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INTRODUCCION

La Artritis reumatoide produce trastornos en la ATM ya que es una
enfermedad inflamatoria cronica y sistémica que afecta principalmente las
articulaciones y aveces muchos otros 6rganos y tejidos de todo el 6rganismo.
autoperpetuante onginada por procesos INMuUNItanos que ocurren en las
articulaciones

El dafio Articular es de ongen inmunitano y parece ocurnr en ndividuos
genéticamente predispuestos. La afeccidon articular puede Acompanarse de
sistémas constitucionaies como debilidad, malestar general y fiebre de grado
bajo, muchos cde sus efectos mas destructivos se observan en las pequenas
articulaciones de manos y pies. tobillos, rodillas. mufiecas, codos, hombros,
articulacion temporomandibular y en ocasiones las articulaciones de la
columna vertebral

En la ATM La artntis reumatdide causa inflamacidon de las membranas
sinoviales que se extiende a los tepdos conjuntivos circundantes sufre un
engrosamiento sensible cuando se aphca una fuerza sobre estas superficies,
las células sinoviaies lberan enzimas que danan los tepdos articulares
especialmente e! cartilago, en los casos graves los tepdos 6seos pueden
presentar una resorcion, con una perdsda wnporante de soporte condiar, y
esto produce una maloclusion aguda. la cual se caractenza por unos
contactos postenores IMtensos  y  una  mordda  abrerta  antenor Las
manifestaciones dolorosas de la ATM Son observadas en pacientes con
antntis reumatocide. los sintomas tundamentates son el golor y 1a hmitacon o

restncciOnN en ios movimientos de apertura y cierre
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su tratamiento puede ser medicamentoso como lo son los relajantes
musculares, analgésicos. antinflamatorios no esteroides y/o fisicos como el
ultrasonido y acupuntura

En los ultimos anos se viene aplicando otra terapia fisica mas moderna, que
es la radiacién laser de baja y mediana potencia, en diversas patologias

articulares con sintomas de dolor e inflamacién y particularmente en la ATM.

Su efecto antialgico de la radiacién laser obedece fundamentalmente a la
accion vascular, aumentando la microcirculacion por vasodilataciéon y a su
actividad sobre las terminaciones nerviosas libres que elevan el humbrai del
dolor.

La radiacion laser por su gran poder analgésico y antinflamatono puede ser
un eficaz tratamiento en pacientes con problemas de artritis reumatode y con

mayores expectativas en comparacion con todos los farmacos.
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JUSTIFICACION

La artritis reumatoide es una enfermedad genética,degenerativa y crénica
con una alta prevalencia en la poblacion de la republica méxicana, que afecta
principalmente a la poblacion de la tercera edad, por lo cual es importante
realizar un acertado diagnoéstico y asi ofrecer un tratamiento aiternativo para

dicha enfermedad
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OBJETIVO GENERAL

Reconocer los problemas que causa fa artritis reumatoide en la articulacion
temporomandibular asi como su medicacién.

OBJETIVO ESPECIFICO.

Analizar los diferentes tratamientos de rehabilitacion en pacientes con artritis
reumatoide y el impacto que causa psicolégicamente asi como
sistémicamente.

Justificar que la terapia laser es una de las alternativas mas seguras y con
mayor pronéstico en pacientes que cursan con artritis reumatoide, ya que
esto mejora su calidad de vida.
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CAPITULO 1. ANTECEDENTES

Fue el mismo Albert Einstein quien, en el afio de 1917 propuso la posibilidad
de que el proceso de emisidon de las radiaciones pudiese ser interferido,
estimulandose el paso del 4&tomo de su posicion de excitaciéon a la de reposo,
lo que tiene por resultado la liberacién de energia. necesana para {a creacion
de 1a radiacion taser Sin embargo. fue hasta 1960 cuando Theodor Maiman
logra construir el pnmer laser en los laboratorios de la Hughes Awrcraft Corp.
Es en el afio de 1965 cuando se comienza a utihzar en el campo meédico. El
profesor Injucshun de la Universidad de Alma Atta en la URSS y el profesor
Mester en la Universidad de Budapest. Hungna fueron los pnncipales

precursores de los estudios que dieron lugar al concepto de “laserterapia”

Los multiples usos de los laseres en odontologia involucran cifugias de
tejidos blandos. tratamientos de canes reemplazando el instrumental rotatono
en gran medida. la fotopolmenzacion de resinas. asi como fa anaigesia y

aceleracion de la cicatnzacion y reparacion de tesiones

Las investigaciones con laser en el area odontologica comenzaron en los
pnmeros anos de la década de los sesenta y en 1388 en el pnmer congreso
de laser en Japodn se fundo ta ISLD (nternational Society of Laser Dentistry)
y luego 1a FDA (Federacion Dental Amencana)aprobaba el uso del laser para
cirugia de tepdos blandos en ia cavidad bucal

La palabra laser son las siglas que responden a los vocablos del ingles™ Light
Ampification By Stmulated Enussion of Radaton” o sea ” Luz Amphificada

por Emisidn Estimulada de radiacion
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CAPITULO 2 ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR(ATM)

2.1 ANATOMOFISIOLOGIA DE LA (ATM)

La ATM esta formada por el condilo mandibular que se ajusta en la
fosa mandibular del hueso temporal. Estos dos huesos estan

separados por un disco articular que evita la articulacion directa.

(fig.1)
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Figura 1 Estructuras de la ATM
Funcionalmente, el disco articular actua como un hueso sin osificar que
permite los movimientos complejos de la articulacidn Dada la funcidn del
disco articular como tercer hueso. a la articulacion craneomandibular se la

considera una articuiacion compuesta "

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN |



& s

El disco articular esta formado por un tejido conjuntivo fibroso y denso
desprovisto de vasos sanguineos o fibras nerviosas. Sin embargo la zona
mas periférica del disco articular esta ligeramente inervada. En el plano
sagital puede dividirse en tres regiones segun su grosor.

El area central es |a mas delgada y se denomina zona intermedia. E£! disco se
vuelve considerablemente mas grueso por delante y por detras de la zona
intermedia. E! borde postenor es. por lo general, algo mas grueso que el
antenor. En la articulacién normal, la superficie articuiar del condilo esta
situada en la zona intermedia del disco. limtada por las regiones anternor y

postenor, que son mas gruesas °

Visto desde delante el disco es cas! siempre mas grueso en la parte intema
que en la externa y ello se corresponde con el mayor espacio existente entre
el condilo y la fosa glenoidea en la parte medial de la articulacion. La forma
exacta del disco se debe a la morfolcgia del condilo y la fosa mandibular.
Durante el movimiento, el disco es flexible y puede adaptarse a las
exigencias funcionales de las superficies articulares. sin embargo, la
fiexibihdad y la adaptabiidad no implhican que la morfologia de! disco se altere
de forma reversible durante la funcion El disco conserva su morfologia a
menos que se produzcan fuerzas destructoras o cambios estructurales en la
articulacién En este caso. la morfoiogia del disco puede alterarse de manera

irreversible y producir cambios biomecanicas durante su funcion
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Figura 2

Disco Articular. Las caracteristicas anatdmicas vy fisiolégicas del disco
Le pemmiten cumplir 1a funcién del ensamble de ambos céndilos en todas las

posiciones mandibulares.(fig.2)

El disco articular esta unido por detrds a una regiéon de tejido conjuntivo laxo
muy vascularizado e inervado. Es lo que se conoce como tejido retrodiscal se
encuentra la iamina retrodiscal infenor del extremo postenrior del disco al
margen postenor de la superficie articular del condilo. L.a lamina retrodiscal
infenor fundamentalmente esta formada por fibras de coladgenoc y fibras que
no son elasticas, como las de la laminan retrodiscal superior. El resto del
tejido retrodiscal se une por detrds a un gran plexo venoso, que se liena de

sangre cuando el condiio se desplaza o traslada hacia delante.
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Las inserciones superior e inferior de la regidén anterior del disco se realizan
en el ligamento capsular, que rodea la mayor parte de la articulacion. La
insercion

Superior se ileva acabo en el margen anterior de la superficie articular del
hueso temporal.

La insercién inferior se encuentra en el margen anterior de la superficie
articular del coOndilo. Estas dos inserciones estan formadas por fibras de
colageno. Delante, entre las inserciones de! ligamento capsular, El disco
también esta unido por fibras tendinosas al musculo pterigoideo iateral

superior.®

E! disco articular esta unido al ligamento capsular no solo por delante y por
detras, sino también por dentro y por fuera. Esto divide la articulacién en dos
cavidades diferenciadas. La cavidad superior esta limitada por la fosa
mandibular y la superficie superior del disco. La cavidad inferior esta limitada
por el condilo mandibular y la superficie inferior de! disco. Las superficies
intenas de las cavidades estan rodeadas por células endoteliales
especializadas que forman un revestimiento sinoviai. Este revestimiento,
junto con una franja sinovial especializada situada en el borde antenor de los
tejidos retrodiscales, produce él liquido sinovial, que llena ambas cavidades
articulares. Por tanto, a la articulacién temporomandibular se la considera
una articulacion sinovial.

£l liquido sinovial actia como medio para el aporte de las necesidades

metabolicas de estos tejdos.




A s

Existe un intercambio libre y rapido entre los vasos de la capsula, el liquido
sinovial y los tejidos articulares. El liquido sinovial también sirve como
lubricante entre las superficies articulares durante su funcidn. Las superficies
articulares del disco, el condilo y la fosa son muy suaves, y ello consigue que
el roce durante el movimiento se reduzca al minimo. El liquido sinovial ayuda

a reducir este roce todavia mas.

El liquido sinovial lubrica las superficies articulares mediante dos
mecanismos. El primero es la llamada lubricacion limite, que se produce
cuando la articulacién se mueve y el liquido sinovial es impuisado de una
zona de la cavidad a otra. El liquido sinovial es impulsado hacia la superficie
articular y proporciona la lubricacion. La lubnicacién limite impide el roce en la
articulacion en movimiento y es el mecanismo fundamental de la lubricacion
articular.

Un segundo mecanismo de lubricacion es la llamada lubricacion de “lagrima”.
Esta hace referencia a la capacidad de las superficies articulares de recoger
una pequena cantidad de liquido sinowvial.durante el funcionamiento de una
articulacion se crean fuerzas entre las superficies articulares. Estas fuerzas
hacen entrar y salir una pequefia cantidad de liquido sinovial de los tejidos
articulares. Este es el mecanismo mediante el cual se produce el intercambio
metabdlico, Asi pues, bajo la accidn de fuerzas de compresidn se hbera una
pequena cantidad de liqudo sinowvial Este liquido actua como lubncante
entre los tejdos articulares e impide que se peguen La lubncacidn de
lagnma. soio se mmpide un pequeno roce, por lo cual las fuerzas de
compresion  prolongadas sobre las superficies articulares agotan su
produccton '

10
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2.2 TRASTORNOS INFLAMATORIOS DE LA ATM.
Se caracterizan por un dolor continuo en el area articular, que a menudo se

acentua con la funcién.

El dolor es constante, por lo que también puede producir efectos de
excitacién central secundarios, como el dolor muscular ciclico, la hiperalgésia
y el dolor referido. pueden confundir al clinico al establecer un diagnéstico

primario.

Los trastornos inflamatorios de las estructuras articulares se producen a
menudo de formma simultanea o secundariamente a otros procesos

inflamatorios

Los trastomos inflamatonos son la sinovitis, la capsulitis, la retrodiscitis y las
artritis ®

2.2.1 SINOVITIS/ICAPSULITIS

No existe ninguna forma de diferenciarlos con métodos clinicos simples. Solo
pueden distinguirse mediante la wvisualizacidn de los tepdos con una

atroscopia o artrotonmua El tratamiento es el mismo para ambos.

Su causa es o bien un traumatismo o la extensidon de una infeccion

procedente de una estructura adyacente
11
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La mayoria de estos trastornos inflamatorios son secundarios a

Ry

macrotraumatismos en los tejidos de la articulacién. Ello corresponde a una
inflamacién. Es frecuente que se trate de un golpe en el mentén sufrido en un
accidente o una caida.incluso un golpe con una pared o un codazo

accidental en el mentén pueden dar lugar a una capsulitis traumatica.

Cuando existe una capsulitis 0 una sinovitis, cualquier movimiento que tienda
a alargar el ligamento capsular acentuara el dolor. Este se percibe justo
delante del oido, y la cara externa del céndilo suele ser dolorosa a la

palpacién. 8

2.2.2 RETRODISCITIS.

Corresponde a la inflamacién de tejidos retrodiscales. Se caracteriza por un

dolor sordo y constante que a menudo aumenta al apretar los dientes.

Si la inflamacidn llega a ser importante, puede aparecer una hinchazén que
desplace al condilo un poco hacia delante y hacia abajo por la pendiente
postenor de la eminencia articular Este desplazamiento puede causar una
maloclusidn aguda

Los traumatismos son la pnnapal causa de esta patologia Los
macrotraumatismos con la boca abierta pueden fcrzar de forma brusca un

movimiento det condilo sobre los tepdos retrodiscales

12
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Los microtraumatismos pueden ser también un factor que suele asociarse al
desplazamiento discal.®

13
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CAPITULO 3 ARTRITIS.
Las artritis articulares presentan un grupo de trastornos en que se observan
alteraciones de destruccién ésea que se define como la inflamacidén de las
superficies articulares en la Cual existen diferentes tipos de artritis que
pueden afectar la ATM.(Fig.3)

- Osteoartritis
- Osteoartrosis.
- Poliartritis.

3.1 OSTEOARTRITIS

Denominada también atropatia degenerativa Se trata de un proceso
destructivo en que se alteran las superficies articulares Oseas del condilo y la
fosa. En general se considera una respuesta del organismo al aumento de
carga en una articulacion

El factor etiologico mas frecuente que causa o contnbuye a produciria es (a
sobrecarga las estructuras articutares. Este hecho puede ocurnr cuando las
superficies articulares se ven comprometidas por una luxacién discal y una
retrodiscitis Parece ser que este trastomo no constituye una verdadera
respuesta inflamatona Se trata de un trastorno no inflamatono en el que se

detenoran las superficies articulares y el hueso subyacente
14
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Cuando las alteraciones dseas son activas es frecuente que el trastomo sea
doloroso y se denomina osteoartritis, a diferencia de lo que se denomina

osteoartrosis.

Cuando se puede identificar la causa exacta de la osteoartrosis, el cuadro
recibe el nombre de osteartritis secundana. Pero cuando dicho cuadro no se

conoce recibe el nombre de osteoartntis pnmaria

Clinicamente este padecimiento lo podemos determinar cuando el paciente
presenta dolor unilateral que se agrava con el movimiento mandibular. El
dolor suele ser constante, pero a menudo se acentua a ultima hora ya sea
por la tarde o la noche. Son muy frecuente en este tipo de padecimientos los

efectos de excitacién secundana.

Ademas puede ser observado por una mntacidn de ia apertura mandibular a
causa del dolor articular. A menudo existe un end fell blando, a menos que la
osteoartritis se asocia a una luxacdn antenor del disco Generalmente se
percibe una crepitacion, en especial st el trastorno dura ya algun ttempo. La
palpacion lateral del condilo aumenta el dolor, al \gual que la carga manual
aphcada de la articulacion El diagnostico suele confirmarse mediante
radiografias de la ATM. que muestren signos de alteraciones estructurales
del condilo o la fosa tomandcse en cuenta que un paciente puede presentar
sintomatologia 6 meses antes de Que se presente una ercsion osea lo
suficientemente detectable radiograficamente
15
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Por lo cual en las fases iniciales de este padecimiento pudiesen no ser utiles
los estudios radiograficos.

El tratamiento basico para este tipo de patosis resulta en disminuir la
sobrecarga a las superficies articulares por ser ei factor causal. Si es posible,
debe intentarse corregir la relacidn céndilo-disco, que la mayor parte de los
casos se haya afectada. Cuando se presume de una hiperactividad
muscular, se indica un método para relajar la musculatura. Como son los

dispositivos intraorales(férulas de relajacion muscular)

Por otra parte es importante identificar los habitos orales que produzcan

dolor y ser eliminados.

El paciente que cursa con osteoartrosis cursan por tres distintas etapas,
- Incluye las fases de clic bloqueo articular(con o sin dolor)

- Restriccién del movimento(bloqueo) y el dolor.

- Dismunucion de! dolor pero se presentan ruidos articulares seguida de

amplitud del movimento normal sin dolor con una reduccidn de nuidos.

En generat este tipo de padecimiento se trata en una manera conservadora a
manera de disminuir las molestias Que causa y acelerar el proceso de

adaptacion ¢

16
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Es necesario mantener al paciente en una posicion manipular comoda,
prescribir una medicacion para el dolor y farmacos para disminuir la
respuesta inflamatoria. Se le indica ademdas que restrinja sus movimientos
mandibulares a los limites en que no se cause dolor y se instaura a una dieta
blanda. Esta de manera contraindicada la inyeccion de corticosteroides ya
que se trata de un proceso inflamatorio crénico. En Ia mayoria de los casos,
la osteoartritis se trata con éxito mediante el tratamiento de apoyo y con el
paso del tempo Sin embargo algunos pacientes presentan unos sintomas
tan intensos que no pueden controlarse de modo satisfactono con esta
técnica. Cuando estos continuan siendo intolerables al cabo de 1 o 2 meses
de tratamiento de apoyo., esta indicada una unica inyeccion de
corticoesteroxdes.

En la ariculacion afectada, para intentar controlarios Por lo cual si no se
obtiene resultades satisfactonos estard indicado el tratamiento guinirgico.

En ocasiones cuando el proceso patolégico ha sido grave. puede observarse
una perdida de hueso considerable por lo que existirad también una pérdida
unilateral de apoyo mandibular postenor y clinicamente se observara por ia
presencia de contactos oclusales intensos en ila zona afectada y la mordida

abierta posterior al lado contrarno ©

17
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3.2 OSTEOARTROSIS

Se presenta de manera secundaria a la osteoartritis, en donde se ha dado un
remodelado y la disfunciéon de la porcién afectada se estabiliza a pesar de fa

deformidad presente

Su etiologia radica principaimente y al igual que la osteoartritis, en la sobre
carga en la articulacion. Cuando la carga es poca el remodelado de la
estructura 6sea se da sin dar lugar a sintomatoiogia alguna. No obstante si
las demandas funcionales superan la capacidad de adaptacion del
organismo se inicia una osteoartrntis y como secuela a ello una osteoartrosis.
Por lo que se considera a la osteoartrosis una fase adaptativa estable en

donde el paciente no refiere sintomas
Clinicamente el trastomo presente se confirma cuando se advierten

cambios estructurales del hueso subarticular en las radiografias y es

frecuente la crepntaciéon ®

18




Articulacién normal con Osteoartritis con Artritis

Reumatoide

Figura. 3

Al ser un proceso adaptativo no esta prescrito ningun tratamiento.unicamente
de debe deteminar aigun apoyo terapéutico cuando la situacion en la que se
encuentra el céndilo es lo suficientemente importante para alterar el estado

oclusal.

3.3 POLIARTRITIS.

Se define como la inflamacion de vanas articulaciones .’

Las diferentes pohlartnitis constituyen un grupo de trastornos en los que las
superficies articulares sufren inflamacion Representan un grupo de
trastornos artritcos de menor frecuencia que la osteocartntis y la
osteoanrosis Pero que de igual forma afecta a ia ATM ( Figura 4)

19
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este tipo de enfermedades comunmente los signos clinicos y subjetivos que
refieren los pacientes incluye hiperalgesia y alodinia por lo cual se ha puesto
hincapié en el estudio de los mediadores del dolor tanto en la afeccion de la
ATM.y otras articulaciones.®

1
1

Figura. 4 Principales zonas afectadas por las poliartritis.

20
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CAPITULO.4 CLASIFICACION DE LAS POLIARTRITIS

4.1 ARTRITIS TRAUMATICA.

4.2 ARTRITIS INFECCIOSA

4.3 GOTA

4.4 ARTRITIS PSORIASICA

4.5 ESPONDILITIS ANQUILOPOYETICA

5 ARTRITIS REUMATOIDE.

4.1 ARTRITIS TRAUMATICA

Ei factor determinante en la artnitis traumatica es en esencia un
macrotraumatismo a nivel mandibular en donde las alteraciones producidas
en las superficies articulares son lo bastante mportante para producit una
inflamacién de las mismas Se caractenza por ser monoarticular y el paciente
la describird como un doicr constante que se agrava coh el movimiento La
paipacidon de la zona revela gran sensibihdad

21
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En todos los casos es menester tomar radiografias para destacar la
posibilidad de fracturas. Existe una limitacion de la apertura mandibular
secundaria al dolor. Es frecuente un end fell blando y se puede presentar una
maloclusion si existe edema.

La artritis traumatica aguda es una lesion reversible y la funcion se establece
por completo una vez efectuado el tratamiento sintomatico. Sin embargo.
este tipo de artritis puede dar lugar a una pérdida brusca de hueso

subarticular, que puede conducir a una alteraciondel estado oclusal ®
4.2 ARTRITIS INFECCIOSA

En algunas ocasiones una infeccion de tipo bacteriana puede invadir la
ATM.La causa principal en este padecimiento es un traumatismo como el de
una herida penetrante.también es posible una diseminacion de la infeccion a
partir de estructuras adyacentes. o incluso. una bacteremia producida por
una enfermedad sistéemica. La histona clinica revela la presencia de una
infeccion local en los tejidos adyacentes o de una henda penetrante en la
articulacion. Existe un dolor constante que se acentua con el movimiento
Clinicamente se aprecia una tumefaccion articular y una elevacion de la
temperatura corporal Los analisis de sangre y del liqudo aspirado de la

cavidad articular pueden faciitar el diagnostico ©

4.3 GOTA.
La gota se utiiza para nombrar a un grupo heterogéneo de enfermedades
que se manifiestan por

- Aumento en la concentracion senca de urato

2
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- Ataques recurrentes de una artritis aguda caracteristica, en la
cual los cristales de wurato monosédico monohidratados pueden

demostrarse en los leucocitos de! liquido sinovial.

- Deposito de urato monosédico monohidratado principalimente en el
interior de las articulaciones alrededor de las mismas, en las

extremidades, a veces causan importante invalidez y deformidad.

Se deduce que ia concentracion seérica de uratos aumenta con la edad, en
donde tiene un promedio en la edad adulta de 7.0mg/dl. En el varén y

6.0mg/dl en la mujer y es raro que exista gota antes de la pubertad.®

Se presenta con mayor frecuencia en el hombre adulto por lo general
después de la 5° década de la vida y es poco frecuente en las mujeres(5%)

Se sugiere predisponencia genética y se ha determinado la deficiencia de

hipoxantina-guanina-fosforribosil transferaza y la deficiencia de sintetasa de

5-fosfornbosil-pirofosfato como causas enzimaticas especificas de sindrome
gotoso se ha encontrado relactdon con los factores como temperatura aita,
ingestion de alcohol. posicion social elevada. y logros o la intehgencia del
sujeto

Es mmportante mencionar que se ha determinado en la poblacidén un
porcentaje de 2 al 18% que padecen hiperuncemia, no obstante puede
manifestarse la hiperuncemsa y no manifestarse cnsis gotosas Se distinguen

cuatro etapas en la evolucion natural de la gota,
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_ Hiperuricemia asintomatica.
_ Artritis gotosa aguda.
_ Gota en periodos entre crisis.

_. Gota crénica con presencia de tofos.

Hiperuricemia asintomatica.

En donde los valores de urato estan aumentados pero no aparecen Signos
artriticos, ni tofos, ni calcicios de acido unco puede existir hiperuricemia toda
la vida ligada a la deficiencia enzimatica y la tendencia a que aparezca la
arntntis gotosa aumenta en funcién del nivel de la hiperuricemia y de su

duracion.
Artritis gotosa aguda.

Se caractenza por ta maniffestacion pnmana de artntis mono articular y
postenornmente poharticular, que cursan eventualmente con fiebre
expenmentando un ataque agudo en el dedo gordo del pre en el 90% de los

pacientes(podagra)
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Es una enfermedad principaimente de las extremidades inferiores. El orden
de frecuencia de los lugares de afeccion inicial son los empeines, los tobillos,
talones, rodillas, munecas, dedos de las manos, los codos, son raros los
ataques agudos en hombros, cadera, raquis, articulacién sacroiliaca.
esternoclavicular y mandibulares, excepto en los pacientes con enfermedad

grave y establecida desde tiempo.
Gota en periodos entre crisis.

Después del, ataque agudo de gota que puede durar horas o semanas y que
cursa espontaneamente, comienza el periodo asintomatico que se le
nombra’periodo entre crisis’en donde el paciente se encuentra libre de
sintomas y dicho periodo puede durar hasta 10 anos sin que se presente un

segundo ataque el cual sera de naturaleza poliarticular y mas intenso
Gota crdnica con presencia de tofos.

Cuando el paciente no es tratado. el ntmo de produccion del urato supera de
deposito de dicha sustancia En consecuencia. el fondo comun de urato
aumenta. y por ultimo aparecen cnistales de urato monosodico depositados
en cartilago, membranas sinoviales tendones y tejdos blandos. inimamente
ligada al grado de hiperuncenua y gravedad renal [Dichos cnistales
basicamente se depositan en el helix o antthelix del pabellon auncular. a ic
largo de la superficie cubnal del antebrazo. como distensiones saciformes de

las boisas oleocraneanas. o bien. como aumento del tendon de Aquiles
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TRATAMIENTO

Aunque es de manejo médico, esta encaminado a disminuir el ataque de
artritis gotosa aguda con farmacos antiinflamatorios y el mas utilizado es la
colquicina y otros no tan comunes como la indometacina, naproxén,

fenilbutazona.®

Una vez disminuidos los sintomas dolorosos es necesario implementar un
tfratamiento encaminado a disminuir la hiperunicemia con farmmacos
uricosuncos del tipo del alopurinol. La aplicaciébn de calor humedo en este
padecimiento esta indicado para reducir la inflamacién de !la zona para
permitir en menos grado la movilizacidén de las sustancias organicas que

pudiesen acumularse
4.4 Artritis psoriasica.

La causa y la patogenia de la artntis psoridsica se desconoce, sin embargo,
se relaciona directamente con la psoriaris y se sugiere que pueden intervenir

factores de tipo hereditario.

Suele comenzar entre la 3" y 4° década de la vida y la proporciéon por los
sexos es casi igual La psonasis suele aparecer meses 0 anos antes que la
artntis y en el 15% de los enfermos la artntis antecede a las lesiones
cutaneas. pocas veces comienzan simultaneamente los dos tupos de
alteraciones a menudo comienzan juntas las artrnitis y las anormnahdades de
las unas El curso en cast todos los sujetos es leve intermitente y ataca

pocas articulaciones A veces surgen remisiones espontaneas
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Es comun la artritis asimeétrica que afecta dos o tres articulaciones cada vez y

b
&
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las articulaciones afectadas mas frecuentes son las proximales de las manos
y pies y se observa el signo caracteristico de los “dedos en salchicha™ ®

En el 15% de los pacientes se presenta el ataque poliartritico simétrico sin

presencia del factor reumatoide

En otro 10% el ataque a las articulaciones es falangico distal y otros pocos
presentan la llamada artritis mutilante caracteristica por la destruccidén y
poliartritis deformante grave; No es raro observar anquilosis de las
articulaciones distales de los huesos y el llamado ensamblamiento de las
falanges de los dedos y ademas anquilosis de la columna vertebral

Las articulaciones periféericas en la artrntis psonasica se encuentran cahentes,
hinchadas y dolorosas al tacto A veces existen contracturas en flexion y

anquilosis, si la inflamacidn persistente por largo iempo

Los cambios en las unas psoridsicas que acompanan al padecimiento

incluyen ontcolisis, depresiones, estrias a manera de bordes °
TRATAMIENTO

El tratamiento médico esta encanmunado a controlar la mnflamacidn asi como

es imponante la educacion del :ndividuo y la fisioterapia y terapia

ocupacional
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La aspirina se recomienda como antiinflamatorio no esteroideo en

forma inicial y los glucocorticoides en inyeccidn intraarticular es util en
personas con ataque oligoarticular. El metotrexano, en particular es
beneficioso en lesiones de la piel y las articulaciones en esta enfermedad
pero solo debe utilizarse en psoriasis grave, por su alto indice de

hepatotoxicidad.
4.5 Espéndiloartritis Anquilosante.

La espodndilitis anquilosante o espondioartritis anquilosante enfermedad
que ha recibido nombres como espondilitis reumatoide y enfermedad de
Marie-Strumpelies una inflamacion cronica y por lo comun progresiva,que
afecta a la columna y tejildos blandos vecinos siempre existe ataque de
articulaciones sacroiliacas y es comun también de cadera y hombros \y con
mayor frecuencia afecta a las articulaciones como la ATM Afecta a personas
entre los 15y 40 aifos de edad y es rara después de los 50 afos;con mayor

incidencia en la 3° década de la vida y afecta mas a varones jovenes

Se observa una gran asociacton con ei antigeno HLA-B27 de un 88-96% de
los sujetos comprometidos Los factores hereditanos intervienen
importantemente en sus génes!s ya que el antigeno se observa en un 50%

de los pacientes de primer grado

El cuadro histopatoldgico temprano es comun en 1as  articulaciones
sacrohacas y en la columna verntebral en la que existe progresion de la

enfermedgad en manera ascendente
28
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Se observa erosidn de hueso, y destruccion de cartilago, seguido mas
adelante por fibrosis y anquilosis 6sea.

En la espondilitis anquilosante un sitio comun de la inflamacidn es la
insercidén de ligamentos, tendones y capsulas en hueso(entesis), inflamacion
que ha sido llamada entesitis. La enfermedad conocida como enteropatia,
que es comun de las espondiloartropatias(espondilitis anquilosante,
enfermedad de reiter y Artritis Psonasica). En dichos sitios aparecen después
erosiones del hueso y formacion de tejido dseo nuevo, mas bien a nivel de
las apdfisis espinosas, trocanteres mayores, huesos de pelvis y huesos del
talon.

TRATAMIENTO

Se trata de un trastorno sistémico, asi que el tratamiento principal debe ser
dirigido por el reumatdlogo y al igual que la antntis psonasica st ia ATM. Se
encuentra afectada se pueden aplicar terapias de apoyo A menudo son
utiles los AINE'S.una fisioterapia suave puede mejorar la movilidad articular
si ello estad indicado, pero debe tener cuidado en no ser agresivo y agravar
los sintomas veces pueden ser eficaces el calor humedo y los ultrasonidos.®
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CAPITULO 5 ARTRITIS REUMATOIDE
5.1 ASPECTOS GENERALES DE LA AR.

La artritis reumatoide(AR). Es una enfermedad del Mesénquima inflamatoria y
crénica, de curso lento e invariablemente progresivo, poliorganica, que
compromete primordialmente las diartrodias en forma simétrica, con remisiones y
exacerbaciones, y cuyas manifestaciones clinicas varian desde formas muy leves

a otras muy intensas, destructivas y mutilantes. (Figura 4.)

Se afecta primero las articulaciones pequedas de las manos; falanges vy
munfecas, y las de los tobillos. Es mas frecuente en mujeres, en razén de3d: 1.Se
estima que el 1% de la poblacion sufre de esta enfermedad Se presenta con
mayor frecuencia entre los 30 y 50 anos de edad, pero también puede ocurrnir en
ninos. Es mas frecuente en individuos con antcuerpos HUA-DR4 y HLA-

DR 1(presentes en blancos y japoneses. '’

~

Figura 4 Las zonas mas oscuras representan acumulo de ceéiulas inflamatorias en

la Articulacién Imagen Tomada de la Universidad de Utah
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SEROLOGIA Y PATOGENIA.

En el 80% de los casos se detecta el factor rematoideo en la sangre, el cual
corresponde a un conjunto de anticuerpos. Especialmente faciles de detectar son
los anticuerpos 19S.IgM.e IgA contra el fragmento Fc de I1gG.asi se constituiria
una molécula mayor autoantigénica !gG se Qque produciria los anticuerpos
especificos o el factor reumatoidec y con ello postenormente, los complejos
inmunes

El método habitual detecta el factor reumatoideo IgM hasta en el 70% de los
casos El factor reumatoideo puede encontrarse en algunos de lupus erntematoso
generalizado. esclerodermia, dermmatomiositis y otras enfermedades, como

rubeola, lepra, malaria, y ademas, en algunos individuos normales.

Los complejos inmunes son fagocitados por monocitos y leucocitos en el tejido
sinovial, con liberacién de enzimas y otros productos

También se desarrolla inmunidad celular con participacion de hnfocitos T
activados, linfocitos de auxilio y linfocitos B El fendmeno inicial de la inflamacion
sinovial parece ser dafno de vasos pequenos

MOFOLOGIA

En el desarrollo de la inflamacién de la artntis reumatoidea se distinguen tres

fases
Primera fase (de inflamacién sinovial y perisinovial)
Caracternzada por;
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- Edema del estroma sinovial, lo que produce eminencias o pfoyecciones
vellosas hacia la cavidad(hipertrofia vellosa),

- Proliferacién de células sinoviales que se disponen de 6 a 9
capas(normaimente estan dispuestas en 1 a 3 capas).

- Gran inflamacion de células redondas; linfocitos que, gque pueden
disponerse a manera de foliculos linfaticos(cuerpos de Allison-
Ghormley), plasmacélulas, monocitos y macrofagos y escasos

leucocitos.

- Exudado fibrinoso en la superficie sinovial y. en menor grado en el
estroma, ia fibrina puede convertirse en un matenal granular(granos de

arroz). El liquido sinovial contiene leucocitos y complejos inmunes

- Dano de pequenos vasos(venulas .capilares y arteriolas)que consisten
en tumefaccién endotelial, engrosamiento de la pared. infitracion de

algunos leucocitos, trombosis y hemorragias perivasculares.
- Micro focos de necrosis

Segunda fase(de proliferacion o de desarrolio de pannus)

Si la inflamacidon persiste se desarrolia tejido granulomatono, exuberante llamado
pannus, que se extiende sobre la supedicie articular y se acompana ce
vasculanzacidon del cartilagoel dano del cantilago y de los tepagos

vecinos(capsulas. tendones, igamentos y hueso)se produce por dos mecanismos
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- Desarrollo de tejido granulomatorio junto a la proliferacion de células
Sinoviales con destruccién directa del cartilago articular.

- Liberacién de enzimas lisosomales de sinowviocitos, polimorfonucleares y
macréfagos; entre aquellas, proteasas acidas y neutras, colagenasas y
enzimas proteoliticas capaces de fragmentar proteoglicanos y fibras

colagenas.

- La deplecién de proteoglicanos con pérdida de la metacromasia del
cartilago es causada por las proteasas liberadas. La prostaglandina
PGE2 sintetizada por la sinovial afectada. ttene un papei importante en

la reabsorcion ésea también participan enzimas del liquido sinovial

Tercera fase de fibrosis y (anquilosis)

En ella se produce deformacidon e inmowilidad articular El tepdo granulatorio sé
comvierte en tejido fibroso en la capsula tendones y tejido penarticuiar inflamados,
lo que produce gran deformacion de la articulacion La desaparicion del cartilago
articular y fibrosis del espacio articular conducen a la inmovilkzacion

articular(anquilosis)
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Figura 5 Deformaciones extraarticulares

Son caracteristicas las deformaciones en rafaga de los dedos de las manos en

esta etapa. (Fig. 5:)
MANIFESTACIONES EXTRA ARTICULARES
- Nodulo reumatoideo Se presenta en el 20 al 25% de los casos, se
produce en el tepdo subcutaneo, en tepdo penarticular y, menos
frecuentemente. en visceras(sobre su estructura). (Figura 6)

- Alveolitis fibrosante puede llegar hasta el puimoén en panal de abejas

Angeitis de pequencs vasos puede producir purpura. ulceras

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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isquémicas,cutaneas,neutropati periférica,escleritis, conjuntivitis y uveitis.

Sindrome de felty.corresponde a wuna artritis reumatoidea con
angeitis,linfoadenopatia,esplenomegalia y leucopenia.

Pericarditis y endocarditis.

Compromiso renal(glomerulo nefritis focal y segmentaria; nefropatia
extramembranosa por tratamiento con sales de oro,nefritis intersticial por

analgésicos

Amiloidosis secundaria
Frecuentemente la arritis reumatoidea se acompana de un sindrome de

Sjogren.

La artritis reumatoide causa trastornos en la ATM .y en este caso casi

siempre es bilateral.La presentacion de sintomas articulares multiples es un

dato diagnéstico importante. En los casos graves, cuando se ha perdido el

soporte condilar.Se produce una maloclusién aguda.la se caracteriza por

unos contactos postenores intensos y una mordida abierta anterior. El

diagnostico se confirma mediante analisis de sangre 2
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Figura 6 Manifestaciones extraarticulares.

4.2 DIAGNOSTICO.
Los sintomas mas caracteristicos para poder iiegar al diagndéstico son;

- Presencia de artritis de mas de 6 semanas de duracién
- Rigidez articular matutina prolongada.

- Presencia de nddulos caracteristicos en [a piel

Si estos sintomas estan presentes se realizan analisis de sangre y
radiografias. en ellas podemos fijarnos en los resultados que apoyan el
diagnostico.

- Erosiones articulares visibies por radiologia

- Factor reumatoide positivolen mas del 75 % de los casos) ok
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5.2 TRATAMIENTOS MAS USUALES EN LA ARTRITIS

-,

REUMATOIDE

Los objetivos de la AR. Incluyen el alivio del dolor, el control de la
inflamacién, la prevencidon de la destruccién articular y el mantener al
paciente funcional en su trabajo y su hogar. Para implementar estos objetivos
es necesario tener en cuenta el estilo de vida del paciente, asi como su

situacién econdmica. '®

El plan piramidal clasico, donde el tratamiento comenzaba con elementos
basicos tales como, educacidn, reposo, ejercicio, QuIrurgico y
antunflamatorios no esteroideos o AINEs y posterniormente se anadian
medicamentos mas potentes capaces de modificar el curso de la

enfermedad.

Antes de iniciar el tratamiento, el médico especialista debe establecer si la

enfermedad muestra indicios de un curso benigno o agresivo

En pacientes con enfermedad que se anticipa menos agresiva. se justifica el
uso inictal de drogas menos potentes como los antimalancos. la azulfidina, la
minociclhina y quizas las sales de oro En pacientes con enfermedad mas
agresiva se utilizara metotrexano o una combmnacion de drogas que
modifican la enfermedad(DMARDs) '
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El manejo de la AR. Depende de una terapia continua. En cada

Visita, el médico debe investigar la presencia de rigidez matutina, numero de
articulaciones hinchadas y dolorosas, grado de discapacidad funcional,
velocidad de sedimentacién o niveles de proteina C-reactiva, por que ellos
intervendran en la decisibn de mecdificar o no la terapia. Las radiografias
periddicas, especialmente las de las articulaciones, ayudan a determinar la
presencia de dafio articular y su velocidad de progresién, son importantes
determinantes del pronéstico.'®

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

EDUCACION.

Aqui empieza la terapia de la AR El paciente debe familiarizarse con las
drogas usadas en la AR sus beneficios y sus efectos colaterales, también
debe familiarizarse con los tratamientos no tradicionales, especialmente con
aquellos que pueden afectar negativamente su terapia medica.

Aunque no hay una dieta especifica que ayude en la AR es preciso mantener
una nutrnicion adecuada y por ello la necesidad de una dieta saludable
merece ser enfatizada *°

REPOSO Fisico

Aunque el ejercicio es nunportante. el reposo durante periodos de actividad de
la AR puede ser necesano. ya que el uso continuo de una articulacion

inflamada puede retardar su resolucién

TERAPIA FiSICA Y OCUPACIONAL
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La terapia fisica y ocupacional son un complemento de la terapia
farmacolégica y estan dirigidas a mejorar la capacidad funcional del paciente.
Las modalidades terapéuticas utilizadas incluyen la administracién de calor o
frio para disminuir el nivel de inflamacidn. los ejercicios(rango de
movimiento)para mantener y aumentar ia fuerza muscular y preservar el
movimiento de las articulacibnes, y la proteccién de las articulaciones
mediante ortosis y férulas '°

OTROS ASPECTOS.

Un tratamiento exitoso requiere que el paciente afronte su enfermedad de
modo reahlista, lo cual no siempre es facil. La ayuda y el soporte emocional
que el paciente recibe de su familia, amigos y la comumdad en que vive tiene
generalmente un efecto positivo en el paciente y en la enfermedad. Sin
embargo. muchos pacientes sienten que no pueden ejercer ningun control
sobre su enfermedad y sintomas. lo cual usualmente tiene una recuperacion
negativa. En estos casos, los cursos de"auto-ayuda” y la terapia famihar o de

grupo pueden ser de gran utihdad '°

TRATAMIENTO QUIRURGICO.
Una sinovitis persistente puede liegar a producir una pérdida wreversible del
cartilago articular. deformudades articulares y roturas tendinosas que
provocan hmitaciones funcionales importantes. asi como dolor que no
stempre se controla con medicaciones analgésicas Ante estas situaciones
debemos piantear un posible tratamiento quirargico. bien mediante
sinovectormia. iberacion de compresiones neurologicas. cirugia cornrectora
de deformidades o sustituciones protésicas
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Si bien la cirugia en la AR.es un proceso electivo, que podemos planear

s

generalmente con tiempo, hay situaciones en las que debe realizarse con
prontitud, por ejemplo, la estabilizacidn de una luxacion atio-axoidea con

sintomatologia neurolégica secundaria y las roturas tendinosas.'°

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Analgésicos.

El alivio del dolor es uno de los objetivos mas importantes de la terapia. Se
utiliza acetaminofén o tramadol, y se trata de evitar los opiaceos debido a la
posibilidad de desarrollar narcodependencia. En pacientes con enfermedad
bastante activa o con severa destruccidon articular, sin embargo, los opidceos
pueden ser necesanos Empezando con los menos frecuentes(menor
posibilidad de narcodependencia) Cuando ios pacienles requieren opiaceos

diariamente, es prefenble utilizarlos en horarios determinados.
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5.4 REACCIONES ADVERSAS DE LLOS MEDICAMENTOS

Farmacos de primera linea

Antiinflamatorios no esteroideos. Son los farmacos que con mas frecuencia
se emplean en el tratamiento inicial de la AR.

Las reacciones adversas mas frecuentes de los AINES, Ilas
gastrointestinales, se relacionan con su naturaleza acidica y con la inhibicion
de las prostaglandinas.puede expresarse por diversas lesiones, que oscilan
desde la gastritis a la Ulcera. preferentemente gastrica, Estas pueden ser
asintomaticas o bien manifestarse con sangrado microscopico o hemarragia
digestiva franca Son factores de riesgo para presentar estas complicaciones
la edad avanzada y la histona previa de epigastralgias o de uicera péptica
Se debe aconsejar la toma de un prolector gastrico en los pacientes y vigilar
la aparicion de molestias digestivas inusuales o cambios en la deposicion

sugestivos de sangrado digestivo '’

Los AINEs pueden producir una disminucidn del aclaramento del
aclaramiento de creatinina al afectar la funcidn vasodilatadora de las
prostaglandinas Esto es particularmente imponante en pacentes de edad
avanzada y en aquellos con funcion renal previamente dafada. Se puede
desarroliar nefropatia intersticial  aguda. necrosis papillar y. raramente,
sindrome nefrético menos frecuentes son {os efectos secundarnos cutaneos.
hepaticos. hematologicos o neurologicos La eleccion de un AINE concreto
es empinca. y debe basarse en la farmacocinética de cada preparado
incluyendo su vida media y su toxicidad, asi como el grado de dolor o
inflamacon del procesc articutar
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Se debe tener en cuenta la posible interaccidn con otros farmacos que
pueda estar tomando el paciente, Es aconsejable la utilizacion de un
preparado concreto durante dos semanas a dosis adecuadas, antes de
considerarlo ineficaz y cambiar a otro diferente. El empleo de dos AINES
diferentes no afnade eficacia al tratamiento y supone un mayor riesgo de

efectos secundarios.'®

Glucocorticoides.Desde la introduccion de la cortisona para el tratamiento de
la AR hace casi 50 anos, los glucocorticoides se han empleado ampliamente
en el tratamiento de la AR.tras el entusiasmo inicial por sus efectos
beneficiosos, aque! decrecid por la alta frecuencia de importantes efectos
secundarios y la falta de evidencia de que la enfermedad remitiera con su
uso, restringido su empleo, por estos motivos durante anos, actualmente se
emplean con mas frecuencia dada su clara accidon antinflamatona y la
evidencia, segun estudios recientes, que sugiere que su usc a dosis bajas
disminuye la apancidn de erosiones su utihzacion en la AR debe reservarse
para aquellos pacientes en los que los beneficios a corto plazo sean mayores
que los nesgos de su empleo a largo plazo, y stempre como parte de un
tratamiento programado

Los corticoides a dosis bajas (5-10 mg de prednisona o equivalente) y en una
sola toma matina!. son utiles en ias pnmeras fases de la enfermadad, bien
solos o asoctados a AINES. cuando estos no son eficaces en el control de la
enfermedad también son utiles como’farmacos puente hasta que los efectos

de los FARAL son evidentes, o en las reagudizaciones de la sintomatologia
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articular.un inconveniente en su uso es la dificultad que con frecuencia
conlleva su retirada, por la mejoria que observa el paciente con su empleo.
Se deben evitar, en general, dosis superiores a las dichas, aunque pueden

estar indicadas en aquellos casos que presentan afeccion sistémica.

El deflazacort, un nuevo compuesto de prednisolona, con efecto
antiinflamatorio simular al de la prednisona, pero aparentemente con menor
accion sobre el metabolismo calcico e hidrocarbonado, es una buena
alternativa al tratamiento con prednisona o prednisolona. La inyeccion de
corticoides intraarticular o en las partes blandas puede estar indicada
ocasionalmente El nesgo de infeccion asociada a este tipo de tratamientos

es practicamente nulo st se emplean las medidas de aseps:a necesanas. '’

Farmacos de segunda linea.

La mayona de los pacientes afectos de AR reciben a lo largo de la evolucidn
de la enfermedad un FARAL Estos se han clasificado y denonunado segtn
diferentes nombres que descnben su accidn y eficacia farmacos
antirreumaticos modificadores de la entermedad. inductores de remision, de
accion lenta, inmunosupresores y crtotoxicos El uso de estos farmacos es
empinco y aunque todos han mostrado su eficacia en el tratamiento de la
AR. estudios a largo plazo muestran resultados desaientadores en cuanto a

su relacion beneficioftoxicidad -
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No existe un criterio unanime acerca de qué régimen de tratamiento emplear

¥
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de qué farmaco o combinacién de farmacos a elegir. A la hora de prescribir
un farmaco de este tipo se debe tener en cuenta, ademas del grado de
actividad de la enfermedad, los posibles resultados que esperamos obtener y

los potenciales efectos toxicos del mismo.

Metotrexato Uno de los mayores cambios realizados en los uitimos diez afios
en el tratamiento de la AR, ha sido el uso generalizado de
metrotexano(MTX). un antagonista del acido féiico Su rapidez de accidn(a
las 3-4 semanas de iniciado el tratamiento. con una maxima respuesta a los
2-4 meses), y su segundad. han hecho que en la actualidad este farmaco
sea el FALAR que antes se instaura en el tratamiento de la AR, en
detrimento de las sales de oro Admmnistrado a bajas dosis(7,5-mg)
semanales por via oral o parenteral, es generalmente bien tolerado. Aunque
se desconoce cudl es su mecanismo de accion. la rapidez de su efecto

: °
sugiere una accivn antunflamatona

Por otro lado se sabe que el MTX actua a nivel celular, inhibe la funcion de
los neutréfiios, de los macrotagos y de los linfocitos. sobre las cltocinas y
sobre diferentes enzimas. sugimnendo tamben una acion mMMunosupresora
Como todos los FALAR ¢! tratamiento con MTX exige frecuentes controles
clinicos y analiticos para descartar posibles efectos secundanos puede
producir Iintolerancia digestiva. fiebre  asteria  exacerbacien breve de la
sintomatologia articular. o elevacion transitona de las enzimas hepaticas
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una elevacion moderada y persistente de éstas obliga a investigar el posible
desarrollo de fibrosis hepatica en relacién con la dosis acumulada del
farmaco. La evolucién hacia cirrosis hepatica es menos significativa y parece
estar en relacion con el consumo concomitante de alcohol y de otros
farmacos potencialmente hepatotbxicos, La toxicidad pulmonar,
caracterizada por la aparicion brusca de tos seca. distrés respiratorio agudo y
fiebre, requiere la rapida supresion de la medicacion. La frecuencia de

efectos secundarios puede disminuirse tomando, a la vez. acido folico.*°

Sales de oro. Las sales de oro(SQ) se emplean en el tratamiento de la AR
desde los afos 30tras el descubnmiento de que el oro alteraba el
crecimiento de las micobacterias.a las que en aquella época se imputaba la
causa de la AR.Aunque recientes metaanahsis cuestionan su efectividad y
consideran que su beneficio es marginal.cuando se compara con e! de otros
FARAL o con placebo no nos parece indicado descartar su empieo,dados los
beneficios reales observados en pacientes tratados con este
farmaco.comparables a los obtenidos con otros FARAL como el
MTX estudios in vitro e in vivo muestran que las SO inhiben la capacidad
tagocitica de los neutrdfilosanactivan parcialmente la cascada del
complemento bloquean las funciones de ios linfocitos T y

monocitos.incluyendo la produccion de citocinas -

Antipaludicos El empleo de cloroquina e hidrocloroquina en la AR tiene su
mndicacion pnncipal. bien como unico tratamiento de foendo. en aquelios casos
con artntis moderada. o asociado a otro FARAL. con el fiin de consegurr
disminuir la actividad de la enfermedad o para estabilizar 1a inactividad de la
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enfermedad conseguida con aquél. su mecanismo de accién se relaciona con
la inhibicién de la liberacidn de prostaglandinas y enzimas lisosomales,con la
inhibicion de la proliferacién de prostaglandinas y enzimas lisosomales,con la
inhibicidn de la proliferacion linfocitica y produccién de
inmunoglobulinas probablemente via bloqueo de IL-1 mediante Ia
modificacion del procesamiento del antigeno por las moléculas HLA-
ll,alterando el pH lisosomalla dosis aconsejada es de 250mg/dia de
cloroquing y de 200-400 mg/dia de hidroxicloroquina.Aunque no es frecuente,
su principal efecto secundarno, la toxicidad retiniana, obliga a controles

oftalmoldgicos seriados '°

Salazopirina El tratamiento con este farmaco esta emergiendo en ios ultimos
anos al demostrarse tan eficaz como {as SO en el tratamiento de la AR.de
reciente comienzo.también se emplea como “famaco puente“en tratamiento
combinado con otros FARAL Su mecanismo de accidn en la AR es
desconocido.aunque se sugiere que actua a nivel de los hnfocitos, sobre todo
B.habiéndose demostrado una acciéon inhibitona de la sintesis de FR

Penicilamina La eficacia de ia penicilamina en el tratamiento de la AR es
similar a la de otros FALAR. sin embargo. la frecuencia de los efectos
secundarios ha hecho que su empleo se haya restnngido a favor de otros

farmacos menos toxicos y mas eficaces '°

Azatioprina.Es un analogo de las punnas que tene  accon

inmunoreguladora y antunflamatona mediante {a inhibicidon de la sintests de
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Acidos nucleicos, la Azatioprina bloquea la produccién de células

inmunocompetentes, produciendo wuna linfopenia T y B.Su accién
antiinflamatoria se debe a la inhibicidn de la divisidn de células precursoras
de monocitos, limitando ia infitracidn pos estos en zonas de inflamacién. Se
ha mostrado til en el tratamiento de AR refractanas a tratamientos con otros
FARAL, Aunque la limitacién en su empleo deriva de su toxicidad, como otros
inmunosupresores, el efecto secundario adverso mas importante es la

Aplasia medular, fundamentalmente de linfocitos y monocitos. *°

Ciclofosfamida.Es un agente alquilante que inhibe la replicacion de ADN,
depleciona de linfocitos B e interfiere en sus funciones produciendo una
disminucién en la produccidn de inmunoglobulinas. Empleado en el
tratamiento de la AR refractanas uso se ha visto hmitado por los importantes
efectos secundarios que presenta.Entre estos, los mas importantes son los
observados sobre ila médula dsea, afectando la produccidn de leucocitos
mas que a la de hematies, y a nivel de vepga, donde puede produci cistitis

hemorragica y ocasionalmente, degeneracion maligna '©
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CAPITULO 6 LASERTERAPIA

6.1 Tipos de laser mas usuales.

Existen muchos y diversos tipos de laseres que pueden ser clasificados en

dos grandes grupos.

. Los laseres de baja densidad de potencia

_. Los laseres de alta densidad de potencia o qQuirirgicos.

Al primer grupo podemos dividirio en

__laseres de baja potencia terapeuticos

.. Laseres de baja potencia para diagnoéstico
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Al segundo grupo podemos organizario segun su campo de aplicacion en
__laseres quirlrgicos para tejidos blandos

___laseres quirurgicos para tejidos duros
___Laseres quirurgicos para fotopolimerizacion.

6.2 LASER TERAPEUTICO.
LASERES DE BAJA POTENCIA.

Los laseres de baja potencia son aquellos que no atentan contra la vida

celular.

Son aparatos pequenos y facimente trasportables.

Tiene un efecto analgésico, antiinflamaténo y bicestimulante a través de un
incremento del trofismo celuiar y de la microcirculacién local, acelerando |la
velocidad de cicatnzacidon de hendas, asi como la reduccibn de edema e
inflamacion postoperatoria *'

Sus pnncipales aphcacrones son en hipersensibiidad dentinana, lesiones

aftosas y herpéticas del tngémino, disfunciones de ATM, paralisis facial,

lesiones penapicales, bioestimulacién ésea.
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Son un ejemplo de laseres de baja potencia; Ga S! As, Ga As, He Ne.

Laseres de alta potencia o quirtrgicos estan representados por una amplia
variedad de emisiones de distintas longitudes de onda, y por ende, con
distintos efectos sobre los tejidos y con diferentes usos en su aplicacion'’

Podemos mencionar a los laseres de CO2, ND: YAG, Er: YAG, HO: YAG,

Para su utilizacién en tejidos blandos el mas indicado es el laser de CO2 por

su gran capacidad de coagulacién dado por su alta absorcién en agua.

El laser de Nd: YAG, presentado en Japon en 1974 es el laser coagulador
por excelencia, su indicacion precisa son las lesiones vasculares y sobre

tejidos pigmentados *

Tene un mayor numero de ventajas sobre las técnicas quirurgicas
convencionales. tales como Incistones mas precisas, mayor grado de control,
menor sangrado y un mirumo daffo en los tejidos penféricos Asi como la
utiizacidn  en. curetaje. gingivoplastias. alargamientos de coronas,
gingivectomias menores, remocion de fibromas. reduccidn de hiperplasias

por dentaduras. frenectomias,

Tratamientos de ulceras aftosas, bopsias. la incisidén y drenado de abscesos,

hemostasia y para descubnir en la segunda etapa a impiantes dentales
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Este tipo de laser esta siendo usado por los dentistas clinicamente para crear

analgesia temporai en dientes antes de eliminar caries y para preparaciones
de coronas para grabar el esmalte en lugar de acido fosfonico, para
insensibilizar una dentina hipersensibiizada y en terapias de fosetas y

fisuras.

E! uso del laser de argdén de onda continua para detectar el desarrollo
temprano de caries. También se utiliza para iniciar la polimenzacion de
resinas dentales y restauraciones en cerca de un cuarto del tiempo requendo

para la luz visible.

El laser de Er; YAGse utiiza para remover esmalte, dentina y lesiones

cariosas de dientes °'

XeCL EXIMER . opera cerca del area ultravioleta Tipicamente el medio activo
de este laser consiste en una mezcia de gases haldogenos y nobles, como
por ejemplo el Xenon y el cloro, los cuales pueden ser estimulados para
emitir una intensa radiacion ultravioleta, esta energia de los fotones
absorbida es convertida a una excitacion electrénica. rompiendo asi las

uniones quimicas sin producir calor

6.3 EFECTOS BIOLOGICOS DE LA RADIACION LASER DE BAJA
POTENCIA A NIVEL CELULAR.

EFECTOS BIOLOGICOS EN LAS CELULAS
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La energia depositada en el tejido a irradiar con laser de baja potencia es
absorbida por los fotorreceptores(pigmentos)que se encuentran en las
diferentes estructuras celulares, ocurriendo en ellas los efectos primarios;

bioenergético, bioeléctrico, bioquimico, bioestimulante.'®

La absorcion de fotones de determinada longitud de onda por los
fotorreceptores, provoca la transformacién de la actividad funcional y

metabdlica de la célula.'®

Efecto bioenergético, se basa en ia necesidad de reservas
energeéticas(ATP)en la célula, para poder desarrollar su actividad, cuando la
célula se encuentra danada estas reservas disminuyen y, por tanto, su
actividad se altera. La radiacién laser de baja potencia, actia directamente
sobre los fotorreceptores de la cadena respiratoria, activando y facilitando el
paso de la ADP a ATP. aumentandose la reserva de energia en el intenor de

las mitocondnas

Las reservas energéticas facilitan las reacciones interestructurales y la

activacién del aparato nuclear **

Efecto bioeléctrico Los fotorreceptores presentes en la membrana celular
absorben la energia proveniente de la radiacidn laser esta actividad
fotoeléctnca en la membrana contribuye a normalzar la situacion iomca a
ambos lados de la misma, ayudada por la energia que extrae la h\drolisis del
ATP, restableciendose asi el potencial de membrana v con ella la vitaidad
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celular y sus funciones.'®

Efecto bioquimico; EI aumento en las reservas energéticas(ATP)facilita las
reacciones estructurales, asi como a los ciclos metabdlicos intracelulares de
gran consumo de oxigeno, dando lugar a la actividad general del

metabolismo celular.’®

Efecto bioestimulante; La funcion celutar parte de la activacion de los genes
contenidos en el nucleo, el DNA es activador por el ATP y comienza la
sintesis proteica que tiene como resultados finales la formacion de proteinas
estructurales. enzimas que intervienen en los procesos metabdlicos y
enzimas y proteinas que intervienen en los procesos extracelulares o

tisulares'®

Al actuar la radiacidén laser como activadora de la sintesis proteca y por
tanto.de la funcion ceélular aceleran los procesos de division y multiphcacion

celular '

Efecto inhibitorio, hay investigaciones que demuestran un efecto contrano a
la bioestimulacion producida durante ia depresion de los procesos

b

intracelulares. dando lugar a la inhibicion de la muitiplicacion celular
Por otro lado, el incremento en la produccion de enzimas y protemnas de
defensa. pemmite al tepdo afectado disponer de un potencial defensivo mucho

mayor
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6.4 ACCION DEL RAYO LASER EN TEJIDOS DUROS Y BLANDOS

Los laseres se han adaptado para cortar tejidos duros dentales de modo
seguro y eficaz sin causar efectos secundarios.

De gran significado en este campo ha sido el desarrollo del sistema
Hydrokinetic el cual emplea (Er), cromo (Cr); itrio(Y), escandio(Sc), galio(Ga)
y granate (Er, Cr. YSGG Hydrokinetic System o simplemente”Hydrokinetic™),
con la capacidad de generar cortes qQuirirgicos precisos y limpios en tejidos
dentales duros y blandos. incluyendo dentina. esmalte. cemento y tejidos
gingivales. Esta tecnologia, que emplea una pulsacion de laser Er, Cr. YSGG
y agua atomizada, tiene capacidad para preducir cortes precisos en tejidos
duros por medio de la interaccidon del laser con agua en la interfase tisular, en
oposicidbn a la energia cortante directa del laser promowvida por otros

sistemas

El Hydrokinetic permite procedimientos de preparaciones cavitanas sin
transferencia de calor a los tejidos receptores y a la pulpa dental. En cirugia
de tejpdos blandos se informa entre ias ventajas pnncipales del sistema la
recuperacion rapida y minmmo o mnexistente dolor trans y posoperatono, o

que reduce el uso de anestesicos’
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CAPITULO 7 APLICACION DEL RAYO LASER EN PACIENTES
CON ARTRITIS REUMATOIDE.

El diagndstico de las disfunciones craneomandibulares es multicausal
y se establece mediante la evaluacion de la sintomatologia asociada a
las limitaciones del proceso inflamatorio.

Desde 1986 en la Facultad de estomatologia de la habana se han
tratado las artritis temporomandibulares con laserterapia,
observandose una evolucién progresiva hacia la normalidad de los
procesos inflamatorios en los pacientes tratados.la evolucion de los
pacier‘:t’es se efectua mediante la medida milimétrica de la apertura
bucal

Existen investigaciones hechas en Rusia donde se demuesitra el poder
del rayo laser de baja densidad, en el cual es utilizado por su poder
antiinflamatério, inmunomodulador en pacientes con artritis reumatoide
el poder es similar al de las drogas, pero sin los efectos nocivos.?®
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7.1 IMPORTANCIA DEL LASER EN LA ACTUALIDAD.

El laser en la actualidad a raiz de su creacién, el impulso ha sido de tal
manera promovido que ias primeras reacciones adversas y medrosas del
medio cientifico reaccionano, que, sin conocer cabalmente el efecto laser, lo
rehuian, se han visto precisadas a modificar sus criterios e integrarse a la

varagine que representa esta prometedora tecnologia

Esto es comprobable en cualquier ambito donde es empleado el laser aun
sin percatarse de ello. Su maravilla radica en que son con un potencial para
concentrar energia extraordinana y ser empleada con increible precision y
segundad, el fendmeno laser estda en una en una directa relacion de

propiedades/aplicaciones.

El laser ha alcanzado mayor proyeccidn en el universo de la medicina clinica,
donde en menos de 30 afios se ha constituido en una provechosa y casi

insustituible herramienta terapéutica

Existe una gran diversidad de sistemas laser para su aplicacion clinica, por lo
que resulta indispensable revisar los componentes basicos de éstos
Conociendo su naturaleza fisica y bioldgica. determinando dentidades y
diferenciaciones. para seguidamente critenzar las posibles aplicaciones y
hacer factible el establecimento de terapias acordes a cada potencial laser

existente
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CONCLUSIONES

La articulacién temporomandibular es una de las estructuras mas importantes del
Organismo y que sufre cambios drasticos al ser atacada por enfermedades
articulares de tipo inflamaténo y degenerativo,ocasionandole al paciente un nivel
bajo en cuanto a la calidad de vida que se refiere

El paciente se ve afectado psicolégica.social y sistémicamente,ademas que los
farmacos que se emplean en este tipo de pacientes son demasiado toxicos y con
muy pocos resuitados.

En la actualidad no existe un tratamiento definitivo todos los tratamientos son de
tipo paleativo,pero.en base a vanas investigaciones se ha observado que los
pacientes tratados por medio de la laserterapia tienen un mucho mejor pronodstico
Que cualquier otro tipo de terapia,en la actualidad el costo de este tratamiento ha
disminuido considerablemente y se espera que en un futuro no muy lejano este al
alcance de todos los pacientes que cursen por una enfermedad de tipo articular
Ya que este tratamiento no tiene gran repercusion en los individuos.
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