos, inmunosupresores-
conseguir hemograma completo con diferencial, tiempo de sangrado;
tratar estomatitis sintomaticamente
4. Proétesis articular: se sugiere profilaxis antibiética por algunos
autores (cefalosporina o clindamicina)
5. Modificacion del tratamiento dictado por la discapacidad del
paciente
6. Dolor de ATM/disfuncion/posibles cambios oclusales repentinos

Disminucién de la funcién de la mandibula
Dieta blanda

Medicamentos como lo indique el médico

a
b.
c. Calor himedo o frio en la cara/mandibula
d
e

. Aparato oclusal para disminuir la carga articular
f. Consideracion quirdrgica en caso de dolor o disfuncion

Tabla 12. Manejo odontol6gico del paciente con artritis reumatoide.*®

DROGAS UTILIZADAS EN EL MANEJO DE ARTRITIS REUMATOIDE

NOMBRE GENERICO

CONSIDERACIONES DENTALES

SALICILATOS
Aspirina, ascriptin, anacin, ecotrin, empirin

Sangrado

prolongado pero

significativo clinicamente

no suele ser

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS Sangrado prolongado pero no suele ser
Ibuprofeno, indometacina, naproxeno, significativo  clinicamente, Ulceras  orales,
florbiprofeno, etodolac, voltaren, ketorolaco estomatitis

INHIBIDORES DE LA COX 2 Ninguna

Celecoxib

Rofecoxib

INHIBIDORES DEL TNF-a Ninguna

Etarnecept

Infliximab




GLUCOCORTICOIDES INYECTABLES Supresién adrenal, enmascaramiento de la
Triamcinolona hexacetonida infeccion oral, cicatrizacion alterada
Triamcinolona acetonida

Prednisolona

Metilprednisona acetato

Hidrocortisona acetato

Triamcinolona diacetato

Betametasona fosfato de sodio y acetato

Dexametasona fosfato de sodio

Prednosolona fosfato de sodio

GLUCOCORTICOIDES SISTEMICOS Supresion adrenal, enmascaramiento de la
Hidrocortisona, cortisona, prednisona infeccion oral, cicatrizacion alterada
Prednisolona, dexametasona

Metilprednisolona

SULFASALAZINA Incremento de infecciones, retardo de la
Azulfidina cicatrizacion, sangrado prolongado,
pigmentacion intraoral

INMUNOSUPRESORES

Azatioprina, ciclofosfamida, metrotexate, Incremento de infecciones, retardo de Ia
ciclosporina cicatrizacion, sangrado prolongado, estomatitis
FARMACOS ANTIRREUMATICOS

MODIFICADORES DE LA ENFERMEDAD

Agentes antipaludicos Incremento de infecciones, retardo de la
Hidroxicloroquina, quinina, cloroquina (Plaquenil) cicatrizacion, sangrado prolongado, Ulceras
Penicilamina orales

Cuprimina, Depen
Compuestos de oro

Tiomalato sédico de oro Incremento de infecciones, retardo de la
(Auranofin (oro oral), aurotioglucosa, miocrisina, cicatrizaciéon, sangrado prolongado, glositis,
ridaura, solganal) estomatitis

Tabla 13. Farmacos utilizados en el tratamiento del paciente con artritis reumatoide.*®

Una potencial complicacion a largo plazo de la artritis reumatoide incluye
fracturas que no sanan, necrosis avascular y destruccion de estructuras
articulares, a tal grado que la articulacién debe ser reemplazada por un
material sintético. A menudo en las consultas dentales, se encuentran
pacientes con protesis articulares (rodilla, hombros, codos, mufeca);
cuando esto ocurre, surge una pregunta que concierne a la necesidad de
profilaxis antibidtica para prevenir infecciones de la prétesis. Las bacterias
orales claramente entran en el torrente sanguineo durante la masticacion,
al apretar los dientes, durante el cepillado de dientes y el uso de hilo
dental; aunque las cantidades son pequefias y transitorias. Las
intervenciones orales producirdn una mayor bacteriemia que la funcion

fisiol6gica. Por ejemplo, una extraccion dental simple en un paciente con
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periodontitis crénica se traducira en una carga bacteriana mayor que en
un paciente con una higiene oral Optima. Los procedimientos dentales se
pueden clasificar en alto y bajo riesgo, con base en los niveles de

bacteremia.® 2

De acuerdo con la American Association of Orthopaedic Surgeons, es
recomendable que los pacientes con AR severa y que han sido tratados
quirdrgicamente para colocacion de articulaciones artificiales (rodilla,
hombros, codos, muiieca) sean manejados bajo terapia de profilaxis

antibiética antes de realizar procedimientos dentales invasivos. 3 "3

REGIMEN DE PROFILAXIS ANTIBIOTICA SUGERIDO PARA PACIENTES
ALERGICOS Y ALERGICOS A PENICILINA.

Pacientes no alérgicos a la penicilina: cefalexina, cefradina o amoxicilina, 2 gr via

oral, una hora antes del procedimiento dental.

Pacientes no alérgicos a penicilina pero incapaces de tomar medicamentos via
oral: cefazolin (1 gr) o ampicilina (2 gr) intramuscular o intravenoso, una hora

antes del procedimiento dental.

Pacientes alérgicos a penicilina: Clindamicina, 600 mg via oral, 1 hora antes del

procedimiento dental.

Pacientes alérgicos a penicilina e incapaces de tomar medicamentos via oral:

Clindamicina 600 mg, via intravenosa, una hora antes del procedimiento dental.

Tabla 14. Profilaxis antibidtica para pacientes alérgicos y no alérgicos a penicilina.”
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PROCEDIMIENTOS DENTALES PARA LOS CUALES SE INDICA
PROFILAXIS ANTIBIOTICA

Extracciones dentales

Colocacion de implantes dentales y reimplantacion de dientes avulsionados
Instrumentacién endodoéncica o cirugia solo mas alla de apice

Colocacién de bandas ortodéncicas (no brackets)

Infiltracion de anestesia local intraligamentaria

Limpieza profilactica de dientes o implantes cuando se anticipa sangrado

Tabla 15. Profilaxis antibiética para procedimientos dentales.”

La discapacidad motriz de los pacientes con AR puede significar una gran
dificultad para limpiar sus dientes. Los auxiliares de higiene oral tales
como cepillo dental eléctrico, cepillo interdental y sujetadores de hilo
dental pueden ser de gran utilidad. Los cepillos dentales manuales
pueden ser modificados a través de la colocacion de acrilico o de una

bola de caucho para mejorar el mango del cepillo.®

Para pacientes quienes no pueden agarrar y sostener el cepillo dental, se

recomienda utilizar:

v' Una correa de velcro, ajustable, alrededor de la mano, la cual tiene

un bolsillo disefiado para sostener el mango del cepillo dental.

|
e R O Figura 20. Correa de
velcro ajustable.”



v" Una correa de goma ancha o una manguera de goma de diametro
ancho unida a través de un agujero en el mango del cepillo de
dientes y atada adyacente a la cabeza del cepillo, asi la mano del
paciente podra deslizarse debajo de la correa o manguera y

sostenerse firmemente.”*

—_—
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Figura 21. Correa de goma.”™

Para pacientes con limitado cierre de la mano (incapaces de manipular el
mango usual del cepillo dental o el sujetador de hilo dental), se

recomienda:
v' Agrandar el diametro del mango del cepillo.

v Insertar en el mango del cepillo una manija de bicicleta para

aumentar el didmetro y mejorar el agarre.

Figura 22. Mango del cepillo dental modificado con
un mango de bicicleta.”



Colocar una goma de bola suave o de poliestireno. Las bolas de

poliestireno se encuentran disponibles en varios tamafnos en tiendas de
manualidades.”

Vg od ‘
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Figura 23. Mango del cepillo colocado en una bola suave.”

v' Envase de jugo o refresco. Colocar la bola de poliestireno con el

cepillo de dientes dentro de la lata.
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Figura 24. Cepillo dental y bola de poliestireno colocadas dentro de
una lata para que el paciente lo pueda sujetar mejor .”

v Insertar el mango del cepillo dental en el mango de un cepillo para
el cabello.™



v" Acrilico de curado rapido. Obtener una impresion del asimiento de
la mano, haciendo que el paciente sujete un cilindro de cera para
placa base. A continuacion, llenar el cilindro de cera con acrilico de
curado rapido. insertar el mango de cepillo de dientes antes de que
polimerice el acrilico. El angulo puede ser ajustado para fijar la
cabeza del cepillo para el uso conveniente del paciente. pulir el
acrilico.”.

También se encuentran disponibles una gran variedad de sujetadores de
hilo dental (porta seda dental). Asi pues, se encuentra el portaseda con
contenedor para reemplazar el hilo (Fig 25).

Figura 25."

Un portaseda con un cartucho de hilo dental reemplazable y un borde fino
para la limpieza de la lengua (Fig 26).

Figura 26.”



Un portaseda con un mecanismo de enhebrado para una longitud de 24
pulgadas (61 centimetros) de hilo dental aplicados a cada uso (Fig 27).”

-
——

Figura 27.”

Cabe agregar que el uso de cepillos eléctricos estd mas que indicado en
pacientes con limitacion de los movimientos de la mano. Los cepillos
eléctricos remueven la placa dentobacteriana tan bien, e incluso mejor
gue los cepillos manuales. Sin embargo, se les debe de dar a los
pacientes instrucciones en cuanto al uso apropiado de estos dispositivos.
En ocasiones, los pacientes se niegan a comprar cepillos eléctricos,
porque son relativamente mas caros que los cepillos manuales, sin
embargo, actualmente ya existen modelos menos costosos. El reto es
presentar e instaurar habitos de higiene oral entre los pacientes con
limitacion del movimiento, lo cual quiere respuestas creativas e
imaginativas y eminentemente la préctica, sin pedir imposibles al

paciente.®®



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En México, la Artritis Reumatoide tiene una prevalencia del 1.6 % segun
se ha reportado, y es la primera causa de atencién de los servicios de
reumatologia en instituciones de salud de 2° y 3° nivel en nuestro pais,
mientras que la Enfermedad Periodontal es la segunda enfermedad
bucodental con mayor prevalencia a nivel mundial después de la caries. A
través de diversos modelos de estudio, varios investigadores han dado
pruebas eficaces de que los pacientes con Artritis Reumatoide tienen una
mayor probabilidad de padecer Enfermedad Periodontal en grados mas

severos que en pacientes sin Artritis Reumatoide.

La AR es una enfermedad crénica que ocasiona dolor, rigidez, hinchazon,
limitacion en la movilidad y funcion de diversas articulaciones. A pesar de
qgue la AR puede afectar cualquier articulacién, es de suma importancia
sefialar que las pequefias articulaciones de las manos y los pies se ven
afectadas de manera mas frecuente. Esto representa una gran dificultad
para los pacientes, debido a que por el dolor o la limitaciéon del
movimiento de las manos, la higiene oral se vuelve complicada, lo que
ocasiona un gran acumulo de placa dentobacteriana que trae consigo una
serie de importantes problemas orales, comenzando por la gingivitis,
depdsitos de calculo dental supra y subgingival y consecuentemente
desarrollan una periodontitis, la cual podra variar en severidad y extension

entre cada individuo.

En adicion a lo anterior, existen también manifestaciones orales
asociadas a los medicamentos prescritos al paciente como parte del
tratamiento para mitigar las molestias que su enfermedad le ocasiona, 0
bien, como suceso secundario a la enfermedad autoinmune. Debido a la
inmunosupresion inducida por medicamentos, los pacientes son

susceptibles a padecer enfermedades oportunistas, dentro de las que se



incluyen a la estomatitis, candidiasis, herpes labial, queilitis angular,
glositis romboidea media, glositis migratoria, etc.

Por otro lado, debido a que la AR tiene efectos sistémicos sobre otros
aparatos y sistemas, existen enfermedades que transcurren al mismo
tiempo que la artritis, por lo cual los pacientes no solo tienen que tratar su
padecimiento reumatolégico, sino que cuentan con prescripcion de
medicamentos para tratar diabetes, hipertensién arterial, hiperlipidemia,
entre otras y que a nivel oral, pueden ocasionar agrandamiento gingival, y
sistémicamente osteoporosis asi como la afectacion de la funcion
plaguetaria que trae consigo el riesgo de un sangrado prolongado en

procedimientos invasivos.

La hiposalivaciéon, xerostomia y el sindrome de Sjogren secundario
favorecen la disminucion del flujo salival y deshidratacién de las mucosas;
al verse disminuido el flujo salival, el pH de la cavidad oral estara
afectado, la funcién digestiva por el efecto de las enzimas que contiene se
vera disminuida, se hara presente la dificultad para deglutir los alimentos,
perdida de la sensibilidad gustativa, y como ya se ha mencionado, mayor
posibilidad de adquirir una infeccién oral oportunista, teniendo en mente la
funcién protectora de la saliva dada por su composicion enzimatica,
especialmente por la lizosima, las inmunoglobulinas y las proteinas como
la lactoferrina, que defienden la cavidad oral de las infecciones
bacterianas. Existira también una mayor acumulacién de placa
dentobacteriana, periodontopatias, dificultad para tragar los alimentos y
para hablar, sensacion de quemazon, intolerancia a los alimentos
picantes, mala higiene en las dentaduras y estomatitis por contacto,
ulceras, atrofia papilar de la lengua y eritema.

Por la naturaleza de la AR, es evidente que se presenten problemas de
disfuncion de ATM que incluyen dolor, inflamacion, ruidos articulares,
desviacion de la articulacion e incluso dificultad y/o incapacidad para abrir

o cerrar la boca; esto ultimo impactaria directamente en la alimentacion
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del paciente, puesto que al presentar dificultad para abrir y cerrar la boca,
se dificultaria el proceso de masticacion y deglucion y subsecuentemente

la digestion de los alimentos y la absorcion de nutrientes.

Ademas, ciertos farmacos como los glucocorticoides (con conocidos
efectos deletéreos en el metabolismo 06seo) y la ciclosporina A
(relacionada con osteoporosis y enfermedad vascular) los cuales son
ampliamente utilizados en el tratamiento de la AR han mostrado tener
capacidad para suprimir la expresién de la OPG, lo que resultaria en un
desequilibrio del sistema RANKL/RANK/OPG, teniendo como resultado
final una mayor pérdida de hueso alveolar debido a una mayor actividad
de los osteoclastos. Cabe mencionar también la capacidad que poseen
microorganismos periodontopatdégenos, tales como A.
actinomycetemcomitans, T. denticola, S. pyogenes y P. gingivalis de
alterar este sistema de formacion-reabsorcion 0sea y la facilidad de este
altimo microorganismo de producir PAD, enzima responsable de la
citrulinacién de proteinas, fendmeno que es capaz de desencadenar una
gran respuesta inmune, por lo que en individuos susceptibles, detonaria la
AR y evidentemente el desarrollo de EP, o bien, el paso de condiciones
periodontales leves o moderadas a condiciones muy severas de

destruccion.

Por lo tanto, nuestra pregunta de investigacion es: de los sujetos que
fueron incluidos en este estudio y de acuerdo a la clasificacion de
Enfermedad Periodontal vigente, en funcion de su severidad y extension

¢,Cual es la Enfermedad Periodontal mas frecuente entre la muestra?



4. JUSTIFICACION.

Es importante generar informacion confiable para tener datos
epidemiolégicos que den conocimiento sobre la posible interrelacion entre
Enfermedad Periodontal y la Artritis Reumatoide en una muestra de
pacientes del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador
Zubiran”. A la fecha, no se han realizado estudios que aporten
informacion sobre la incidencia y prevalencia de Enfermedad Periodontal

en pacientes con Artritis Reumatoide en México.

Por tal motivo, el presente trabajo podria aportar datos Utiles, que,
sugieran a futuros estudios, considerar establecer si existe 0 no
asociacién entre EP y AR y posteriormente comparar los resultados
obtenidos con los resultados de otras poblaciones para asi conocer

nuestra ubicacion en el mundo.
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5. OBJETIVOS.

5.1. OBJETIVOS GENERALES.
Conocer la interrelacion entre la Enfermedad Periodontal y la Artritis
Reumatoide en pacientes diagnosticados con ambas enfermedades en el

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”.
OBJETIVOS ESPECIFICOS.
Identificar las comorbilidades que reportan los pacientes.

Conocer los habitos de tabaquismo y alcoholismo presentes y

pasados.

Conocer la frecuencia y motivo de visitas al odontologo en el ultimo

ano.

Determinar los hébitos de higiene oral y el uso de auxiliares de

aseo oral.

Identificar los habitos alimenticios en relacion a su frecuencia y

momento del dia en que se consumen.
Identificar qué tipo de medicamentos ingieren los pacientes.

Identificar los diferentes tipos de manifestaciones/lesiones en

tejidos blandos.

Determinar la presencia de lesiones en articulacion

temporomandibular.

Determinar la acumulacion de placa dentobacteriana por medio del

indice de higiene oral simplificado.

Determinar la experiencia presente o pasada de caries dental por
medio del indice CPO.

Diagnosticar que tipo de Enfermedad Periodontal presentaron los

pacientes.

ST <



6. MATERIALES Y METODOS.

Con base a convenios de trabajo entre la Facultad de Odontologia y el
Departamento de Estomatologia del Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran” (INCMNSZ) se establecio iniciar el
proyecto de investigacion, previa aceptacion del Comité de Investigacion y
Etica del INCMNSZ Clave: IRE-825-13/24-1. Tras su aprobacion, se
comenzO con la seleccion de expedientes, cuestionarios de salud oral y
fichas periodontales de pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide
en el INNCMSZ ingresados en el Departamento de Reumatologia con
diferentes grados de severidad y tiempo de evolucién de la enfermedad.
El diagnostico de AR se llevdo a cabo considerando los criterios de
clasificacion de la American Rheumatism Association del1987, para lo
cual, los pacientes debian cumplir con tres 0 mas de los siete criterios

establecidos. Dentalmente fueron evaluados de la siguiente manera:

Los pacientes que se presentaron por primera vez al Departamento de
Estomatologia, remitidos del Departamento de Reumatologia del
INCMNSZ para valoracion oral, fueron sometidos a un cuestionario
(Anexos 2,3,4,5,6,7) para conocer datos como género, edad, nivel de
escolaridad, comorbilidades, habitos nicotinicos y alcohdlicos actuales y
anteriores, numero de visitas al odontdlogo en el dltimo afio, motivo de la
consulta dental, habitos de higiene oral, auxiliares de higiene oral
utilizados, habitos alimenticios, medicamentos consumidos para tratar
su(s) padecimiento(s), manifestaciones o cambios orales; en este punto
se busco detectar la presencia de alteraciones, lesiones y/o patologias de
tejidos blandos a través de un examen intraoral. Para confirmar que la
informacion proporcionada por los pacientes fuera correcta, ademas del
cuestionario aplicado, se reviso el expediente electronico de cada uno de
los 60 pacientes incluidos en el estudio, a excepcion de las

manifestaciones y/o cambios orales, para lo cual se realizé un examen
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intraoral y extraoral para detectar la presencia de lesiones/alteraciones de

la articulacion temporomandibular.

Para conocer los habitos alimenticios, se cuestion6 a los pacientes sobre
la calidad de los alimentos y la frecuencia de consumo de los mismos,
principalmente alimentos con potencial cariogénico, entre los que
destacan: bebidas azucaradas, masas no azucaradas, caramelos, masas
azucaradas y azucares. Para detectar hiposalivacion, se utilizé una oblea
delgada, de 3.7cm de diametro por 1.15 mm de grosor y 0.28 gramos de
peso, que fue introducida por el operador en la boca del paciente, sobre la
base de la lengua; se le pidi6 al paciente cerrar la boca durante 2.5
minutos con el propdsito de examinar si la oblea se disolvié o permanecio

integra. Todos los pacientes fueron revisados en un horario entre 9:00 a

11:00 am. El tiempo de disolucion de la oblea en individuos sanos es de
75,76

2.5 + 2.1 minutos; fuera de ese rango se considera hiposalivacion.
(Figura 28,29,30).

Figura 28. Colocacion de la Figura 29. Se revisé la oblea Figura 30. Oblea después de

oblea en la lengua del al minuto y medio después de tres minutos. Fuente directa
paciente. Fuente directa haberla introducido. Fuente
directa



Una vez terminado el cuestionario y la prueba de la oblea, se realiz6 la
medicion del nivel de placa dentobacteriana individualmente. Para su
obtencion, se evaluaron seis dientes, corriendo la sonda de distal a mesial
en la superficie de los dientes indice y tomando en cuenta que para el
levantamiento, deben estar presentes por lo menos dos dientes de los
indicados y en la inspeccion bucal deben ser observadas seis superficies
dentales: superficie vestibular del incisivo central superior derecho,
superficie vestibular del incisivo central inferior izquierdo, superficie
vestibular del primer molar superior derecho, superficie vestibular del
primer molar superior izquierdo, superficie lingual del primer molar inferior

derecho y superficie lingual del primer molar inferior izquierdo.”’

0 1 2 3
L_J L____,f L
a3 13 %3 32
Figura 31. "

0- sin placa, sin manchas; 1- residuos blandos que cubren menos de
un tercio de la superficie; 2- residuos blandos que cubren mas de
un tercio y menos de dos tercios de la superficie; 3- residuos

blandos que cubren més de dos tercios de la superficie.”’

Puntaje Interpretacion

0 Condicién excelente de higiene oral

0.1-1.2 Condicién buena de higiene oral

1.3-3.0 Condicién regular de higiene oral

3-1-6.0 Condicién pobre o deficiente de higiene

oral
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Después se evalué la cantidad de dientes cariados, perdidos y obturados
por medio del indice CPOD. Para levantar el indice, se tomaron en cuenta
Unicamente 28 dientes; se excluyeron los terceros molares. Se registro
como cariado todo aquel diente que presentd pérdida de continuidad del
esmalte, cavidad, hoyo, fisura o socavado, con una franca lesion y tejido
reblandecido en una o mas superficies. Se contaron los dientes perdidos
por caries, enfermedad periodontal, extraccion indicada o por otras
razones. Se consider6 como diente obturado cuando una o mas
restauraciones permanentes estuvieron presentes con 0 sin caries en
cualquier superficie, asi como aquellos dientes con protesis dental parcial
fija. Para terminar, se realiz6 el sondeo periodontal en cada uno de los

pacientes de la muestra.

El sondeo fue realizado por el mismo examinador, para lo cual se utilizd
sonda periodontal tipo PUNC 15, de 0.5 mm de diametro, milimetrada
hasta los 15 mm, con marcas cada 1 mm de marca Hu-Friedy y espejo #5
y marca Hu-Friedy. Todas las mediciones periodontales se evaluaron en 6
sitios de cada diente (mesio-vestibular, punto medio-vestibular, disto-
vestibular, mesio-lingual, punto medio-lingual y disto-lingual) excepto en
los terceros molares superiores e inferiores, los cuales no se incluyeron

para ser valorados.

La profundidad de sondaje se definié como la distancia que existe desde
el margen gingival al fondo del surco o bolsa periodontal. Las mediciones
de la profundidades de surco y/o bolsa periodontal se registraron en una

ficha periodontal (Anexos 8y 9).
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Figura 32.
Espejo#5y Figura 33. Sonda
pinzas de PUNC 15, con

curacion
utilizados para
la exploracién

intraoral.
Fuente directa.

marcas cada mm
hasta los 15 mm
Hu-Friedy.
Fuente directa.

Para clasificar a la periodontitis, se utiliz6 como parametro la clasificacion
reportada en el Development of a Classification System for Periodontal
Diseases and Conditions del Ann Periodontol de 1999.%

El sangrado al sondeo se evalué como sangrado presente o ausente al
momento del sondeo o 5 segundos después. La recesion gingival se
defini6 como la distancia desde la unién cemento-esmalte (UCE) al
margen gingival. Se utilizd6 también el indice CPO para determinar la

cantidad de dientes sanos, cariados, perdidos y obturados.

Para realizar la recoleccion de datos, se utilizé el paquete de analisis de
datos estadisticos SPSS 22 IBM y posteriormente se procedié a la

captura de los mismos.

Para el andlisis estadistico, se calcul6 el porcentaje para el género y
demas variables de interés y para la edad se calculo promedio y

desviacion estandar.



6.1. TIPO DE ESTUDIO.

Retrospectivo.

6.2. POBLACION DE ESTUDIO.

Pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide que cursen 0 no con
Enfermedad Periodontal.

6.2.1. MUESTRA.

60 expedientes de pacientes ingresados en el Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricibn “Salvador Zubiran” en la Ciudad De

México con diagnostico de Artritis Reumatoide.

6.3. CRITERIOS DE INCLUSION.

Expedientes de pacientes de género y edades indistintas,
diagnosticados con Artritis Reumatoide e ingresados en el Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran” de la
Ciudad De México.

Expedientes de pacientes diagnosticados con artritis reumatoide
que presenten o no enfermedad periodontal.

Expedientes de pacientes que cuenten cuestionario de salud oral y
ficha periodontal completos.

Pacientes que acepten participar en el estudio a través de la toma
de fotografias intraorales y de articulaciones y acepten firmar el

consentimiento informado (Anexo 1).
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6.4. CRITERIOS DE EXCLUSION.

Expedientes incompletos o ilegibles.

Pacientes que no presenten diagnostico de Artritis Reumatoide.
Pacientes que no estén ingresados en el Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran” de la Ciudad De
México.

Pacientes que no cuenten con el cuestionario de salud oral.

Pacientes sin ficha periodontal.
6.5. VARIABLES DE ESTUDIO.
Variable independiente: Artritis reumatoide.

Definicion: enfermedad inflamatoria, autoinmune y sistémica de
etiologia desconocida; su principal érgano blanco es la membrana
sinovial; se caracteriza por la inflamacion poliarticular y simétrica de
pequefias y grandes articulaciones, con posible compromiso
sistémico en cualquier momento de su evolucion. Afecta del 0.2 al
2% de la poblacibn mundial y tiene mayor predileccion por el

género femenino.

Definicion conceptual: enfermedad autoinmune que afecta las
articulaciones  provocando inflamacién, dolor, rigidez 'y
deformaciones de dichas articulaciones.

Variable dependiente: Enfermedad periodontal.

Definicion: enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de los

dientes provocada por microorganismos o0 grupos de

microorganismos especificos, o bien, como manifestacion de una

ST <



enfermedad sistémica, dando como resultado la destruccion
progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar con
formacion de bolsas, recesion gingival o ambas, la cual se
determina mediante el sondeo individual de cada diente, donde un

sondaje >3mm indica la presencia de una bolsa.

Definicion conceptual: enfermedad bucodental que afecta al
aparato de insercion del diente compuesto por encia, ligamento
periodontal, cemento radicular y hueso alveolar, que puede
desembocar en movilidad exagerada del diente y la pérdida del

mismo.



7. RESULTADOS.

Se revisaron en total 60 expedientes de pacientes ingresados en el
INNCMSZ diagnosticados con Artritis Reumatoide, los cuales fueron
remitidos al Departamento de Estomatologia por parte del Departamento

de Reumatologia para su valoracion dental.

Los expedientes analizados contenian datos de la primera evaluacién
dental, e incluyeron informacion de género, edad, escolaridad,
comorbilidades, habitos de tabaquismo y alcoholismo actuales o pasados,
historia y habitos bucales, auxiliares de higiene oral utilizados,
instrucciones de higiene oral y prevencion, dieta cariogénica,
medicamentos, cambios y manifestaciones en cavidad oral, evaluacion
dental que incluyo antecedentes de perdida dental, indice IHOS, CPOD y

evaluacion periodontal.

De un total de 60 expedientes de individuos diferentes diagnosticados con
Artritis Reumatoide, 52 individuos fueron del género femenino y 8 del
género masculino, lo cual muestra un mayor porcentaje de artritis en el

género femenino.

|| TABLA 16. DISTRIBUCION DEL GENERO ||
FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
FEMENINO 52 86.7
MASCULINO 8 13.3
Total 60 100.0

Fuente directa.

La media de edad para ambos géneros fue de 43.47 afos y la desviacion
estandar de + 12.29.
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TABLA 17. MEDIA, MEDIANA, DESVIACION ESTANDAR Y RANGO DE LA
EDAD DE LOS INDIVIDUOS DE LA MUESTRA

Media de edad del 46.87
género masculino

Media de edad del 42.94
género femenino

Media de edad (ambos sexos) 43.47
Mediana de (ambos sexos) 43.00
Desviacion estandar (ambos sexos) 12.296
Rango 45
Minimo 20
Méaximo 65

Fuente directa.

“ TABLA 18. GRUPOS DE EDAD DEL GENERO FEMENINO \

= 45 afios 28 46.66 %

< 45 afos 32 53.33%

Fuente directa.

Se registré que 46.66% pacientes del género femenino cuentan con 45
afios 0 mas; es importante considerar estos datos, ya que en las mujeres
el inicio de la menopausia es en promedio a los 45 afios, lo que conlleva a
considerar inminentes cambios a nivel hormonal y el riesgo de padecer
otras enfermedades que mucho tienen que ver con la pérdida de la
densidad Osea tal como la osteoporosis u osteopenia, que algunas veces
también conlleva a un tratamiento con bifosfonatos, lo cual tendra un
impacto no solamente sistémico sino también oral, ya que eleva el riesgo
de padecer osteonecrosis asociada a bifosfonatos al realizar tratamientos

dentales invasivos.



El nivel de escolaridad que se reportd con mas frecuencia para ambos
sexos fue el de educacion superior con un 31.7%, seguido del nivel
basico: secundaria con 25% y primaria con 18.3%. Cabe mencionar que

el nivel educativo no es factor de riesgo para ninguna enfermedad.

Sin embargo, muchas veces se ha asociado un alto nivel educativo a un
elevado nivel de conocimiento y cuidado de la salud en general,
incluyendo a la salud oral; aunque también es cierto que esto no es una
regla y que en ninguna manera ambas declaraciones son directamente
proporcionales entre si, es decir, un mayor grado educativo no siempre
representara un mejor cuidado de la salud o al contrario. El autocuidado
de la salud es una practica que se adquiere en la medida en que las
personas modifican su percepcion del valor de la salud y su
conceptualizaciéon, sea cual sea su nivel socioeconémico y nivel
educativo. Durante la atencion dental, es obligacion del odontdlogo
entregar informacion educativa respecto a habitos de higiene oral,

habitos dietéticos y uso de fluoruros.

TABLA 19. NIVEL DE ESCOLARIDAD DE LOS INDIVIDUOS DE LA
MUESTRA

e |

FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

SIN ESTUDIOS 1 1.66
PRIMARIA 11 18.33
SECUNDARIA 15 25.0
EDUCACION MEDIA SUPERIOR 7 11.66
CARRERA TECNICA 6 10.0
EDUCACION SUPERIOR 19 31.66
MAESTRIA 1 1.66
Total 60 100.0

Fuente directa.
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Tras identificar las comorbilidades, se reportd que 22 pacientes no
presentaron ninguna enfermedad que transcurriera junto con la
Artritis Reumatoide, mientras que las comorbilidades a destacar por
su mayor porcentaje fueron: hipertension arterial, osteoporosis,
hipotiroidismo, dislipidemia y diabetes.

|| Tabla 20. COMORBILIDADES

FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

NINGUNA 22 36.66
DIABETES 6 10

HIPERTENSION ARTERIAL 13 21.66
CANCER 1 1.66
OSTEOPOROSIS 10 16.66
HIPERLIPIDEMIA 2 3.33
APNEA DEL SUENO 2 3.33
COLELITIASIS 1 1.66
REFLUJO GASTRICO 1 1.66
INSUFICIENCIA VENOSA 1 1.66
HERNIA HIATAL 1 1.66
HIPERCALCURIA 1 1.66
PNEUMONIA 1 1.66
MENINGITIS 1 1.66
OBESIDAD 4 6.66
INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 1 1.66
EPILEPSIA 3 5.0

HIPOTIROIDISMO 7 11.66
HIPERCOLESTEROLEMIA 4 6.66
OSTEOPENIA 2 3.33




lalss]
SINDROME DE CUSHING 2 3.33
DISLIPIDEMIA 10 16.66
DISTIROIDISMO 2 3.33
DEFICIENCIA DE VITAMINA D 5 8.33
TUBERCULOSIS 1 1.66
HEPATITIS AUTOINMUNE 1 1.66
AMENORREA 1 1.66
DEPRESION 1 1.66
FIBROMIALGIA 1 1.66
MIOMATOSIS 1 1.66
HIPERURICEMIA 1 1.66
HIPOALFALIPOPROTEINEMIA 1 1.66

Fuente directa.

En relacion a la AR y la hipertension arterial, es de interés particular que
un alto porcentaje de los pacientes (21.66%) presento esta condicion. La
razén de este alto porcentaje puede deberse a la relacion que existe entre
los tratamientos con corticoides, inmunosupresores o AINES, que son
ampliamente utilizados en el tratamiento de afecciones reumatolégicas y
autoinmunes y tienen la capacidad de provocar, entre otras
complicaciones, una elevacion de la presion arterial o el empeoramiento
de una hipertensioén arterial ya existente. Por otra parte, la afeccion renal
que ocurre en la evolucién natural de algunas enfermedades autoinmunes
sistémicas también puede provocar el desarrollo de una hipertension

arterial secundaria.

Los AINES son uno de los grupos farmacologicos mas utilizados. Con el
conocimiento de la farmacocinética y farmacodinamia, se sabe que los
AINES producen una retencion de sodio, aumentan la respuesta

vasoconstrictora de las hormonas presoras, antagonizan el efecto de
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otros farmacos antihipertensivos y, ademas, pueden interferir con el

control de la presion arterial.

Ademas, la inhibicion de la sintesis de prostaglandinas desempefia un
papel relevante. Las prostaglandinas producen vasodilatacién, fenémeno
que se relaciona con aumentos del flujo renal y del filtrado glomerular, y
que es capaz de contrarrestar los efectos vasoconstrictores de hormonas

presoras como la noradrenalina, la angiotensina Il o la vasopresina.

Por su parte, la actividad de los corticoides favorece también la retencion
de sal y agua con la consiguiente elevacién de las cifras de presion

arterial volumen dependiente.

La ciclosporina es un inmunosupresor que se utiliza fundamentalmente en
la terapéutica de los trasplantes de 6rganos por ser un excelente agente
inmunosupresor, asi como en el tratamiento de diversas enfermedades
autoinmunes. El uso de ciclosporina esta asociado con una elevada
prevalencia de hipertension arterial. Se sabe que la hipertension arterial
por ciclosporina es consecuencia de su nefrotoxicidad, que favorece la
retencion de sodio y secundariamente la expansion de volumen y el

aumento de los niveles de presion arterial.

También se considera que la hipertension asociada a la ciclosporina se
relaciona fundamentalmente con la disfuncion del endotelio vascular que
ocasiona el farmaco. El mecanismo mas predominante de la disfuncion
endotelial es el aumento de especies reactivas del oxigeno, que deteriora
la produccién de oOxido nitrico (el papel del endotelio es secretar 6xido
nitrico, un potente vasodilatador que en disfunciones endoteliales puede
disminuir, significado un riesgo, ya que mantiene el tono vascular dilatado
en la proporcién exacta para conservar la presion arterial en valores

normales.
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Asimismo, hubo un porcentaje de pacientes con osteoporosis del 16.66%,
lo cual también tiene relacibn con la terapia con corticoides. La
osteoporosis inducida por corticoides (OIC) es la causa mas frecuente de
osteoporosis asociada a farmacos. Los corticoides son una causa
conocida de osteoporosis, y la disminucién de la densidad mineral 6sea
sistémica debido a la osteoporosis podria predisponer a la pérdida 6sea

en la Artritis Reumatoide.

El mecanismo de produccion de la osteoporosis inducida por corticoides
(OIC) es desconocido, aunque parece ser diferente al de la osteoporosis
postmenopausica. La pérdida de masa 6sea se produce, sobre todo, en el
hueso trabecular, como el hueso mandibular, donde alcanza hasta un
30%. Los cambios mas importantes observados en la OIC son una
disminucién de la actividad osteoblastica, produciendo una supresion de
la formacidn 0sea, asi como una reduccion en los niveles de osteocalcina
y un aumento en la resorcion 0sea, al aumentar la vida media de los

osteoclastos.

Se encontr0 que 11.66% de pacientes tienen hipotiroidismo. Las
disfunciones de la glandula tiroides en los pacientes con AR son a
menudo de naturaleza autoinmune; se acompafian de titulos elevados de
autoanticuerpos para tiroides. Los pacientes con artritis reumatoide suelen

presentar eu-, hipo o hipertiroidismo.

El hipotiroidismo ocasiona dislipidemia caracterizada por una elevacion de
colesterol LDL y colesterol total (CT) y es también un factor de riesgo para
enfermedades cardiovasculares como la aterosclerosis y el infarto de

miocardio.



Sobre la dislipidemia, se reporté que el 16.66% de pacientes la padece.
La DLP primaria no esta vinculada a otras enfermedades, mientras que la
DLP secundaria se vinculada a otras enfermedades tales como diabetes,

hipotiroidismo, obesidad y sindrome metabdlico.

En pacientes con AR, la dislipidemia parece ser consecuencia de la
liberacion de citoquinas como IL1, IL6 y del TNF-a, este ultimo tiene un
papel central en la fisiopatogenia de la Artritis Reumatoide, llevando a un
estado proaterogénico con resistencia a la insulina, activacion celular

endotelial e hipercoagulacion.

La dislipidemia en la AR es dependiente de la enfermedad y una elevada
actividad se asocia a HDL disminuido. El colesterol y LDL pueden estar
elevados o disminuidos, pero los niveles bajos de HDL son predictores de

un posible evento cardiovascular.

Por su parte la AR y la diabetes no estan relacionadas directamente, pero
las enfermedades a menudo coexisten. La diabetes tipo 1 es una
enfermedad autoinmune tal como la AR. En la diabetes tipo 1, el sistema
inmunologico del cuerpo ataca al pancreas, de modo muy similar como la
AR ataca a la membrana sinovial de las articulaciones. Los niveles de los
indicadores de inflamacién, como la proteina C reactiva (PCR) o la
interleucina 1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), que con
frecuencia se encuentran elevados en personas con AR, también estan

elevados en aquellas con diabetes tipo 1.

Los factores de riesgo para EP (habitos de tabaquismo y alcoholismo)
también fueron incluidos. Solo se reporté a 5 pacientes (8.3%) como

fumadores activos, los cuales refirieron utilizar tnicamente cigarrillo.
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TABLA 21. TABAQUISMO ||
FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

NO 55) 91.7

Si 5 8.3

(CIGARRILLO)

Total 60 100.0

Fuente directa.

TABLA 22. HISTORIA DE TABAQUISMO ||
FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

NO 40 66.7

Sl 20 33.3

Total 60 100.0

Fuente directa.

Fumar es uno de los principales factores de riesgo en el aumento de la
prevalencia y gravedad de la destruccion periodontal. Algo interesante es
gue los fumadores inactivos tienen menor riesgo de padecer periodontitis
gue los activos, pero aun mayor que los no fumadores y el riesgo de
periodontitis se disminuye conforme se incrementa el nimero de afios que
se dejo de fumar. Se sabe que los fumadores tienen niveles més altos de
T. forsythensis y que también tienen mas probabilidad de albergar a esta
bacteria que los no fumadores y los ex fumadores. También se ha
comprobado que los fumadores no responden tan bien al tratamiento
mecanico como los no fumadores; precisamente esto se relaciona con
niveles mas elevados de T. forsythensis, A. actinomycetemcomitans y P.
gingivalis los cuales permanecen en las bolsas después del tratamiento
en los fumadores en comparacién con los no fumadores.

Aunque se desconocen los mecanismos exactos, se ha sugerido que hay
importantes alteraciones en la microvasculatura gingival de los fumadores
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en comparacion con los no fumadores, y que estos cambios llevan a un

menor flujo de sangre y menos signos clinicos de inflamacién. Esto se

relaciona con una mayor gravedad de la periodontitis en que una encia

con una apariencia sana y sin hemorragia suele estar acompafnada de

bolsas profundas y pérdida 6sea avanzada.

Los habitos alcohdlicos no presentaron un alto porcentaje, sin embargo,

se presentd un porcentaje mas elevado de pacientes que refirieron haber

tomado alcohol el algin momento de su vida.

TABLA 23. ALCOHOLISMO

CONSUMO ACTUAL DE ALCOHOL

FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
NO 51 85.0
Sl 9 15.0
TOTAL 60 100.0

Fuente directa.

|| TABLA 24. HISTORIA DE ALCOHOLISMO

CONSUMO ANTERIOR DE ALCOHOL

FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
NO 41 68.3
SI 19 31.7
TOTAL 60 100.0

Fuente directa.

Por su parte, el consumo de alcohol aumenta los sintomas de la AR, ya

gue produce acido urico y disminuye la eliminacion de este por parte de

los rifones.
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El acido urico se acumula en las articulaciones y provoca dolor,
inflamacion y enrojecimiento (gota). La gota es una enfermedad producida
por la acumulacién de cristales de sales de urato (acido Urico) en distintas
partes del cuerpo, sobre todo en las articulaciones, tejidos blandos y

rinones.

Un ataque agudo de gota consiste en una artritis que causa intenso dolor
y enrojecimiento de inicio nocturno en la articulaciéon metatarsofalangica
del dedo pulgar del pie. La gota es uno de los tipos de artritis por

microcristales (artritis gotosa y pseudogota).

Se identifico también la frecuencia de visitas al odontdlogo en el ultimo
afio, donde cero visitas tuvieron una mayor frecuencia. Entre los
pacientes que si asistieron a consulta en el ultimo afio, el mayor motivo de

consulta fue para tratamientos de operatoria dental (restaurativos).

TABLA 25. FRECUENCIA DE VISITAS AL ODONTOLOGO EN EL ULTIMO
ANO

# DE CONSULTAS FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
NINGUNA 31 51.7

UNA VEZ 13 21.7

DOS VECES 8 13.3

TRES VECES 6 10.0
CUATRO O MAS VECES 2 &2

Total 60 100.0

Fuente directa.
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TABLA 26. MOTIVO DE LA(S) CONSULTA(S)

MOTIVO DE LA CONSULTA FRECUENCIA PORCENTAJE
(&)
NINGUNO 31 51.7
REVISION 4 6.7
PREVENCION 1 1.7
TRATAMIENTO DE OPERATORIA 12 20.0
DENTAL (RESTAURATIVOS)
TRAMIENTO DE OPERATORIA 2 213
DENTAL/ EXTRACCION
TRAMIENTO DE OPERATORIA 1 1.7
DENTAL/ LIMPIEZA
TRATAMIENTO PROTESICO 1 1.7
TRATAMIENTO PERIODONTAL 2 3.3
EXTRACCION 1 1.7
EXTRACCION/LIMPIEZA 1 1.7
LIMPIEZA 4 6.7

Fuente directa.

Tal como se menciond anteriormente, el nivel educativo reportado con
mayor frecuencia (educacion superior) no necesariamente influye en la
percepcion y el conocimiento de la necesidad de mantener una buena
salud oral, pues se observa que la mitad de los pacientes no han recibido
ninguna atencion dental. Por otro lado, el motivo por el cual los pacientes
acudieron con mayor frecuencia a consulta dental fue para tratamientos
restaurativos con 20%, mientras que la prevencion solo obtuvo 1.7%.
Estos datos indican claramente que aun no se ha adquirido la conciencia
necesaria sobre salud e higiene oral por parte de los pacientes y mucho
menos el habito de la prevencién de enfermedades bucodentales; los
tratamientos restaurativos siguen siendo la principal razén de las

consultas dentales.



En lo que concierne a los habitos de higiene oral, los resultados indican
que 10% de los pacientes se cepilla los dientes una vez al dia, 51.7%
reportd hacerlo dos veces al dia y 33.3% realiza su cepillado dental 3

veces al dia.

Mientras tanto, 58.3% de los pacientes reportaron utilizar Unicamente
pasta y cepillo dental para realizar su aseo oral, 18.3% reportd utilizar
pasta, cepillo e hilo dental, 16.7% utiliza pasta, cepillo, hilo dental y
dentifrico y el 6.7% reportd utilizar pasta, cepillo dental y enjuague oral.
Adicionalmente, 68.3% de los pacientes refirio haber recibido alguna vez

instrucciones de aseo oral.

Estos resultados dan evidencia que los pacientes alun no se encuentran
familiarizados con los distintos tipos de auxiliares de higiene oral
existentes en el mercado, ya que hubo un alto porcentaje de pacientes
gue solamente utiliza los elementos mas basicos para realizar su aseo
oral. Existen varias lineas que pudieran explicar esta situacion: la primera
es gue el odontdlogo ha explicado al paciente los distintos tipos de
auxiliares de higiene oral y técnicas de cepillado existentes y el paciente
ha hecho omisién de tales recomendaciones 6 el odontdlogo no ha
proporcionado la informacién adecuada y pertinente al paciente sobre los
distintos tipos de auxiliares de higiene oral y técnicas de cepillado

disponibles.

Resulta claro que la placa dentobacteriana esta compuesta
principalmente de microorganismos. Ya se ha expuesto antes la
importante relacion que guarda P. gingivalis con la Enfermedad
Periodontal como microorganismo responsable de esta enfermedad y con
la Artritis Reumatoide a través del mecanismo de citrulinacion de

proteinas.



Por ello, cabe nuevamente hacer énfasis en que las buenas practicas de
higiene oral son muy importantes para pacientes con AR debido a la
susceptibilidad de estos de padecer periodontitis mas severas que en un
paciente sano a través de los mecanismos de pérdida ésea también

seflalados anteriormente.

Los individuos inmunosuprimidos por farmacos, como los pacientes con
AR, estdn en mayor riesgo de infeccion; se pueden manifestar infecciones

bucales bacterianas, micoéticas o virales.

Por lo tanto, el tratamiento en estos pacientes debe dirigirse hacia la
prevencion de complicaciones orales. El mayor riesgo de infeccion ocurre
en los periodos de mayor inmunosupresién, en los cuales, el tratamiento

dental deberéa ser conservador y paliativo.

El uso diario del cepillo dental y otros instrumentos de higiene oral es la
forma més confiable de lograr beneficios a la salud oral del paciente. Un
buen control de placa dentobacteriana por parte del paciente facilita el
mantenimiento o el regreso a la salud oral para los pacientes con
enfermedades gingivales o periodontitis. Si bien, existen casos de
pacientes con Artritis Reumatoide, en los que la limitacion del movimiento
de las manos se ha incrementado, y es sinbnimo de mala higiene oral, ya
se han explicado las posibles alternativas que el odontélogo puede
ofrecer a sus pacientes a través de diversas modificaciones realizadas a
los cepillos dentales y el uso de sujetadores de hilo dental con el fin de
facilitar al paciente la toma del cepillo para la limpieza de su boca;
también esta disponible la opcién de ofrecer un cepillo eléctrico. Ademas,
también se ha dado la pauta para la atencién en el consultorio por parte

del odontdlogo al paciente con AR.
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TABLA 27. FRECUENCIA DE CEPILLADO AL DIA ||
FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

UNA VEZ 6 10.0

DOS VECES 31 51.7

TRES VECES 20 B8k

4 O MAS VECES 3 5.0

Total 60 100.0

Fuente directa.

“ TABLA 28. AUXILIARES DE HIGIENE ORAL “

FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
PASTA, CEPILLO 35 58,3
PASTA, CEPILLO, HILO 11 18,3
DENTAL
PASTA, CEPILLO, HILO 10 16,7
DENTAL, ENJUAGUE
PASTA, CEPILLO, ENJUAGUE 4 6,7
Total 60 100.0
Fuente directa.
TABLA 29. ANTECEDENTES DE INSTRUCCIONES DE HIGIENE ORAL “
FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
NO 19 31.7
Sl 41 68.3
Total 60 100.0

Fuente directa.
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‘ TABLA 30. IHOS

VALORES FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
NO REGISTRABLE 4 7.14
0.1-1.2 19 33.9
1.3-3.0 33 58.9
3-1-6.0 3 5.35

MEDIA GRUPAL= 1.73

Fuente directa.

También se identificaron los habitos alimenticios. Se cuestiond a los
pacientes sobre la calidad de los alimentos y la frecuencia de consumo de
los mismos, principalmente alimentos con potencial cariogénico, entre los
que destacan: bebidas azucaradas, masas no azucaradas, caramelos,
masas azucaradas y azucares. En resumen, es visible que los resultados
obtenidos muestran un alto consumo de carbohidratos. Estos elevados
niveles de carbohidratos consumidos pueden estar asociados a una
mayor incidencia y prevalencia de caries dental, por consiguiente, pérdida
de dientes por caries dental y periodontitis e involucracion de la salud

sistémica a través del desarrollo de diabetes.
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BEBIDAS AZUCARADAS

B NUNCA 21.7%

B 2 O MAS VECES POR SEMANA, CON
LAS COMIDAS 30 %

i 2 O MAS VECES POR SEMANA,
ENTRE COMIDAS 5 %

B 1 VEZ AL DIA, CON LAS COMIDAS
18.3%

I 1 VEZ AL DIA, ENTRE COMIDAS 3.3 %

ki 2 O MAS VECES AL DIA, CON LAS
COMIDAS 16.7 %

4 2 6 MAS VECES AL DIA, ENTRE
COMIDAS 5 %

Grafica 3. Frecuencia de ingesta de bebidas azucaradas: jugos o aguas de sobre,
jugos de fruta, té, café o leche con mas de dos cucharadas de azucar. N=60.

Fuente directa.

MASAS NO AZUCARADAS

B 2 O MAS VECES POR SEMANA,
CON LAS COMIDAS: 18.3 %

i 1 VEZ AL DIA,CON LAS COMIDAS:
28.3%

i 1 VEZ AL DIA, ENTRE COMIDAS:
1.7%

2 O MAS VECES AL DIA, CON LAS
COMIDAS: 51.7 %

Grafica 4. Frecuencia de ingesta de masas no azucaradas: tortillas, pan blanco,
galletas sin relleno. N=60. Fuente directa.
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CARAMELOS

EMNUNCA: 30%

W DOS5S0 MAS VECES POR SEMANA,
CON LAS COMIDAS: 5%

M DOS 0 MAS VECES POR SEMANA,
ENTRECOMIDAS: 433 &

@1vVEZ AL DiA, ENTRE COMIDAS: 18.3
!

B2 0 MASVECES AL DIA, ENTRE
COMIDAS: 3.3%

Grafica 5. Frecuencia de ingesta de caramelos: chicles, caramelos, helados,
paletas, mermeladas, chocolates. N=60. Fuente directa.

MASAS AZUCARADAS

B NUNCA: 30%

& DOS O MAS VECES POR SEMANA,
CON LAS COMIDAS: 23.3%

& DOS O MAS VECES POR SEMANA,
ENTRE COMIDAS: 23.3 %

& 1VEZ ALDIA, CON LAS COMIDAS:
16.7%

B 1VEZ ALDIA, ENTRE COMIDAS: 5 %

& 20 MAS VECES AL DIA, ENTRE
COMIDAS: 1.7 %

Grafica 6. Frecuencia de ingesta de masas azucaradas: pasteles dulces, pan dulce,
donas, galletas con relleno. N=60. Fuente directa.
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AZUCAR

B NUNCA: 56.7 %

B DOS O MAS VECES POR SEMANA, CON
LAS COMIDAS: 20 %

E DOS O MAS VECES POR SEMANA,
ENTRE COMIDAS: 11.7 %

i 1 VEZ AL DIA, CON LAS COMIDAS: 10 %

I 1 VEZ AL DIA, ENTRE COMIDAS: 1.7 %

Grafica 7. Frecuencia de ingesta de azucares: néctares de fruta sin diluir, miel,
frutas secas, frutas en almibar, turrén, chiclosos, cereales azucarados. N=60.

Fuente directa.

Los resultados de los medicamentos que consumen los pacientes para

tratar su(s) padecimiento(s), mostraron que hay un alto uso del calcio y

vitamina D, los cuales son ampliamente utilizado en pacientes femeninas

en periodo post menopausico, con osteoporosis, osteopenia y juntamente

utilizado en pacientes bajo tratamiento con bifosfonatos.

Se reporté también un alto uso de acido fdlico, del cual, se recomienda la

prescripcién de al menos 5mg por semana. El suplemento de acido félico

reduce la toxicidad hepatica y gastrointestinal del metrotexate (también

ampliamente utilizado en pacientes con AR), sin afectar aparentemente su

eficacia clinica. Dosis mayores de 5mg semanales de &cido folico se

asocian a mayor cantidad de articulaciones tumefactas y, por lo tanto, la

eficacia disminuida del farmaco de controlar la enfermedad.




No fue sorpresivo encontrar un alto uso de AINES (indometacina,
ibuprofeno, naproxeno, paracetamol), inmunosupresores (metrotexate,
ciclofosfamida, ciclosporina, azatioprina), FARMES (hidroxicloroquina,
cloroquina (plaquenil), leflunomida, quinina, penicilamina), corticoides
(cortisona, prednisona, dexametasona) y de sulfasalazina (azulfidina), de
los cuales, se conoce su mecanismo de accién y la manera en que
ayudan al paciente con AR a controlar sus molestias y de los que se ha
hablado las complicaciones que trae consigo su frecuente administracion.
También se encontré un consumo moderado de medicamentos de terapia
para hipotiroidismo, alteracion de la cual ya se explicé su relacion con la
AR.

‘ TABLA 34. MEDICAMENTOS “

FRECUENCIA PORCENTAJE

N=60 (%)

NINGUN
MEDICAMENTO 13 21.7
ANTIHIPERTENSIVOS  ENALAPRIL, 9 15

CAPTOPRIL,

PROPANOLOL,

CLORTALIDONA,

AMLODIPINO,

PRAZOSINA,

METOPROLOL
AAS ASPIRINA 1 1.7
CALCIO 12 20
BISFOSFONATOS ALENDRONATO 5 8.3
VITAMINA D 12 20
ACIDO FOLICO 33 55
OMEPRAZOL 2 3.3
AINES INDOMETACINA, 10 16.7

IBUPROFENO,

NAPROXENO,

PARACETAMOL
INMUNOSUPRESORES METROTEXATE, 41 68.3

CICLOFOSFAMIDA,

> s | <



CICLOSPORINA,

AZATIOPRINA
FARMES HIDROXICLOROQUINA, 17 28.3

CLOROQUINA

(PLAQUENIL),

LEFLUNOMIDA,

QUININA,

PENICILAMINA
GLUCOCORTICOIDES  CORTISONA, 24 40

PREDNISONA,

DEXAMETASONA
INHIBIDOR DE TNF-ar  INFLIXIMAB 1 1.7
SULFASALAZINA AZULFIDINA 8 13.3
SIMVASTATINA 2 3.3
ATORVASTATINA 2 3.3
PRAVASTATINA 4 6.7
INSULINA 2 3.3
ANTIEPILEPTICOS PREGABALINA 3 5
TRATAMIENTO DE LEVOTIROXINA, 6 10
HIPOTIROIDISMO EUTIROXIN,

NOVOTIROL
METFORMINA 4 6.7
RANITIDINA 1 1.7
BEZAFIBRATO 3 5
ISONIACIDA 1 1.7
ANTIDEPRESIVOS VENLAFAXINA 1 1.7
CALCITRIOL 1 1.7
VALMETROL 1 1.7
ALOPURINOL 1 1.7
HIERRO 1 1.7

Fuente directa.

Como se esperaba, un alto porcentaje de los pacientes presentaron
hiposalivacion. El 19% de los sujetos presentaron xerostomia y 30%
presentaron lengua fisurada, alteraciones orales que acompafan

frecuentemente a la AR y otras enfermedades reumatologicas de origen

autoinmune.



Se encontrd también que 15% de pacientes reportaron dolor en la ATM,
3.3% presentaron inflamacion, 40% presentaron ruidos articulares, 33.3%
presentaron desviacion de la articulacion y 3.3% presento dificultad para

abrir y cerrar la boca.

La ATM es comunmente afectada en pacientes con AR, y en pacientes
con otros tipos de enfermedades reumaticas. El principal problemas es la
limitacién de la apertura, la cual evidentemente dificultaria al paciente a
realizar su higiene oral y al odont6logo al momento de trabajar en la boca
del paciente durante la consulta. Ademas, pueden producirse periodos de
remision y exacerbacion del dolor, y en otros casos mas graves,
anquilosis 6sea vy fibrosis de los componentes de la articulacién con un

mecanismo similar al que ocurriria en otras articulaciones.

Tal como nuestros resultados han mostrado, los pacientes muestran
inflamacion, dolor, ruidos articulares, desviacion de la articulacion y
dificultad para abrir o cerrar la boca. Sin embargo, quizas también pueden
desarrollar cambios de tipo erosivo, lo cual afectaria a la cabeza de los
condilos y a la cavidad glenoidea, manifestandose a través del desarrollo
de una mordida abierta anterior, que a su vez, ocasionaria una
retrognasia, lo cual podria ser también causa de sindrome de apnea
obstructiva del sueiio (SAQOS).

También se presentd maloclusion dental en el 43% de los pacientes, la
cual puede estar asociada a la pérdida dental por grados severos de EP,
al acomodamiento de los dientes por ausencia del diente adyacente o
antagonista o simplemente como resultado de una etiologia multifactorial
responsable de dicha maloclusion, a saber de habitos parafuncionales,
hipoplasia del maxilar o mandibular, espacio insuficiente en una o ambas
arcadas, agenesia dental, etc. La recesion gingival se presento en el 36.7
% de los pacientes; esta puede estar asociada al cepillado dental

traumatico o como parte de la perdida de insercidon en la periodontitis.

> s | <
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| TABLA 35. MANIFESTACIONES Y/O CAMBIOS EN CAVIDAD ORAL |

=¥

FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
(N=60)

HIPOSALIVACION 26 43.43
XEROSTOMIA 19 31.7
QUEILITIS 2 3.3
ANTGULAR
ESTOMATITIS 2 3.3
POR
DENTADURAS
HERPES LABIAL 2 3.3
CANDIDIASIS 1 1.7
LENGUA 18 30
FISURADA
MACROGLOSIA 11 18.3
GLOSITIS 3 5
ROMBOIDEA
ULCERA 2 3.3
TRAUMATICA
ATM (DOLOR) 9 15
ATM 2 3.3.
(INFLAMACION)
ATM (RUIDOS 24 40
ARTICULARES)
ATM 10 16.7
(DESVIACION)
DIFICULTAD 2 3.3
PARA ABRIR O
CERRAR LA
BOCA
ANOMALIAS U FLUOROSIS 3 5
OPACIDADES DEL DENTAL,
ESMALTE HIPOPLASIA

DEL ESMALTE,

AMELOGENESIS

IMPERFECTA.
MALOCLUSION 26 43
RECESION 22 36.7
GINGIVAL
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RESPIRADOR 5 8.3
ORAL

BRUXISMO 2 3.3
ULCERA AFTOSA 2 3.3
NINGUNA 2 3.3

Fuente directa.

De una muestra total del 1482 dientes que fueron evaluados, 675 se
diagnosticaron como sanos, mientras que 405 se diagnosticaron como
cariados y 402 obturados. La suma de dientes cariados y obturados es
mayor que la cantidad de dientes sanos. En cuanto a los casos de pérdida

dental, se reportaron 178 dientes perdidos.

Adicionalmente, se encontré que la perdida dental estuvo asociada a la
caries en un 40 % de los pacientes, seguido de las extracciones dentales
con 10%, enfermedad periodontal con 8.3% vy caries/enfermedad
periodontal con un 6.7%. Acto seguido, 68.3% de los pacientes dijo haber
recibido alguna vez instrucciones de higiene oral; sin embargo, la cantidad
de dientes sanos es mucho menor que la suma de dientes cariados,
perdidos y obturados. Estos altos porcentajes pueden asociarse a lo
comprobado antes, que la dieta de los pacientes elevada en carbohidratos
ha repercutido gravemente en su salud oral, ademas de periodontitis mas
severa a razon de un elevado numero de dientes cariados, perdidos y

obturados.

|| TABLA 36. DIENTES SANOS, CARIADOS Y OBTURADOS

N=1482 Total Porcentaje Media
DIENTES SANOS 675 45 546 11.25
DIENTES CARIADOS 405 27.32 6.75
DIENTES OBTURADOS 402 27.12 6.75

Fuente directa.
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|| TABLA 37. DIENTES PERDIDOS.

TOTAL DE DIENTES FRECUENCIA PORCENTAJE
PERDIDOS= 178 (%) N=60
De 1 a 5 dientes 27 45
perdidos
De 6 a 10 dientes 7 11.66
perdidos
De 11 a 15 dientes 4 6.66
perdidos
Fuente directa.

PERDIDA DENTAL

ENINGUNA 30 %

B CARIES 40 %

K ENFERMEDAD PERIODONTAL
83%

B CARIES Y ENFERMEDAD
PERIODONTAL 6.7 %

I EXTRACCIONES 10 %

I POR TRATAMIENTO
ORTODONCICO 5 %

Grafica 8. Fuente directa.

De los pacientes que han perdido algun(os) diente(es), el 70 % no utiliza

ninguna protesis dental, el 18.3 % utiliza protesis fija, 6.7 % utiliza prétesis

fija y removible y el 5 % utiliza prétesis removible. Posiblemente la alta

prevalencia de casos donde no se utiliza protesis removible se deba al
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desconocimiento de las consecuencias que trae consigo el no rehabilitar
el aparato estomatognatico tales como malposicion dental, maloclusion,
sindrome de disfuncion de ATM, entre otros, falta de recursos econémicos

0 indecision de los pacientes a realizar el tratamiento.

PROTESIS DENTAL

E NO 70%

W FUA183 %

& FIJAY REMOVIBLE 6.7 %
B REMOVIBLE 5 %

Gréafica 9. Fuente directa.

Por ultimo, los resultados de la evaluacion periodontal, arrojaron que 8.33
% de los pacientes evaluados se encontraban sanos, 31.66 %
presentaron gingivitis, 6.66 % con periodontitis crénica localizada leve, 15
% con periodontitis cronica localizada moderada, 3.33 % con periodontitis
cronica localizada severa, 3.33 % con periodontitis cronica generalizada
leve, 26.66 % presentd periodontitis cronica generalizada moderada y %5
presentdé periodontitis crénica generalizada severa. Tal como se
esperaba, un porcentaje alto de los pacientes presentaron grados de
destruccion  periodontal  severos. Recordaremos que ambas
enfermedades estan caracterizadas por una incrementada secrecion de
mediadores pro inflamatorios, los cuales pueden explicar este hallazgo de

casos de destruccion periodontal.
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‘| TABLA 38. ESTADO PERIODONTAL

FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

SANO 5 8.33
GINGIVITIS 15 25

EPCLL 4 6.66
EPCLM 20 33.33
EPCLS 2 28
EPCGL 2 3.33
EPCGM 9 15

EPGGS 3 5

TOTAL 60 100

EPCLL: Enfermedad periodontal cronica localizada leve; EPCLM: Enfermedad
periodontal crénica localizada moderada; EPCLS: Enfermedad periodontal crénica
localizada severa; EPCGL: Enfermedad periodontal crénica generalizada leve; EPCGM:
Enfermedad periodontal crénica generalizada moderada; EPCGS: Enfermedad

periodontal crénica generalizada severa. Fuente directa.



8. DISCUSION.

Pischon® mostré la asociacion existente entre la higiene oral, la artritis
reumatoide y la periodontitis a través del estudio de variables similares a
las evaluadas en este trabajo utilizando dos grupos de estudio, un grupo
de sujetos control sanos y otro grupo con AR y EP. Los resultados de las
variables de este estudio retrospectivo en cuanto a frecuencias y

porcentajes han sido similares a los reportados por otras investigaciones.®

Los resultados del estado periodontal de los pacientes con AR indican
que solo 5 fueron diagnosticados como sanos, mientras que los otros 55
presentaron algun tipo de EP, que abarca desde gingivitis hasta grados
mas severos de periodontitis. Es de particular interés el porcentaje de
pacientes que presentan gingivitis, la cual evidentemente esta asociada a
la placa dentobacteriana. Esto puede traducirse quizas en una deficiente
higiene oral llevada a cabo por parte de los pacientes, debido a que no
retiran eficazmente la placa dentobacteriana, ya sea por una mala técnica
de cepillado, por desconocimiento de las diferentes técnicas de cepillado
existentes o porque no utilizan los auxiliares de higiene oral adecuados
para lograr este fin, y a esto se le afiade que se encontro un alta ingesta
de carbohidratos, ademas de los reportes de la poca frecuencia de
cepillado dental. El IHOS también da cuenta de esta asociacion.

La persistente condicion infecciosa e inflamatoria de la periodontitis puede
ser una posible fuente de exacerbacion de la AR. La presencia de
generadores inflamatorios persistentes, como la placa dentobacteriana,
produciria la activacion de diferentes citoquinas, en especial y como se ha

reportado en otros estudios, el TNF.



Esto a su vez conduciria a la activacién de una cascada inflamatoria, que
dependiendo del estado inmune del paciente, puede conducir a diversas
lesiones, que en el caso de la cavidad oral, podria manifestarse a traves

de la destruccién periodontal y consecuentemente pérdida dental.

Una de las limitaciones de este trabajo es que la relacion entre EP y AR
se pudo ver afectada debido a la pérdida prematura de dientes en
pacientes que tuvieron periodontitis severa. No fue posible determinar qué
enfermedad se presento primero en el paciente, periodontitis o artritis. Por
tal motivo el registro de la severidad de la periodontitis se vio afectado.
Los pacientes evaluados que se presentaron por primera vez,
presentaban diversos grados y tiempo de evolucion de la AR y de EP asi
como periodos de control o descontrol de la enfermedad autoinmune.
Estos periodos de descontrol de la AR posiblemente favorecieron el
incremento de un estado de inmunosupresion, principalmente por
medicamentos, que dio por resultado el avance de la EP y la pérdida
dental. Creemos que la evidencia que sustenta esta declaracion esta en
qgue se reportd que la pérdida dental total fue de 178 dientes; la perdida
dental de 1 a 5 dientes fue del 45% vy la pérdida dental asociada a EP fue
del 28.3%. Ademas, 33.3% de pacientes presentaron periodontitis cronica
localizada moderada, 3.33% periodontitis cronica localizada severa, 15%
periodontitis cronica generalizada moderada y 5% periodontitis cronica
generalizada severa. El hecho de que se presentd una mayor frecuencia
de periodontitis crénica localizada moderada indica que ha habido una
pérdida gradual y localizada de dientes, y se puede comprobar con los
resultados del indice CPOD, que dan cuenta de un numero no tan
significativo pero si importante de pérdida dental por EP, la cual muy

probablemente ha tenido un largo tiempo de evolucidn en estos pacientes.



9. CONCLUSIONES.

En este trabajo se observdé que los pacientes con Artritis Reumatoide
padecen grados severos de periodontits. Sin embargo, estos resultados
solo dan una pequefia muestra de la posible relacion existente entre

ambas enfermedades.

Nuestros resultados de habitos de higiene oral, uso de aditamentos de
higiene oral, frecuencia de visitas al odontologo, habitos alimenticios y
dieta rica en carbohidratos y potencialmente cariogénica, indice de
dientes cariados, perdidos y obturados e indice de higiene oral explican
solo parcialmente la interrelacion que existe entre ambas enfermedades.
Como ya se ha visto, existen ademas otros mecanismos complejos
(inmunolégicos, humorales, bacterianos, genéticos) involucrados, por lo
que aun faltan andlisis y estudios mas completos que determinen una

mejor interrelacion entre ambas condiciones.

Se sugiere que se realicen mas estudios en poblacion mexicana, con
muestras mas grandes de pacientes con Artritis Reumatoide vy
Enfermedad Periodontal en los que se conozca el tiempo de evolucion
con la enfermedad autoinmune, se evallen parametros clinicos
periodontales iniciales, se realice tratamiento periodontal y se evalien
nuevamente los parametros clinicos periodontales finales, niveles séricos
de biomarcadores inflamatorios para AR y EP antes y después de la
terapia periodontal y comparar los resultados con los obtenidos en una
poblacién de sujetos sanos. De esta manera se podria establecer una
mejor asociacion entre ambas enfermedades y se obtendrian mas y

mejores datos estadisticos y epidemiologicos.
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11. ANEXOS.

Anexo 1.

Carta de consentimiento informado para participar en el estudio: Interrelacién entre
Enfermedad Periodontal y Artritis Reumatoide.

A usted se le esta invitando a participar en este estudio de investigaciéon médica. Siéntase con
absoluta libertad para preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al
respecto. Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le
pedira que firme esta forma de consentimiento.

A través de la presente hago constar que se me ha informado del proyecto de
investigacion mencionado en la parte superior. Se me ha explicado con claridad en qué
consiste, las pruebas y cuestionarios a los que seré sometido, los probables riesgos y
beneficios que puedo esperar.

El motivo de esta carta es obtener mi consentimiento firmado para participar en el estudio.

Si por alguna razén y en cualquier momento o circunstancia decido dejar de participar en
el estudio, informaré al médico a cargo, con plena certeza y seguridad que dicho acto no
tendra repercusiones en mi tratamiento médico asi como en su calidad.

Entiendo que toda mi informacion sera manejada de manera confidencial y sin fines de
lucro.

() Acepto NoAcepto [ )

Fecha:

Nombre(s):

Firma;

NUmero de registro:
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iHa fumado alguna vel antas? 5l NG

5i ha fumado alguna ver antes:

La Cltima ver gue Tama, {20 que mes y a0 inlsia? £EM MU mes Y ano o

suspendio?
FCuantos dias de |3 semana fumsba?
FCuantos por cigarros dia?

Gue fipa fumeba?
Cigarrills Fipa Fiera,

5isurra el tlempo que ha fumado, #n total fougnin liempe ha sido?

furante g tiernpo gue ha fumnade, #n promedia, ceuantoz ggarras gor dia ha

fumador  rigarmos

s Alcohollsmo.
i Toma afcohol actualmonto? S (]
5i toma alcohal actuaimaonte:
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Frudntos dias de la semana toma ploohol?

SCudntas copas por dia toma
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¢Ha tomado alguna vez antes? sl NG
5 ha tomado alcohaol antes:

Li wbllma vee que tomd alcohal, den que mes y afio i#icis? _ den gue mesy
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