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INTRODUCCION

Las enfermedades autoinmunes constituyen un nutrido grupo de trastornos
en los que, por razones no bien esclarecidas, el sistema inmunitario
encargado de la defensa del organismo, reacciona contra tejidos del propio
cuerpo a los que identifica erroneamente como extrafios, como si presentara
una amenaza. Algunas enfermedades autoinmunes afectan a una estructura
corporal determinada, por ejemplo la piel o la mucosa respiratoria, mientras
gue otras son «sistémicas», pues las lesiones que causan involucran al
conjunto del organismo.

Las enfermedades reumaticas afectan a ambos sexos y a cualquier edad® Es
una enfermedad inflamatoria cronica, de naturaleza autoinmune,
caracterizada por manifestaciones en las articulaciones (dolor, tumefaccion y
rigidez) y la presencia de sintomas generales (cansancio, sensacion de
malestar, fiebre ligera, inapetencia y pérdida de peso corporal). Con el paso
del tiempo es comun la aparicibn de algunas manifestaciones extra
articulares (piel, vasos sanguineos, el corazoén, los pulmones, los ojos y tejido
hematopoyético).

En las fases avanzadas, y en ausencia de tratamiento, la enfermedad puede
causar importantes limitaciones fisicas y un marcado deterioro de la calidad
de vida. Es mucho mas frecuente en el sexo femenino que en el masculino y
en general aparece en personas adultas mayores, aunque hay que tener en
cuenta que puede iniciarse en cualquier etapa de la vida y afectar a cualquier
persona, con independencia de la raza, el género y habitos de vida. La
evolucion de la Artritis Reumatoide esta ligada a la inflamacién articular y es
muy variable, en algunas personas, cesa de forma espontanea. Sin embargo,
en la mayoria de los casos evoluciona durante muchos afos, incluso de por

vida, siendo caracteristica la alternancia de periodos de exacerbacién que



suelen durar unas cuantas semanas 0 unos POCOS mMeses, con perl’odos de

calma relativa o absoluta.

Influencias sistémicas, inmunoldgicas y psicolégicas juegan un papel
importante para mantener en equilibrio la salud oral y estado general del
individuo, por lo que manifestaciones orales pueden surgir como primeras

sefales de un desorden sistémico.



OBJETIVO

Se realiz6 una revision bibliogréfica actualizada sobre el manejo odontoldgico
indicada a pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide,
manifestaciones clinicas, criterios de diagnéstico, terapia farmacoldgica, asi
como el protocolo a seguir para el manejo quirdrgico odontologico y medidas

de prevencion en su tratamiento.



1. ARTRITIS REUMATOIDE

La Artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria crénica de origen
autoinmunitario que puede afectar a muchos tejidos y 6érganos, pero
principalmente a las articulaciones, produciendo una sinovitis inflamatoria y
proliferacion no supurativa. En muchos pacientes avanza hasta destruir el
cartilago articular y producir una anquilosis de las articulaciones. Las
lesiones extraarticulares pueden afectar a la pie, los vasos sanguineos,
corazén y pulmones.® La accién concertada de diferentes tipos celulares que,
a través de una comunicacion altamente especifica, crean una gran variedad
de signos y sintomas caracteristicos (inflamacion, dolor y discapacidad).®> Se
manifiesta después de varios meses del establecimiento de la enfermedad.
Por lo general se afectan las mufiecas y las articulaciones
metacarpofalangicas y las interfalangicas de ambas manos.

El curso natural de la enfermedad en la mayoria de los pacientes involucra la
inflamacién cronica de varias articulaciones, con periodos de mayor
intensidad. Si no se trata agresivamente a estos pacientes, puede terminar

en discapacidad y deformidad.*

1.1 Definicion

La artritis reumatoide es una de las artropatias de mayor impacto por su
capacidad de inducir dafio articular permanente y ocasionar discapacidad
funcional de grado variable que disminuye la expectativa de vida del
paciente. Es simétrica ya que afecta primariamente las articulaciones de las
manos y pies. Ademas de la inflamacion del saco sinovial, el frente agresivo

de tejido, invade y destruye las estructuras articulares locales 1 24 14



Es de curso lento que afecta sobre todo a las articulaciones y desencadena
un deterioro funcional y una disminucion de la calidad de vida importante en
la mayoria de los pacientes. Su tratamiento va dirigido a disminuir la actividad
inflamatoria, preservar la capacidad funcional y retrasar las lesiones
articulares que desencadenan una elevada morbilidad y mortalidad. El
tratamiento suele comenzar con AINES y glucocorticoides, para aliviar los
sintomas de la enfermedad y posteriormente se utlizan los farmacos

antirreumaticos modificadores de la enfermedad.> ** Figura 1

Fig. 1 A) Manos de una paciente con Artritis Reumatoide avanzada que se observa con

Inflamacién de las articulaciones. B) Artritis Reumatoide avanzada gue se observa en radiografia.22

1.2 Etiologia

Suele iniciarse entre los 20 y 40 afios, aunque puede comenzar a cualquier
edad, la susceptibilidad a la artritis reumatoide esta determinada de manera
genética. Los factores de riesgo no explican, en su totalidad.

La incidencia de la Artritis Reumatoide sugiere la participacion de los factores

ambientales en la etiologia Es ampliamente distribuida en el mundo.'*



La prevalencia es aproximadamente del 1% de la poblacién (oscila entre el
0.3y el 2.1%); las mujeres se afectan aproximadamente con una frecuencia

tres veces mayor a la de los varones.4

1.3 Epidemiologiay estadistica

Se estima que hasta 40 % de la poblacién adulta padece alguna enfermedad
reumatica.? La artritis reumatoide (AR afecta aproximadamente al 1% de la
poblacion mundial. La frecuencia de aparicion es 3 veces mayor en mujeres
que en hombres. Puede afectar a nifios, aunque lo normal es que aparezca
en la edad adulta.®

Los estudios epidemiologicos que se han venido realizando en los ultimos
afios han reafirmado el criterio de que las infecciones bucodentales se
asocian con enfermedades sistémicas, entre ellas alteraciones
cerebrovasculares, respiratorias, diabetes mellitus, sindrome metabdlico y
enfermedades reumaticas.?

Resulta mucho mas habitual en las personas mayores que en los adultos
jovenes, situandose su edad de inicio mas frecuente en los 40 afios de edad.
En consonancia con estos datos, se estima que la AR afecta a alrededor del
5% de las mujeres mayores de 55 afios de edad, entre quienes la
enfermedad resultaria unas 5-10 veces mas frecuente que en la poblacién
general, hay que tener presente que la Artritis Reumatoide realmente puede
aparecer en cualquier periodo de la vida, sin excluir la infancia ni la
adolescencia. Cabe matizar que es mas frecuente en quienes tienen cierta
predisposicion genética a padecerla, aunque ello no significa que los hijos y
familiares de un enfermo tengan necesariamente, y por esta razon, un riesgo
elevado de desarrollar la enfermedad. También es mas frecuente entre
quienes presentan una proteina plasmatica conocida como «factor

reumatoide», que representan aproximadamente el 5% de la poblacion
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general. Es por ello que la deteccién del factor reumatoide forma parte de los
analisis que se solicitan rutinariamente para realizar el diagnostico y controlar

la evolucion de la enfermedad.”

1.4 Anatomia patologica y patogenia

Las superficies 0seas no contactan directamente entre si, sino que estan
tapizadas por una capa de tejido elastico, el cartilago articular, que evita las
fricciones y el consiguiente desgaste.’

La artritis reumatoide es caracterizada por sinovitis y destruccion progresiva
del cartilago articular y hueso subyacente, junto con diversas
manifestaciones extraarticulares.® La acciéon concertada de diferentes tipos
celulares que, a través de una comunicacion altamente especifica, crean una
gran variedad de signos y sintomas caracteristicos (inflamacién, dolor y
discapacidad).®

—NMediadores de la lesion articular: los linfocitos y células plasmaticas del
liquido sinovial sintetizan Ig, incluyendo algunas que actuarian como
anticuerpos anti-lgG. Se cree que la presencia de complejos inmunes
compuestos por 1gG y anticuerpos anti-IgG, y la de anticuerpos antinucleares
en el liquido sinovial, es la que desencadenaria la activacion del
complemento provocando la liberacion de factores quimiotacticos vy
vasoactivos, que favorecerian la emigracion de neutrdfilos, linfocitos vy
macrofagos hacia la articulacion. La estimulacion de las células de defensa
provoca la liberacion de gran cantidad de citoquinas, de ellas las dos
principales son TNF[J], IL-1. Estas citoquinas regulan la produccion de
prostaglandinas y otros mediadores proinflamatorios responsables del dolor y

la inflamacién de la articulacion. Actdan sobre los condrocitos, que al
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estimularse liberan enzimas proteoliticas que causan la degradacién de la

matriz de colageno.®

La IL-1 es la principal responsable de la destruccion articular que se produce
en la AR. Estimula la diferenciacion y la actividad de los osteoclastos,
favoreciendo los efectos destructores en la estructura del cartilago y la
resorcion 0sea. En el desarrollo de la inflamacién de la artritis reumatoide se

distinguen tres fases:

Primera fase :

Se caracteriza por:

* Edema del estroma sinovial, lo que produce proyecciones vellosas hacia la
cavidad.

 Proliferacion de células sinoviales que se disponen en 6 a 9 capas. El
liquido sinovial contiene leucocitos y complejos inmunes.

« Dafo de pequefios vasos apareciendo tumefaccion, trombosis vy

hemorragias perivasculares.

Segunda fase:

Si la inflamacion persiste se desarrolla tejido de granulacion que se extiende
sobre la superficie articular y se acompafia de vascularizacion del cartilago.
En esta fase comienza la destruccion del cartilago bien directamente al
desarrollarse el tejido granulatorio y proliferar las células sinoviales o bien por
la liberacion de enzimas lisosomales (proteasas, colagenasas, enzimas

proteoliticas que fragmentan proteoglicanos y fibras colagenas).®
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Tercera fase:

El tejido de granulacion se convierte en tejido fibroso en la capsula, tendones
y tejido periarticular inflamados, lo que produce gran deformacion de la
articulacion. La desaparicion del cartilago y la fibrosis del espacio articular

provoca la inmovilizacién articular (anquilosis).® Figura 2

Iniciacion
4 i ¥ ¥ Perpetuacién
desconocido Blys/BAFF Proteinas
i@ D20 del complemento
de suero
: Ight FR 4. 1
Célula -
dendritica ‘ CélulaB )ﬁ =5 .&\ g
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- L4

. ) IL-1, TNF-, IL+6, IL-8, etc C5a, ofros
" Monocito g Macrofagos ‘

gquimioatrayentes
v RANKL

\

[ Colagenasas Colagenasas‘
MMP catepsinas

Destruccion X

Fig. 2 Fisiopatologia de la Artritis Reumatoide.3”
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1.5 Manifestaciones clinicas

Se manifiesta después de varios meses del establecimiento de la
enfermedad. Por lo general se afectan las mufiecas y las articulaciones

metacarpofalangicas y las interfalangicas de ambas manos. Figura 3

Fig. 3 A) Artritis en articulaciones de las manos en paciente juvenil. B) Artritis Reumatoide avanzada en
diferentes pacientes.3”
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El curso natural de la enfermedad en la mayoria de los pacientes involucra la
inflamacién cronica de varias articulaciones, con periodos de mayor
intensidad.'* Figura 4

Si no se trata agresivamente a estos pacientes, puede terminar en

discapacidad y deformidad (tabla 1).14

Tabla 1 Manifestaciones clinicas.

RIGIDEZ MATUTINA Se produce el bloqueo o
agarrotamiento de una o mas
articulaciones al despertarse por
la mafana. Su duracion suele ser
igual o mayor a una hora y

mejora con la actividad

ENROJECIMIENTO Aumento de la temperatura
(calor) e inflamacion de las
articulaciones (durante los brotes

agudos especialmente).

DISTRIBUCION SIMETRICA Durante las primeras semanas, 0
incluso meses, en la evolucién de
la enfermedad, las articulaciones
afectadas son simétricas vy
generalmente comienza por las
manos y pies.

Posteriormente se afectan otras
articulaciones como hombros,

tobillos y rodillas.

15



Fig. 4 Manifestaciones Clinicas Inflamacién de rodillas en paciente juvenil.3”

Manifestaciones extra-articulares

Piel: ElI 20 a 35% de los pacientes aparecen nédulos subcutaneos (bultos
debajo de la piel). No suelen producir sintomas. Aparecen en zonas de
presion o roce como el pie y dedos de las manos. A veces son persistentes y

en otras ocasiones pueden disminuir o desaparecer.

Ojos: La inflamacién de la cérnea y conjuntiva (queratoconjuntivitis seca), los
pacientes también se quejan de sensacion de "0jos secos" este sintoma se

denomina xeroftalmia.
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Sistema Nervioso: Los nervios periféricos se pueden comprimir en algunas
zonas de su trayecto por la inflamacion o el edema (neuropatia por

atrapamiento) con aparicion de dolor y alteracion de la sensibilidad.

Pulmén: Puede ocurrir derrame pleural (presencia de liquido en el espacio
pleural), aparecer nddulos o producir sensacion de falta de aire (disnea) y

dolor en pecho o costado.

Corazon: Aparicion de una pericarditis (inflamacion del pericardio o
membrana que reviste el corazon), pueden aparecer también una afectacion

de las valvulas cardiacas.

1.5.1 Afectacion temporomandibular

El curso clinico puede variar desde una leve molestia articular hasta una
poliartritis cronica con deformidad articular importante que puede incluir la
afeccion de la ATM, iniciando con dolor al realizar los movimientos
mandibulares hasta la anquilosis.®

Los desérdenes de la ATM (dafio en la ATM) son comunes en la poblacion
adulta; algunos de los factores etiolégicos son: condiciones psicosociales
gue afecten el aparato masticatorio, trastornos neurolégicos, alteraciones
vasculares, neoplasias, infecciones, traumatismos, tratamientos dentales que
dafien la oclusién, trastornos degenerativos y enfermedades reumatologicas,
en particular la AR.16

En los casos en los que la enfermedad es clinicamente detectable podemos
encontrar dolor con los movimientos de la mandibula, crepitacién y restriccion
de la apertura bucal. También se han descrito otros sintomas como cefalea y

dolor auricular. En la exploracion fisica a veces se ve una desviacion de la

17



mandibula, disminuciéon de la apertura bucal, mala oclusion y alteraciones
morfologicas caracteristicas como crecimiento asimétrico de la mandibula, un
perfil facial mas convexo (cara de pajaro), micrognatia y retrognatia. Con el
tiempo puede llegarse a la destruccion y anquilosis de la articulacién que
limitan la mordida.l” Las lesiones erosivas generalmente aparecen en

estadios tardios de la mismal®

El degeneramiento interno de la ATM: es una relacion anormal del menisco

articular con el céndilo mandibular, la fosa y la eminencia articular®

Para poder establecer un adecuado diagndstico se requiere un examen
clinico integral junto con estudios de imagen complementarios, entre los
cuales se pueden incluir radiografias simples, ultrasonido, tomografia
computarizada y resonancia magneética. Los cambios mas precoces en la
ATM ocurren en la membrana sinovial, que se vuelve hiperémica y esti
infiltrada por linfocitos y células plasmaticas, lo que resulta en la acumulacion

de liquido sinovial e hiperplasia de la membrana.®

Este proceso inflamatorio, caracterizado por el aumento de la infiltracion de
células inflamatorias y la hiperplasia sinovial, produce un tejido inflamatorio
que crece y se extiende sobre la superficie articular, y puede erosionar el
cartilago y el hueso subcondral por medio de enzimas degradantes como las

metaloproteasa.'® 1’ Figura 5
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Fig. 5 Apertura maxima en paciente pediatrico con Artritis Reumatoide.38

1.6 Criterios de diagnéstico

El diagnéstico se basa principalmente en la clinica. Se deben evaluar
inicialmente una serie de parametros que permiten determinar si la
enfermedad estd activa o no en ese momento con la duracién de seis

semanas.b

- Dolor al movimiento o a la presién por lo menos en una articulacion

- NOdulos subcutaneos sobre prominencias 6seas

- Prueba de Aglutinacion positiva (Demostracion del factor reumatoideo)

- Alteracidon histolégica caracterizada en nédulos que muestran focos
granulomatosos con zonas centrales de necrosis celular, rodeadas de

macrofagos proliferados y fibrosis periférica
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- Sinovitis en 3 0 mas articulaciones.

- Rigidez matutina

- Inflamacion

- Cardcter simétrico de la afectacion articular

- Artritis afectando a las articulaciones de las manos

- Escaso precipitado de mucina del liquido sinovial

Una vez diagnosticada la Artritis Reumatoide, la seleccion del tratamiento
mas adecuado requiere valorar el prondstico de la enfermedad. Un comienzo
de la enfermedad mas temprano, titulos altos de Factor reumatoide, mas de
20 articulaciones inflamadas y la presencia de manifestaciones
extraarticulares, sugieren un peor pronéstico. Posteriormente los pacientes
deben tener revisiones médicas periodicas en las que se ha de valorar si la
enfermedad en ese momento es activa 0 no y asi evaluar si se esta
consiguiendo.® 17

Pardmetros para evaluar la actividad de la enfermedad y el dafio en

pacientes con Artritis Reumatoide

Subjetivos:
Duracién de la rigidez matutina
Duracion de fatiga

Limitaciéon funcional

Examen meédico:
NuUmero de articulaciones inflamadas
Problemas en la articulacion (pérdida de movimiento, inestabilidad,

deformacion).

20



Laboratorio:

-Factor reumatoide FR

Los Factores Reumatoides (FR) son auto anticuerpos de diferentes clases de
inmunoglobulinas dirigidas primariamente contra sitios especificos de la region Fc de
moléculas de IgG. Estos anticuerpos son detectados en aproximadamente 70 — 80 %
en los pacientes con artritis reumatoide del adulto. El origen y la patogenia todavia no
es claro, mientras tanto, inmunocomplejos capaces de activar complemento y que
estan constituidos por factor reumatoide IgM e IgG, se encuentran depositados en la

region sinovial y vasos sanguineos de pacientes portadores.®

1.7 Tratamiento

La AR generalmente requiere tratamiento de por vida que incluye:
Medicamentos

-Fisioterapia

-Ejercicio-Educacion

-Posiblemente cirugia.

El tratamiento agresivo y oportuno para este tipo de artritis puede retardar la
destruccion de la articulacion 71>

Junto al reposo, los ejercicios de fortalecimiento y los farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), los medicamentos antirreumaticos
modificadores de enfermedad (DMARD, siglas en inglés) representan el
tratamiento de referencia para la AR. Bajo esta denominacién se agrupa una
serie de farmacos potencialmente capaces de influir sobre la evoluciéon de la
enfermedad reumética, a diferencia de los AINEs, cuya accion es
eminentemente sintomatica (alivio del dolor y reduccion de la expresion

inflamatoria).®
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1.7.1 Férulas

Las férulas oclusales reducen los sintomas al alterar el estado oclusal
habitual del paciente; mejoran la posicion condilea, al aumentar la dimension
vertical de este y proporcionan de manera temporal una situacion oclusal que
permite a las articulaciones adoptar una posicidbn mas estable desde el punto
de vista ortopédico. Por otra parte, ayudan a establecer en el paciente un
estado oclusal 6ptimo que reorganiza la actividad refleja neuromuscular;
reducen la actividad muscular anormal, a la vez que protegen las estructuras
dentarias y de sostén de fuerzas anormales que pueden desgastarlas y /o

alterarlas?®

Entre los requisitos que deben cumplirse para la colocacién de una férula se

encuentran:

-Corresponderse con el diagnéstico de trastorno temporomandibilar.
-Poseer estabilidad oclusal.

-Presentar buena retencion (el minimo riesgo de accidente)

-Ser estéticas

-Estar confeccionadas de un material inocuo para los tejidos

-Ser de facil manupulacion.?®

Férulas permisivas: Permiten el libre movimiento de la mandibula segun el
contacto con los dientes antagonistas y su mision es dirigir los condilos a una
posicion musculoesquelética mas estable (relacién céntrica). Estas tienen
disefios muy heterogéneos y existen diferentes tipos: férulas blandas, de

dimensién vertical, neuromiorrelajantes asi como de tipo Michigan.
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Férulas directrices: Se usan para tratar a pacientes con trastornos de
alteracion discal fundamentalmente cuando el menisco de encuentra
adelantado o luxado, lo cual provoca chasquido al movimiento de apertura o
incluso bloqueo. Su mision es proporcionar la mandibula en una posicion
protusiva para que el condilo pueda relacionarse con el disco en vez de

quedarse situado en una posicion posterior.?°

1.7.2 Terapia farmacoldgica

La terapia farmacoldgica consiste en la administracién de una amplia gama
de medicamentos, por lo general de forma combinada y durante periodos
prolongados. Los analgésicos y antiinflamatorios, que disminuyen el dolor y
la inflamacién, se encuentran entre los mas utilizados, en particular los
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y

los corticoides. Con todo, los medicamentos mas importantes en el
tratamiento de la AR son los Illamados «farmacos antirreumaticos
modificadores de la enfermedad» (FAME), que reciben esta denominacion
porque su accion tiende a detener la actividad inflamatoria, por lo que

pueden mejorar el curso de la enfermedad.’

Terapia farmacologica:

* Analgésicos

* Antiinflamatorios no esteroideos

* Corticoides

» Farmacos antirreumaticos modificadores de la enfermedad (FAME)
- FAME tradicionales

- FAME biologicos
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Los analgésicos: Los denominados analgésicos simples, como el
paracetamol, actian disminuyendo el dolor y la fiebre. En la AR, a veces se
indican puntualmente para reducir estos sintomas, pero no suelen integrar
los planes de tratamiento basicos porque no actian sobre la inflamacion y
porgque pueden alterar la actividad de otros farmacos’

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): Los antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) constituyen un grupo de medicamentos que actian por
diversos mecanismos dando lugar a un alivio del dolor y una reduccién de la
inflamaciéon’ Ejercen su accién mediante la inhibicion de la sintesis de
prostaglandinas a través del bloqueo de la enzima ciclooxigenasa, por lo cual
sus principales efectos son: analgésico, antipirético y antiinflamatorio pero no
en su totlidad.*®

Los AINE no previenen el desarrollo de las lesiones articulares ni tampoco
mejoran el prondstico de la enfermedad. Ademas, tienen el inconveniente de
poder generar diversos tipos de efectos adversos de importancia y de aliviar
eficazmente la inflamacion sélo cuando se indican en dosis elevadas y

durante al menos un periodo de 2-4 semanas de tratamiento’- /- 18

Los «AINE no selectivos» y los «AINE selectivos»: Los «AINE no
selectivos» se encuentran el &cido acetilsalicilico (aspirina), el ibuprofeno, el
diclofenaco, el naproxeno y la indometacina. Por su parte, los «AINE
selectivos» se denominan asi porque actidan de forma especifica sobre una
enzima denominada ciclooxigenasa-2 (COX-2) que participa en el proceso
inflamatorio. Entre estos farmacos se encuentran el colecoxib, el rofecoxib, el
valdecoxib y el etoricoxib. Ambos tipos de AINE son igualmente eficaces en
el alivio del dolor y en la reduccion de la inflamacion, aunque los AINE
selectivos generan menos efectos adversos gastrointestinales que los AINE
no selectivos, por lo que se indican en las personas con AR que ya

presentan este tipo de problemas (tabla 2).’
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Efectos adversos de los AINE:

Los AINE se utilizan con especial precaucion en pacientes:

-Con mas de 65 anos de edad.

-Con insuficiencia cardiaca congestiva.

-Con cirrosis hepatica.

-Con alteraciones en la funcion renal.

-Que toman diuréticos.

-Que siguen un tratamiento anticoagulante.

Tabla 2 Antiinflamatorios no esteroideos

continuacién

CLASE DOSIS / DIA | NOMBRE COMERCIAL Y
Nombre Genérico PRESENTACION
DERIVADOS DEL
ACIDO
SALICILICO
ACIDO ACETIL | 2-3¢g Aspirina, Asawin, Rodhine tab x 500 mg
SALICILICO 15 min N.D.
Ascriptin tab x 300 mg Bufferin tab x
324 mg
Ecotrin x 324 y 650 mg
DERIVADOS DEL
ACIDO ACETICO
DICLOFENAC 150 mg Voltaren x 50mg,amp x 75 mg y sup x

100mg
Voltaren Retard x 100 mg
Diclofenac x 25 y 50 mg
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INDOMETACINA

150 mg Indocid cap x 25, 50 y 75

Indometacina cap x 25 mg

mg,

INHIBIDORES

ESPECIFICOS

DE LA COX-2

CELECOXIB 200-400 mg | Celebrex cap x100 y 200 mg
LUMIRACOXIB 100-400 mg | Prexige tab x 100 y 400 mg

Continuaciéon Tabla 2 Antiinflamatorios no esteroideos

Los efectos gastrointestinales de

los AINE adquieren trascendental

Importancia Estos efectos pueden ser clasificados en tres grandes grupos

(tabla 3).”

Tabla 3 Efectos Gastrointestinales de las AINE.

Dispepsia

Nauseas, vomito, dolor abdominal, distension
abdominal. Puede estar presente hasta en 50%
de los pacientes que los toman y es una causa
frecuente de su interrupcion (20% al cabo de

seis meses).

Lesiones de

mucosa

la

Ulceras establecidas diagnosticadas por
endoscopia o radiografia, las cuales en su gran

mayoria son asintomaticas.

Complicaciones
gastrointestinales

Severas:

Hemorragia catastrofica 'y perforacion
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Corticoides: Los corticoides son medicamentos que poseen un efecto
antiinflamatorio potente y resultan muy eficaces a la hora de aliviar el dolor,
la rigidez y la inflamacion articular. Entre los corticoides mas empleados en la
AR destacan la prednisona, la metilprednisona y el deflacort. En general, se
toman por via oral, aunque también pueden administrarse mediante
inyecciones intramusculares o intravenosas, e incluso se pueden inyectar
directamente en la articulacion o tejidos préximos mediante un procedimiento
conocido como «infiltracion».’

Los corticoides pueden originar efectos adversos relevantes, sobre todo
cuando se administran en dosis elevadas y durante periodos prolongados

de tiempo.’: 15 17,18

Farmacos antirreumaticos modificadores de la enfermedad (FAME)
tradicionales: Se utilizan desde hace tiempo en el tratamiento de la AR,
habiéndose constatado que no solo son eficaces para reducir los sintomas,
sino que también pueden retrasar la evolucion de la enfermedad.”’

No obstante, entre sus desventajas hay que mencionar que actian

lentamente (tabla 4).”

Tabla 4 Farmacos antirreumaticos modificadores de la enfermedad.

Farmaco Forma de | Efectos adversos

administracion

Metotrexato Oral/inyectable | Nauseas, diarrea y caida de
cabello,
Sulfasalacina Oral Nauseas, vOmitos

Erupciones cutaneas

Molestias oculares
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Farmacos antirreuméaticos modificadores de la enfermedad (FAME)
biol6gicos: Los FAME biologicos mas utilizados son los que actlan
contrarrestando o blogueando el TNF-a, una proteina que participa de forma
muy activa en los procesos inflamatorios, como es el caso de la inflamacion
de la membrana sinovial. Los FAME biol6gicos no se administran por via
oral, sino mediante inyecciones subcutaneas o endovenosas con una

frecuencia de una o dos veces por semana.’

1.8 Prondstico

El prondstico depende de un conjunto de interacciones de factores genéticos,

psicosociales, bioquimicos, hormonales y relacionados con el tratamiento®

La evolucion de la artritis reumatoide es muy variable y dificil de predecir en
un paciente individual. ElI enfoque terapéutico actual consistente en la
intervencion intensiva incipiente, al parecer ha mitigado la evolucion clinica
de esta enfermedad y ha resultado en inflamacibn menos persistente,

invalidez, lesion articular y mortalidad.?®

Alrededor de 15% de los pacientes con artritis reumatoide presenta un
proceso inflamatorio de corta duracion que remite sin causar incapacidad
importante. Estos pacientes no suelen presentar las caracteristicas
mencionadas y que se vinculan con los cuadros mas agresivos. Existen
varias caracteristicas en los pacientes con artritis reumatoide que parecen
tener importancia pronostica. Las remisiones en la actividad de la
enfermedad son mas probables durante el primer afio. Las mujeres de raza
blanca suelen presentar una sinovitis mas persistente con evolucion hacia la

erosion, en comparacion con los varones. Las personas que presentan titulos
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altos de factor reumatoide, de anticuerpos anti-CCP, de proteina C reactiva
también tienen un prondstico peor, al igual que aquellos con nddulos
subcutaneos o signos radiologicos de erosiones en el momento de la
valoracion inicial. La actividad mantenida de la enfermedad durante méas de
un afio implica una mala evolucién y la elevaciéon persistente de los reactivos

de fase aguda parece relacionarse fuertemente con el avance radiol6gico.?®

Antes del tratamiento intensivo en las primeras etapas de la enfermedad, una
gran proporcion de las articulaciones inflamadas manifestaban erosiones en
los dos primeros afios, en tanto que la evolucién subsiguiente de las
erosiones era muy variable; sin embargo, en general, el dafio radiografico
parece evolucionar a una velocidad constante en pacientes con artritis
reumatoide. Las articulaciones de los pies son afectadas con mas frecuencia
que las de las manos. Pese a la disminucion en la rapidez del dafio articular
gradual, la invalidez funcional, que sobreviene en una etapa incipiente del
padecimiento, continua agravandose con la misma rapidez, si bien la taza
mas rapida de pérdida de la funcion ocurre en los primeros dos afios de la
enfermedad. En las primeras etapas de la evolucion de la artritis reumatoide,
la invalidez se acompafia mas de dolor e inflamacién, en tanto que en etapas
mas avanzadas de la enfermedad la lesion a las estructuras articulares

contribuye en mayor grado.?®

La mediana de esperanza de vida de personas con artritis reumatoide se
acorta de tres a siete afos. Del incremento de 2.5 tantos en la tasa de
mortalidad, la artritis reumatoide en si es una manifestacion contribuyente en
15 a 30 % de los casos. El aumento en la tasa de mortalidad al parecer esta
limitado a pacientes con artropia mas grave y puede atribuirse a gran parte a
la infeccidn y a la hemorragia gastrointestinal asi como a un mayor riesgo de
enfermedades cardiovasculares. También se ha demostrado recientemente

que las enfermedades cardiovasculares contribuyen al aumento de la
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mortalidad en los pacientes con artritis reumatoide, lo que al parecer
disminuye con un tratamiento antiinflamatorio eficaz. El tratamiento
farmacologico también puede desempefar alguna funcion en el aumento de
la tasa de mortalidad que presentan estos pacientes. Los factores
relacionados con la muerte precoz son la discapacidad, la duracién o
gravedad de la enfermedad, la administracion de corticosteroides, la edad al

inicio y el bajo nivel socioeconémico o de escolaridad.?®
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2. HISTOLOGIA

Las articulaciones se clasifican en diartrosis, que permiten un movimiento
importante de los huesos, y sinartrosis, en las que los movimientos de los
huesos son escasos o0 nulos. Segun el tejido que une los elementos 0seos,
hay tres tipos de sinartrosis: sinostosis, sincondrosis o sindesmosis. En la
sinostosis, los huesos estan unidos por tejido 6seo y carecen totalmente de
movimientos. Asi es tan unidos los huesos planos del craneo en las personas
de edad avanzada. En los nifios y adultos jévenes, la unién de estos huesos

tiene lugar mediante tejido conjuntivo denso.?’

Las sincondrosis son articulaciones en las que existen movimientos limitados
y en las que los elementos éseos estan unidos por cartilago hialino. Un
ejemplo de este tipo de articulacion es el de la primera costilla con el
esternon. Al igual que las sincondrosis, las sindesmosis permiten algo de
movimiento y el tejido que une a los huesos es tejido conjuntivo denso. Son
ejemplos de este tipo de articulacion la sinfisis del pubis y la articulacion

tibioperonea inferior.?’

Las diartrosis son las articulaciones que muestran una movilidad mayor y que
generalmente une los huesos largos. En las diartrosis hay una capsula que
une los extremos de los huesos delimitando una cavidad cerrada
denominada cavidad articular. Esta cavidad contiene un liquido incoloro,
transparente y viscoso, el liquido sinovial. Este liquido es un dializado del
plasma sanguineo que muestra una concentracion elevada de acido
hialurénico sintetizado por las células de la cubierta sinovial. El deslizamiento
de las superficies articulares revestidas por cartilago hialino, sin pericondrio,

queda facilitado por el efecto lubrificante del acido hialurénico.?’
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El liquido sinovial representa un mecanismo de transporte de sustancias
entre el cartilago articular (avascular) y la sangre de los capilares de la
cubierta sinovial. Los nutrientes y el 0, pasan desde la sangre hacia el
cartilago articular mientras que el CO, muestra difusion en sentido contrario.
La resistencia del cartilago es un factor de amortiguacion eficiente respecto a
las presiones mecanicas intermitentes que se ejercen sobre el cartilago
articular. Las moléculas de proteoglucanos aisladas o en agregados son un
fitro que contiene un elevado numero de moléculas de agua. Estos
componentes de la matriz, ricos en glucosaminoglucanos muy ramificados y
fuertemente hidratados, actan como una especie de muelle biomecéanico.?’

La aplicacién de una fuerza de presion da lugar a la salida de agua del
cartilago hacia el liquido sinovial. La expulsion de agua condiciona la
aparicion de otro mecanismo que contribuye a la resistencia del cartilago.
Este mecanismo es la repulsién electrostética reciproca entre los grupos
carboxilo y sulfato de los glucosaminoglucanos, ambos con carga eléctrica
negativa. Estas cargas negativas también son responsables de la separacién
de las ramificaciones de los glucosaminoglucanos, con formacion de
espacios que posteriormente son ocupados por las moléculas de agua.
Cuando desaparezcan las fuerzas de presion, el agua vuelve a ser atraida
hacia los intersticios que quedan entre las ramificaciones de los
glucosaminoglucanos. El movimiento del agua, con los nutrientes y los gases
disueltos en ella, se desencadena por el uso de la articulacién. Este
movimiento de liquido es esencial para la nutriciébn del cartilago y para los

intercambios de 0, y CO, entre el cartilago y el liquido sinovial.?”
La capsula de las diartrosis presenta estructuras distintas segun la

articulacion considerada, aunque en general es una articulacion constituida

por dos capas: la capa fibrosa externa y la capa o cubierta sinovial interna.
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El revestimiento de la capa sinovial esta formado por dos tipos de células.
Una de estas células es similar al fibroblasto y la otra muestra un aspecto y
una actividad funcional semejantes a los macréfagos. La capa fibrosa de la

capsula articular esta formada por tejido conjuntivo denso.?’

2.1 Aspectos embrioldgicos

El desarrollo de las articulaciones se inicia durante la sexta semana y para
finales de la octava se asemejan a las articulaciones del adulto. Las

articulaciones se clasifican del siguiente modo:

Articulaciones fibrosas
Articulaciones cartilaginosas

Articulaciones sinoviales

Las articulaciones con escaso 0 ningin movimiento se clasifican en funcion
del tipo de material que mantiene unidos los huesos, por ejemplo, los huesos

de las articulaciones fibrosas estan unidos por tejido fibroso.?®

Articulaciones fibrosas: A lo largo del desarrollo de una articulacion fibrosa,
el mesénquima interzonal situado entre los huesos en desarrollo se
diferencia en tejido fibroso denso; por ejemplo, las suturas del craneo son

articulaciones fibrosas.2®

Articulaciones cartilaginosas: Durante el desarrollo de las articulaciones
cartilaginosas, el mesénquima interzonal que se encuentra entre los huesos
en desarrollo da lugar a cartilago hialino (como las articulaciones
costocondrales) o fibrocartilago, como la sinfisis pubica entre los cuerpos de

los huesos pubicos.?®
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Articulaciones sinoviales: Durante la formacion de este tipo de articulacion,
el mesénquima interzonal entre los huesos en proceso de desarrollo se
diferencia:

A nivel periférico, forma el ligamento capsular y otros ligamentos. En la parte
central desaparece y el espacio resultante se convierte en la cavidad sinovial
(articular)

En las zonas donde recubre la capsula fibrosa y las superficies articulares,
forma la membrana sinovial, una parte de la capsula articular. Probablemente
como consecuencia de los movimientos articulares, las células
mesenquimatosas desaparecen posteriormente de las superficies de los
cartilagos articulares. Un ambiente intrauterino anémalo que restrinja el
movimiento embrionario y fetal puede interferir en el desarrollo articular y

causar la fijacién de las articulaciones. 2°

2.2 Anatomia

Las articulaciones son las estructuras que conectan los huesos entre si y
proporcionan el necesario grado de movilidad y estabilidad a los distintos
segmentos esqueléticos. Algunas son fijas, pero la mayoria son mas o
menos moviles.’

Las articulaciones estan constituidas por un conjunto de formaciones
anatomicas que unen dos o mas huesos. Clasificacion: segun su grado de

movimiento:

-Articulaciones inmoviles (sinartrosis) de acuerdo con el tejido articular:

fibrosas.
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-Articulaciones semimaviles (anfiartrosis) y de acuerdo con el tejido articular:
cartilaginosas

-Articulaciones moviles (diartrosis) y por tener liquido sinovial: sinoviales
Articulaciones fibrosas (sinartrosis)

Este tipo de articulacion se encuentra entre los huesos del craneo y los de la
cara.

Segun la configuracion de las superficies articulares, las suturas (sinfibrosis)
se dividen en:

-Suturas dentadas: presentan engranamientos o dentelladuras

-Suturas escamosas: las superficies en contacto estan talladas en bisel
-Suturas planas, armonicas: en ellas se ponen en contacto superficies planas
y rugosas

-Esquindilesis: una superficie en forma de cresta se articula con una ranura.®

Articulaciones cartilaginosas: En este tipo de articulacién los movimientos
son limitados y de poca amplitud.

Carecen de cavidad sinovial.

Las superficies articulares, que estan cubiertas por un cartilago articular,
poseen formaciones fibrosas o fibrocartilaginosas que se interponen entre
ambos huesos.

Presentan ligamentos periféricos que rodean la articulacion.®

Articulaciones sinoviales: Son articulaciones muy mdviles, particularmente
interesantes por su complejidad anatomica y su diversidad funcional. Tienen
en comun las formaciones anatomicas de base que las constituyen:

- Las superficies dseas estan revestidas de cartilago de tipo hialino

- Los huesos estan unidos por una capsula articular y ligamentos

- La capsula presenta un revestimiento sinovial en su cara interior.®
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2.2.1 Aspectos anatomicos

Superficies articulares:
Forma: es variable segun la articulacion considerada

Clasificacion: Forma:

-Esferoides (enartrosis): las superficies articulares son esféricas o casi
esféricas.

-Condileas (elipsoidales) las superficies articulares estan representadas por
dos segmentos elipsoidales dispuestos en sentido inverso (articulaciéon
radiocarpiana: condilo carpiano convexo, extremo inferior del radio céncavo).
Se distinguen en dos subgéneros:

1) bicondileas simples: dos superficies convexas deslizan una sobre la otra
(articulacién temporomandibular de menisco interpuesto)

2) bicondileas dobles: dos céndilos de una epifisis entran en contacto con
superficies mas o menos concavas o planoconcavas (articulacion de la
rodilla).

-Ginglimo (troclear, trocleartrosis): una de las superficies tiene forma de
polea, en donde se aloja la saliente de la superficie articular opuesta
(articulacion humerocubital).

-Trocoidea (trocoides): las superficies articulares son segmentos de cilindro,
uno convexo y otro céncavo (articulacion radioulnar superior)

-Articulacion plana (artrodias): presentan superficies articulares mas o menos
planas que se deslizan una sobre la otra (procesos articulares vertebrales)
-Sinsarcosis: se da esta denominaciéon a espacios celulosos de deslizamiento
y no a articulaciones verdaderas (espacios interserratotoracico,

interserratoescapular, espacio previsceral y retrovisceral del cuello).? °
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Cartilago articular: Cada superficie articular esta revestida por un cartilago
articular hialino que se adhiere intimamente al hueso. Su superficie libre es
pulida y de coloracion blanquecina. Maleable, extensible y comprensible, se
deforma bajo la influencia de presiones, para retornar a su espesor original
cuando estas cesan.

Su espesor varia entre 0.2 y 2mm. ES mas espeso en los puntos de presion y
de deslizamiento de la articulacion. No posee vasos sanguineos, se nutre por

imbibicién a expensas del liquido sinovial.®

Labios articulares, discos (meniscos): Son dispositivos de aspecto

fibrocartilaginoso formados por tejido fibroso denso.

-Labio (rodetes): Generalmente se disponen en forma de anillo alrededor de

ciertas cavidades articulares a las que aumentan su superficie articular.®

Disco articular (meniscos): Interpuestos entre superficies articulares,
mejoran su concordancia. Su presencia divide a la articulaciéon en dos
cavidades secundarias. Puede observarse una perforacion en su centro. Por
su cara periférica se fija a la capsula articular. Sus otras caras se moldean

siempre a las superficies articulares, a menudo irregulares.®

Capsula y ligamentos: Constituyen un dispositivo que asegura el contacto
entre las superficies articulares. La capsula se inserta en la vecindad del
revestimiento del cartilago articular. La capsula articular presenta
engrosamiento en los lugares donde se ejercen fuerzas de traccion, que
constituyen los ligamentos. Algunos ligamentos se encuentran a distancia de
la articulacién: corresponden a musculos o tendones periarticulares. Los
ligamentos poseen formas variables: banda o cinta, cordén diferenciado,
espesamiento adherente a la capsula, etc. De resistencia considerable, le

confieren a la articulacion gran firmeza.® °
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Los ligamentos presentan una extension variable:

- Ligamentos fibrosos: practicamente inextensibles, su extension limita
el movimiento.
- Ligamentos elasticos: son algo mas extensibles, como por ejemplo los

ligamentos amarillos de las articulaciones vertebrales.

Con la edad, los ligamentos pierden su elasticidad y flexibilidad volviéndose
mas rigidos y con mayor tendencia a acortarse. Asi, el ejercicio fisico tiende
a mantener la flexibilidad aun en individuos de edad avanzada. A ambos
lados de sus inserciones 6seas, la capsula se continua con el periostio de los
huesos que une. Esta cubierta por un tejido conjuntivo periarticular al cual se
aplican musculos que entran asi en contacto con la articulacion (musculos

yuxtaarticulares).® Figura 6

Inflamacion
Anquilosis
Pano fibrosa
sinovial
Anquilosis
Cartilago 6sea
erosionado

Fig. 6 Caracteristicas morfolégicas de la articulacién con AR.22
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Sinovial: Es una membrana delgada que tapiza la capsula articular por su
superficie interior. Se inserta por sus extremos en el contorno del
revestimiento cartilaginoso de las superficies articulares. La sinovial presenta
prolongaciones de volumen variable en el interior de la articulacion, se las
denomina pliegues sinoviales y se encuentran frente a las interlineas
articulares rellenando los espacios libres. La sinovial es la parte mas
ricamente vascularizada de la articulacion.

El manguito capsular, tapizado por la sinovial, sirve de pared a la cavidad
articular. Es de dimensiones muy variables tanto mas vastos cuanto mas

amplios son los movimientos. Su forma también es variable.

Vascularizacion: Las arterias son numerosas a nhivel de las grandes
articulaciones de los miembros: proceden de los grandes troncos supra,
latero y subyacentes a la articulacion, los que se ramifican y anastomosan
formando circulos periarticulares. Las venas, satélites de las arterias, drenan

la sangre de la articulacion.

Inervacion: Proporcionada por los nervios periarteriales, las articulaciones
poseen nervios propios: somaticos o autonomos. Se reparten en la capsula,
los ligamentos y la sinovial formando una amplia red; en su terminacion

presentan corpusculos nerviosos.?®

2.3 Aspectos fisioldgicos

El sistema inmunitario es vital para la supervivencia, porque nos protege de
los microorganismos patodgenos infecciosos que abundan en el ambiente.
Como cabe suponer, las inmunodeficiencias convierten al sujeto en presa
facil de las infecciones. Pero el sistema inmunitario también puede, por si

mismo, causar lesiéon y enfermedad tisular.?8
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La respuesta inmunitaria normal: La definicion clasica de la inmunidad es
la proteccion frente a los microorganismos patégenos infecciosos. Los
mecanismos de defensa contra los microbios se incluyen en dos categorias

amplias: la inmunidad innata y la inmunidad adaptativa.

La inmunidad innata (también llamada inmunidad natural, o nativa) se refiere
a los mecanismos que estan listos para reaccionar frente a las infecciones
incluso antes de que ocurran, y que han evolucionado hasta reconocer y
combatir especificamente a los microbios. Los principales componentes de la
inmunidad innata son barreras epiteliales que bloquean la entrada de los
microbios, las células fagociticas (neutréfilos y macréfagos), las células
dendriticas y varias proteinas plasméticas, como las proteinas del sistema de

complemento.??

La inmunidad innata comprende lo siguiente:
- Destruccion de microorganismos ingeridos por las secreciones acidas
del estbmago y las enzimas digestivas.
- Resistencia de la piel a la invasion por microorganismos
- Presencia en la sangre de ciertos compuestos quimicos que se unen a
microorganismos o toxinas extrafios y los destruyen
Esta inmunidad innata hace al cuerpo humano resistente a enfermedades
como algunas infecciones paralizantes de los animales, el colera del cerdo,

la peste bovina y el moquillo.?? 23

La inmunidad adaptativa (también llamada inmunidad adquirida o especifica)
consta de mecanismos que estimulan (o se adaptan) a los microbios y que
son capaces de reconocer sustancias microbianas y no microbianas.??

El sistema inmunitario adaptativo comprende los linfocitos y sus productos, lo

que incluye los anticuerpos. 23
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Hay dos tipos de inmunidad adaptativa: la inmunidad humoral, que protege
contra los microbios extracelulares y sus toxinas, y la inmunidad mediada por
células (o celular) que es responsable de la defensa contra los microbios
intracelulares. La inmunidad humoral esta mediada por los linfocitos B
(derivados de la medula ésea) y sus productos secretados, los anticuerpos
(también llamados inmunoglobulinas, 1g) y la inmunidad celular esta mediada
por los linfocitos T (derivados del timo). Las dos clases de linfocitos expresan
receptores muy especificos para una amplia variedad de sustancias, que se

llaman antigenos. 2% 23

Debido a que la inmunidad adquirida no aparece hasta después de la
invasion por un microorganismo 0 una toxina extrafia, esta claro que el
cuerpo debe disponer de algin mecanismo para reconocer la invasion. Cada
toxina o0 cada tipo de microorganismo contienen siempre uno 0 mMAas
compuestos quimicos que son diferentes de todos los otros compuestos. Se
tratan en general de proteinas o grandes polisacaridos, y son ellos los que
inician la inmunidad adquirida. Estas sustancias se llaman antigenos y

generan anticuerpos.

La inmunidad adquirida es producto de los linfocitos. Los linfocitos son
esenciales para la supervivencia del ser humano. Los linfocitos se localizan
mas extensamente en los ganglios linfaticos, pero también se encuentran en
tejidos linfaticos especiales como el bazo, la submucosa del aparato
digestivo, el timo y la medula ésea. El tejido linfatico se distribuye de una
forma ventajosa en el cuerpo para interceptar a los microorganismos

invasores o toxinas antes que se propaguen de forma generalizada.® %2

Las articulaciones permiten el movimiento y proporcionan estabilidad

mecanica. Se dividen como solidas (no sinoviales) y con cavidad (sinoviales).
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Las articulaciones sélidas, también denominadas sinartrosis, proporcionan
integridad estructural y permiten una movilidad minima. Carecen de espacio
articular y se clasifican segun el tipo de tejido conjuntivo (tejido fibroso o

cartilago) que une los extremos de los huesos.??

Las articulaciones sinoviales tienen un espacio articular que permite gran
amplitud de movimiento. Situados entre los extremos de los huesos formados
por osificacion endocondral, estan protegidas por una capsula fibrosa densa
reforzada por ligamentos y masculos. El limite del espacio articular es la
membrana sinovial que se ancla con firmeza a la capsula subyacente y no
cubre la superficie articular. Su contorno es liso, excepto cerca de la
inserciébn 6sea, donde se proyecta en numerosos pliegues vellosos. Las
membranas sinoviales estan tapizadas por dos tipos de células dispuestas
en una a cuatro capas de espesor. Los sinoviocitos de tipo A son
macrofagos especializados con actividad fagocitica. Los sinoviocitos de tipo
B son parecidos a los fibroblastos y sintetizan acido hialurénico y distintas
proteinas. El revestimiento sinovial carece de membrana basal, lo que
permite un intercambio eficiente de nutrientes, productos de desecho y gases
entre la sangre y el liquido sinovial. El liquido sinovial es un filtrado del
plasma que contiene acido hialurénico, que actia como lubricante viscoso y

nutre el cartilago hialino articular.?? Figura 7
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Fig. 7 Fisiopatologia Artritis Reumatoide.36

El cartilago hialino es un tejido conjuntivo especializado idealmente
preparado para actuar como amortiguador elastico y superficie resistente al
desgaste. Estd formado por agua (70%), colageno de tipo Il (10%),
proteoglucanos (8%) y condrocitos. Las fibras de colageno permiten al
cartilago soportar fuerzas de tension y transmitir fuerzas verticales. El agua y
los proteoglucanos proporcionan al cartilago hialino su resistencia a la
compresion y desempefan un papel importante para disminuir la friccion. Los
condrocitos sintetizan la matriz y también realizan su digestion enzimatica,
con una vida media de los diferentes componentes entre semanas

(proteoglucanos) y afos (colageno de tipo Il). Los condrocitos segregan
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enzimas degradantes en forma inactiva y aportan inhibidores enzimaticos a

la matriz.?2

La estabilidad con los movimientos la brindan la capsula fibrosa articular, los
ligamentos y los tendones y el tono muscular. La elasticidad del cartilago
articular permite la adaptacibn a cambios de presion y amortigua los
impactos a los cuales esta sometido el esqueleto. El liquido sinovial viscoso
forma una interfase liquida resistente con la superficie del cartilago, de
manera que puede producirse movimiento con muy poca friccion. Con una
carga reducida, la presencia de una proteina sensible a la tripsina en el
liquido sinovial actia como un lubricante situado entre las superficies del
cartilago. La molécula de acido hialurénico no proporciona una contribucion
importante para la lubricacion. A cargas elevadas el cartilago también ayuda
a proteger las superficies y atenuad la fuerza del impacto. Durante la carga
con el impacto el musculo y el hueso, mas que el cartilago, absorben la

mayor parte de la fuerza biomecanica que se aplica a la articulacién.?*

La lubricacién articular es tan eficaz que el coeficiente de friccion es menor
qgue el de hielo que se desliza sobre hielo. Como las superficies articulares
no se corresponden perfectamente en toda la amplitud del movimiento, esta
falta de congruencia permite el desarrollo de espacios en cuia llenos de
liquido sinovial. La presidn intraarticular aumenta durante el movimiento y es
maxima cuando los cartilagos articulares estdn muy cerca uno de otro. En
muchas articulaciones, estructuras intraarticulares  fibrosas vy
fibrocartilaginosas, como meniscos y discos, y cumulos de grasa y pliegues

de sinovial ayudan a distribuir al liquido sinovial.?*
En las articulaciones, este concepto clasico de lubricacion hidrodinamica

debe modificarse para tomar en consideracion el hecho de que el liquido

sinovial es absorbido por el cartilago articular. Esto, junto con la proteina
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sensible a la tripsina, proporciona un elemento de lubricacién en los limites
donde las superficies en movimiento estan separadas por una capa de
lubricante que se adhiere o0 esta incorporada a la superficie y requiere tener

solo unas cuantas moléculas de espesor.?*

2.3.1 Aspectos fisiopatoldgicos

En el desarrollo de la inflamacion de la AR se distinguen 3 fases.

La primera fase:

Se caracteriza por edema del estroma sinovial, lo que produce eminencias o
proyecciones vellosas hacia la cavidad (hipertrofia vellosa), proliferacion de
células sinoviales dispuestas en 6 a 9 capas (normalmente se disponen en 1
a 3 capas), gran infiltracion de células redondas: linfocitos, que pueden
disponerse a manera de foliculos linfaticos (cuerpos de Allison- Ghormley),
células plasmaticas, monocitos y macrofagos y escasos leucocitos, exudado
fibrinoso en la superficie sinovial y, en menor grado en el estroma. El liquido
sinovial contiene leucocitos y complejos inmunes, dafio de pequefios vasos
que consiste en tumefaccion endotelial, engrosamiento de la pared,
infiltracién de algunos leucocitos, trombosis y hemorragias perivasculares y

microfocos de necrosis.'® Figura 8
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Fig. 8 Histogénesis de la Artritis Reumatide.?

La segunda fase:

Responde a la de persistencia de la inflamacion la cual conlleva a
desarrollar tejido de granulacibn abundante, que se extiende sobre la
superficie articular y se acompafa de vascularizacion del cartilago. El dafio
del cartilago y de los tejidos vecinos (capsula, tendones, ligamentos y hueso)
se produce por 2 mecanismos: desarrollo de tejido de granulacién junto a
proliferacion de células sinoviales con destruccion directa del cartilago
articular asi como liberacibn de enzimas lisosomales de sinoviocitos,
polimorfonucleares y macréfagos, como proteasas &cidas y neutras,
colagenasas y enzimas proteoliticas capaces de fragmentar proteoglicanos y
fiboras colagenas. La prostaglandina PGEZ2, sintetizada por la sinovial
afectada, tiene una funcién importante en la reabsorcién ésea, asi como las

enzimas del liquido sinovial.® 1%
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En la tercera fase:

Se produce deformacion e inmovilidad articular. El tejido de granulacién
producido en la segunda fase se convierte en tejido fibroso en la capsula,
tendones y tejido periarticular inflamados, lo que produce gran deformacion
de la articulacion. La desapariciéon del cartilago articular y fibrosis del espacio
articular conducen a la inmovilizacién articular (anquilosis). En esta etapa son
caracteristicas las deformaciones en rafaga de los dedos de las manos.*®
Casi todos los tipos de enfermedad articular pueden comprenderse a base
de dos procesos anatomopatoldgicos: degeneracion e inflamacion. Los
cambios degenerativos dependen sobre todo de la capacidad limitada del
cartilago articular para repararse. La inflamacion puede ser de predominio
exudativo, de predominio proliferativo, 0 una combinacion de los dos. No
debe sorprender que ambos cambios, degenerativos e inflamatorios,
frecuentemente ocurran en una misma articulacion. El cartilago que ha sido
lesionado a consecuencia de inflamacién se ha vuelto mas vulnerable para

cambios degenerativos.? Figura 9
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Fig. 9 Fisiopatologia de la Inflamacién
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3. MANEJO ODONTOLOGICO

La artritis reumatoide puede producir manifestaciones a nivel orofacial como
afectacion de la articulacién temporomandibular, xerostomia, sindrome de
Sjogren secundario con sus respectivas manifestaciones y enfermedad
periodontal entre otras. La primera connotacion importante de esta
enfermedad es la dificultad para la higiene oral que presentan estos
pacientes y que es debida a la pérdida de funcién en las articulaciones de las
manos. Este hecho, sumado a la pérdida de saliva condicionara una mayor
susceptibilidad a las infecciones como la enfermedad periodontal y la

caries.32

3.1 Tratamiento de la enfermedad

Manejo sugerido para los problemas asociados a la artritis reumatoide en el

consultorio dental:

-El grado de limitaciébn motriz de las manos tomando en cuenta que puede

verse afectada también por la articulacion temporomandibular.

-Las dificultades en los movimientos en general del paciente.

-La comodidad fisica del paciente en el sillon dental: alterar la posiciéon de la
silla, permitir que el paciente cambie de posicion, usar almohadas y otros

elementos para su comodidad y programar citas mas cortas.

-El tratamiento que lleva el paciente, los farmacos que emplea, los efectos

secundarios de cada medicamento y las interacciones con otros farmacos.
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-Correlacion con otras alteraciones como el sindrome de Sjorgen, en donde
puede presentar otros signos y sintomas el paciente aunados a los propios

de la artritis.

-Tomar en cuenta si el paciente es portador de alguna protesis ya que en

este caso debe considerarse el empleo de una profilaxis antimicrobiana.

-La higiene bucal en casa puede ser un reto debido a la destreza manual
reducida, se pueden recomendar sostenedores de hilo dental, cepillos de
dientes eléctricos, dispositivos de irrigacion y enjuagues de clorhexidina
(tabla 5).2

Tabla 5 Manejo sugerido para los problemas asociados a la artritis reumatoide en el consultorio dental.

Problema dental Manejo
Enfermedad -Instrucciones de higiene bucal
periodontal —Recomendacion de cepillos de dientes

eléctricos y ayudas interdentales de limpieza
con mangos mas anchos

-Visitas regulares al consultorio para limpieza

dental
Disfuncion -Aplicacion de compresion caliente
temporomandibular - Fisioterapia

- Dieta de alimentos blandos

- Uso a corto plazo de AINES (tépico o
sistémico)

- Férula oclusal (suave o dura) durante la

noche
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Candidosis oral / | - Prescribir antifiingicos topicos o sistémicos

queilitis angular - No recomendar el uso de la dentadura en la
noche
Ulceracion oral -Revise que el paciente esté tomando sus

medicamentos (especialmente metotrexato) a
la dosis e intervalos de tiempo prescritos.

- Prescribir un enjuague bucal

Disfuncion - Visitas dentales frecuentes
de - Revisién de la medicacion
glandulas salivales - Aconsejar que se mantenga hidratado con

sorbos regulares de agua

- Instruccion de higiene oral

- Barniz de fluoruro, crema dental con receta
0 enjuague bucal

- Aconsejar reducir la ingesta de azucar /
acido.

- Sustitucién de la saliva (geles, enjuagues

bucales, pastas dentifricas, pastillas)

continuacion Tabla 5 Manejo sugerido para los problemas asociados a la artritis reumatoide en el
consultorio dental.

3.2 Protocolo a seguir para en manejo quirurgico odontoldgico

La correcta evaluacion preoperatoria nos marcara las dificultades que
pueden hallarse o las complicaciones que pueden ocurrir. Es por ello la
terapéutica destinada ademas de un estudio del periodonto y estructuras
bucales asi como articulares analizando los motivos de consulta.?!

Se debe tener en cuenta:
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Estudios previos de laboratorio

-Tiempo parcial de Tromboplastina Activado: EI TPTA es una prueba
global que explora los factores o componentes plasmaticos relacionados con
las vias intrinseca y comun de la coagulacion (factores XIl, X1, IX, VIII, X, V, Il
y 1) por lo que estd indicado para el diagnéstico de las anomalias de estas

vias y la vigilancia de la terapia con Heparina.30 31

-Tiempo de Protrombina e INR: Es la prueba de eleccion para el control de
la eleccion de anticoagulantes orales.’® La prueba PT también puede
llamarse prueba INR (indice internacional normalizado) es un modo de

estandarizar los resultados de protrombina.3°

-Tiempo de Trombina: Esta pruebe permite explorar de forma rapida y

simple el tiempo para la formacion de Fibrina (tabla 6).3°

Tabla 6 Tiempo de Protrombina.

PRUEBAS

VALORES

Tiempo de Coagulacion

5 — 10 minutos

Tiempo de Protrombina

10 — 14 segundos

INR

08-12

Tiempo de Trombina

9 — 35 segundos

Tiempo de Tromboplastina activado

25 — 45 segundos
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-Historia Clinica del paciente
Listado interpersonal de sintomas asi como una seria de signos vitales
basicos:
Presion arterial
Frecuencia respiratoria
Temperatura corporal
-Exploracion de la cavidad bucal
Estudio local y regional de los dientes, periodonto y estructuras bucales
analizando especialmente los motivos de la exodoncia. Valorar el tamafio de
la boca y su maxilares, observando el estado séptico y el nivel de higiene de
la boca del paciente.?!
-Estudios complementarios
Estudio radiografico
Examen psicoldgico segun la profundidad que requiera el caso
Estudio basico cardiopulmonar
Posicion del paciente y odontélogo.
El paciente debe estar ubicado confortablemente en el sillon dental con la
espalada apoyada en el respaldo y con la cabeza colocada comodamente
pero consiguiendo que eta quede relativamente fija.?*
La altura a la que se coloca el sillon y la ubicacion del odontélogo segun la
técnica que se aplique en el maxilar superior o la mandibula y el diente a
extraer. Actualmente se tiende a colocar el paciente en posicion horizontal o

practicamente acostado y el profesional sentado.?!

Indicacion de la Extraccion:
-Patologia dentaria
-Patologia periodontal
-Motivos protésicos

-.Motivos estéticos
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Contraindicaciones de la Extraccion Dentaria:

Alteraciones sistémicas asi como una profilaxis antibiética por lo que debe
considerar antes del tratamiento:

- Administrar profilaxis antibiotica debido a prétesis articular cuando esté
indicado

- Administrar profilaxis antibiotica debido a inmunosupresion cuando esté
indicado

- Administrar reemplazo de glucocorticoides cuando esté indicado

- Indagar sobre una posible alteracion en la hemostasia.

Durante el tratamiento:

- Reconocer y encontrar ulceraciones y agrandamiento gingival debido a la
medicacion que reciben estos pacientes

- Reconocer y localizar complicaciones asociadas a la xerostomia

- Reconocer y localizar periodontitis asociada a la enfermedad

Después del tratamiento:

- Evitar interacciones medicamentosas cuando se elijja la medicacion
postoperatoria

- Mejorar y modificar las instrucciones sobre higiene oral

3.3 Tratamiento Quirdrgico

Cuando la AR no se puede controlar adecuadamente mediante el
tratamiento, la inflamacion puede acabar originando lesiones graves e
irreversibles en la membrana sinovial, el cartilago articular y el hueso. Tales
lesiones, a su vez, pueden causar dolor, importantes limitaciones en la
movilidad articular, desviaciones esqueléticas y una marcada dificultad para
llevar a cabo las actividades laborales o incluso las tareas mas elementales,

como vestirse, lavarse, peinarse, comer o desplazarse con autonomia.'*
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Toda intervencién quirargica consta de tres tiempos operatorios
a) Preoperatorio

- Diéresis o incision de los tejidos

b) Peroperatorio

Intervencién quirargica propiamente dicha

c) Postoperatorio

-Sintesis o sutura de los tejidos

Estudios previos

-Tiempo de Trombina
-Tiempo de Protrombina
-Tiempo de Tromboplastina
-INR

Historia Clinica del paciente y signos vitales basicos:
1) Presion arterial
2) Frecuencia respiratoria

3) Temperatura corporal

Procedimientos dentales para los cuales esta indicada la profilaxis antibiotica

- Extracciones dentales

- Procedimientos periodontales

- Implante dental y reimplantacion de dientes avulsionados
- Instrumentacion endodontica

- Colocacioén inicial de bandas ortoddnticas

- Anestesia local intraligamentaria

- Limpieza profilactica de dientes o implantes cuando el sangrado es

anticipado
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Regimenes de profilaxis antibiética recomendados Nota: no se recomienda

segundas dosis de cualquiera de estos regimenes

- Pacientes no alérgicos a las penicilinas: cefalexina, cefradina o amoxicilina.
2 g por VO una hora antes del procedimiento.

- Pacientes no alérgicos a la penicilinas e incapacitados de recibir
medicaciones por VO: cefazolina (1 g) o ampicilina (2 g) intramuscular o
intravenosa una hora antes del procedimiento dental.

- Pacientes alérgicos a la penicilina: clindamicina, 600 mg por VO, una hora
antes del procedimiento.

- Pacientes alérgicos a la penicilina e incapaces de recibir medicacién por
VO: Clindamicina 600 mg por via IV una hora antes del procedimiento.*

Con una terapia a base de glucocorticoides de largo plazo, la insuficiencia
renal secundaria es un potencial problema. Reemplazar la terapia para
pacientes suprimidos adrenalmente puede ser necesario para prevenir
colapso cardiovascular, debido a que su respuesta al estrés quirdrgico puede
resultar en una caida brusca de la presion arterial. En tales casos, una
inyeccion intramuscular o intravenosa de hidrocortisona puede ser necesaria.
Anestésicos locales de larga duracion (como la bupivacaina) y medicacion
analgésica postoperatoria deben ser usados con este tipo de pacientes,
también sedantes de efectos intermedio en los pacientes mas

aprehensivos.'*

Los pacientes con sindrome de Sjogren pueden requerir instruccion
adicional en higiene oral personal, instruccion dietética, modificaciones en la
terapia con fluoruros y clorhexidina, tratamiento para su Xxerostomia,

controles mas seguidos y un plan de tratamiento mas conservador.4

Guia para la prevencion de caries en pacientes con sindrome de Sjogren y/o

flujo salival reducido (tabla 7). 4
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Tabla 7 Prevencién de caries en pacientes con sindrome de Sjogren.

TERAPIA LINEAMIENTO

1.Plan de | Controles cuatro veces al mes, radiografias bitewing

tratamiento de alta calidad, restauraciones conservadoras
basadas en la higiene del paciente, uso de fltor y
susceptibilidad a caries dental.

2.Higiene oral | Cepillarse por lo menos dos veces diariamente con

personal un dentifrico fluorado, usar seda dental y, si el

espacio lo permite, usar cepillos interproximales.

3. Xerostomia

Agua, saliva artificial, gomas de mascar sin azucar, 5
mg de pilocarpina hidrocloruro 3 a 4 veces por dia
(tener en cuenta las reacciones adversas a la
pilocarpina, sudoracion excesiva en el 40% de los

pacientes).

4 Instrucciones

Limitar la ingestion de carbohidratos fermentables

dietéticas entre comidas y usar edulcorantes no cariogénicos
como aspartame, sorbitol o xilitol.
5. Flaor Flaor acidulado al 1,23% en gel por cuatro minutos o

fldor al 2,25% en barniz aplicado directamente en las

piezas cuatro veces al afio.

6. Clorhexidina

Aplicacion de gel de clorhexidina al 1% por 5 minutos
o la aplicacibn de barniz de clorhexidina altas

concentraciones directamente sobre los dientes.
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CONCLUSIONES

La artritis reumatoide es una enfermedad con una gran variedad de signos y
sintomas caracteristicos (inflamacion, dolor y discapacidad) de gran impacto
por su capacidad de inducir un dafio articular permanente lo cual implica la
disminucidén y expectativa de vida del paciente. Los ejercicios articulares
especificos mejoran la fuerza, funcién fisica asi como la terapia ejerce un
efecto positivo combinado con un adecuado control de medicamentos y

tratamiento dental indicado a cada paciente de acuerdo a sus necesidades.
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