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INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales y ciertos factores sistémicos comparten
factores etiolégicos similares como genéticos y ambientales. Las
manifestaciones en cavidad oral son muy especificas como consecuencia de
cada enfermedad, aunque, también son muy similares en cuestion de
presentar clinicamente hinchazén, enrojecimiento, sangrado al sondeo y

dolor.

Las enfermedades inflamatorias son afecciones que comparten una etiologia
similar, ya que son causadas por una alteracion del sistema inmune que puede
afectar distintos 6rganos incluyendo la cavidad oral, este tipo de enfermedades
son poco comunes a excepcion de la Artritis Reumatoide que es mas
recurrente en ciertas personas, no obstante, esta enfermedad junto con la
Epidermdlisis Bullosa y la enfermedad inflamatoria intestinal son de etiologia
poco comun, y pueden aparecer por cuestiones hereditarias o por afecciones
genéticas y; estas tres enfermedades son las que conllevan una relaciéon con

la enfermedad periodontal.

La patogénesis de las enfermedades periodontales es influenciada por varios
factores del huésped, incluyendo la respuesta inmune, factores anatomicos y
factores estructurales de tejidos gingivales, un paciente en salud periodontal
comprometido con alguna de estas enfermedades, puede padecer
alteraciones en la flora bucal e iniciar la enfermedad periodontal dependiendo
el tipo de afeccion y los cambios que ésta produzca, asi mismo, un paciente
con patologia periodontal que presente alguna de estas enfermedades puede
presentar complicaciones en el padecimiento periodontal y progresion mas
rapida, por lo tanto, la pérdida de tejidos de insercion y de 6rganos dentales

avanzara en un periodo de tiempo mas corto.



OBJETIVO

El objetivo de ésta revision bibliografica es dar a conocer las manifestaciones
clinicas de algunas patologias sistémicas inflamatorias que estan asociadas
con la enfermedad periodontal, ya sea directa o indirectamente, la correlacién
entre ambas es estrecha debido a las complicaciones y efectos secundarios

de éstas mismas afecciones sistémicas.



CAPITULO 1 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
PERIODONTALES

En 1989 se reconocio que la periodontitis mostraba diversas presentaciones
clinicas, diferentes edades de inicio y tasas de progresién con base en estas
variables, se categoriz6 la periodontitis como prepuberal, juvenil (localizada y

generalizada), la del adulto y la de rapida progresion.’

El congreso Europeo de 1993 determiné que la clasificacion debe ser
simplificada y propuesta, agrupando a la periodontitis en dos encabezados

principales: la periodontitis del adulto y la periodontitis de inicio temprano.’

Los participantes del congreso de 1996, determinaron que habia evidencias

nuevas suficientes para cambiar la clasificacion.’

Se realizaron cambios sustanciales en la clasificacion de la periodontitis de

1999, la cual ha estado en uso los ultimos 19 afos.’

La periodontitis fue reclasificada como crénica, agresiva y (localizada y
generalizada), necrosante y como manifestacion de enfermedades

sistémicas.’

Desde el congreso de 1999, nueva informacién sustancial ha emergido a partir
de estudios poblacionales, investigaciones de ciencia basica y de la evidencia
a partir de estudios prospectivos que evaluan los factores de riesgo

ambientales y sistémicos.’

El analisis de esta evidencia ha dado pie a que el congreso del 2017, desarrolle

un esbozo de una nueva clasificacion para la periodontitis.’

En los ultimos 30 afos la clasificacion de la periodontitis ha sido modificada
repetidamente en un intento por alinearla con la evidencia cientifica
emergente. El congreso coincide que, consistente con el conocimiento actual

sobre la patofisiologia, pueden identificarse tres formas de periodontitis:



periodontitis necrosante, periodontitis como manifestacion de enfermedad
sistémica y las formas de enfermedad previamente reconocidas como
“crénica” o “agresiva’, han sido agrupadas bajo una sola categoria

“Periodontitis”."

La estadificacion es en gran medida dependiente de la severidad de la
enfermedad en su presentacién, asi como en la complejidad del manejo de la
misma, mientras que la clasificacion brinda informacion complementaria
acerca de las caracteristicas bioldgicas de la enfermedad, incluyendo un
analisis basado en la historia de la tasa de progresion, la evaluacién del riesgo
a mayor gradacion, resultados deficientes anticipados del tratamiento y la
evaluacion del riesgo de que la enfermedad o su tratamiento puedan afectar

negativamente la salud general del paciente.’

La estadificacion involucra cuatro categorias (estadio 1 a 4) y es determinada
después de considerar diversas variables, incluyendo la pérdida de insercidn
clinica, cantidad y porcentaje de pérdida o6sea, profundidad al sondaje,
presencia y extension de defectos éseos angulares e involucracion de la
furcacion, movilidad y pérdida dental debido a periodontitis." La nueva
clasificacion incluye tres niveles (grado-A riesgo bajo, grado-B riesgo
moderado, grado-C riesgo alto para la progresién) e integra, ademas de los
aspectos relacionados con la progresion de la periodontitis, el estado de salud
general y otras exposiciones tales como el tabaquismo o el nivel de control
metabolico en la diabetes.” Por ende, la clasificacion le permite al clinico
incorporar los factores individuales del paciente en el diagndstico, cruciales
para el manejo integral del caso. Esta seria una descripcion completa del

esquema de la nueva clasificacion para la periodontitis.”



1.1 Salud periodontal

“Salud es el estado completo de bienestar fisico, mental y social y no sélo la

ausencia de enfermedad”.23

Una definicién practica de salud periodontal establece que es el estado libre
de enfermedad periodontal, con ausencia de inflamacion, gingivitis o

periodontitis.2

De acuerdo con la clasificacion actual de enfermedades periodontales se
acordd que el sangrado al sondaje es el principal parametro para establecer

los limites para la gingivitis."? Y se consideran dos parametros que son:
a) Salud gingival clinica en un periodonto intacto.
b) Salud gingival clinica en un periodonto reducido.'?

e Paciente con periodontitis estable.

e Paciente sin periodontitis.’-?

Esta distincion fue realizada para enfatizar la necesidad de un mantenimiento
y vigilancia mas integrales del paciente con periodontitis tratado exitosamente.
Se ha aceptado que el paciente con gingivitis puede regresar a un estado de
salud, pero un paciente con periodontitis permanece como paciente
periodontal de por vida, incluso siguiendo una terapia exitosa y requiere de
cuidados de soporte permanentes para prevenir la recurrencia de la

enfermedad (tabla 1).2

Para determinar la salud periodontal hace falta basarnos en tres agentes

determinantes llamados microbioldgicos, del huésped y del ambiente.?#
En los determinantes microbiolégicos encontramos:
a) Composicion de biofilm supragingival.

b) Composicion de biofilm subgingival.?



SALUD PERIODONTAL

Pérdida de PB (No Sangrado |Pérdida 6sea

insercion pseudobolsas) | al sondeo |radiografica
Periodonto NO </=3 mm <10% NO
intacto
Periodonto Si </=3 mm <10% POSIBLE
reducido
(paciente sin
periodontitis)
Periodonto Si </=4 mm <10% Sl
reducido (No sitios >/=
(periodontitis

4mm con
estable)
sangrado al
sondeo

Tabla 1. Salud Periodontal (sangrado al sondeo menos del 10 % de los sitios a sondeo).

“Mayor que” (>) y “menor que” (>).

La composicion bacteriana en la flora de la cavidad bucal esta en completa

armonia hasta que se tiene un cambio en este ambiente debido a inflamacién

en los tejidos gingivales y se produce un crecimiento mas virulento en el biofilm

que exacerba la inflamacion y el desarrollo de la periodontitis.2°

En los determinantes de salud periodontal clinica del huésped encontramos:

Factores de predisposicion locales entre los que destacan:

Factores sistémicos tales como:

Bolsas periodontales.

Restauraciones dentales.

Anatomia de las raices.

Apifiamiento dental y posicion de los dientes.®
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e Funcion inmune del huésped.
e Salud sistémica.

e Genética.®

En los factores determinantes de salud periodontal clinica del ambiente

encontramos:

Tabaquismo.

Medicaciones.

Estrés.

Nutricién.>6

La buena higiene en la cavidad bucal siempre ha sido considerada el factor de
mantenimiento de la salud periodontal, recordando que el conteo de placa sdlo
es del 20% en salud oral y que el otro 80% del indice de placa puede aumentar
dependiendo de los factores de riesgo responsables de modificar la salud

periodontal.
1.2 Periodontitis

Inflamacion mediada por factores microbianos del huésped que resulta en la

pérdida de insercion de los tejidos periodontales."”:8

Presenta 3 estadios basados en la severidad, es decir, el nivel de insercion
clinico, interdental y en la complejidad de manejo como profundidades al
sondaje, patron de pérdida Osea, lesiones de furcacion, numero de dientes
remanentes, movilidad dental, defectos del reborde alveolar y disfuncion

masticatoria.%10
a) Estadio 1: Periodontitis inicial.
b) Estadio 2: Periodontitis moderada.

c) Estadio 3: Periodontitis severa con potencial para la pérdida dental (tabla
2)."

11



Etapa de periodontitis Etapa | Etapa Il Etapa Il Etapa IV
Severidad Pérdida de 1-2 mm 3-4 mm >= Mayor o igual | >= Mayor o igual a
insercion a5mm 5 mm
interdental
Pérdida 6sea Tercio coronal Tercio coronal La extension al Extension a tercio
radiografica menor al <15% del 15 al 33% | tercio medio de la | medio de laraizy
raizy mas alla mas alla
Pérdida de dientes Sin pérdida dental debido a la Pérdida menor o La pérdida es
periodontitis igual a <=4 mayor o igual a >=
dientes por 5 dientes por
periodontitis periodontitis.
Complejidad | Local Maxima Maxima Maxima Adicional a la Adicional a la etapa
profundidad | profundidad al profundidad al etapa Il 1l
al sondeo | sondeo <=4 mm | sondeo <=5 mm
Profundidad al -Necesidad de
sondeo >= 6 mm rehabilitacion
compleja debido:
Pérdida Principalmente Pérdida 6sea
6sea pérdida 6sea vertical >= 3mm 1.-Al trauma
oclusal (movilidad
Otro -Involucracién de
grado II)
furcall o lll
2.-Defectos
-Defecto de
severos en el
reborde
reborde, colapso
moderado de mordida,
desplazamiento
Extension y Extension= localizada (-30%) o generalizada (+30%) Distribucion= patrén incisivo molar
distribucion

Tabla 2. Criterios de severidad, complejidad, extensién y distribucién de la enfermedad

periodontal.

Por extensién y distribucion.

a) Localizada <30% de los dientes.

b) Generalizada >30% de los dientes."

12



Grados: Evidencia o riesgo de progresion rapida, evidencia directa mediante
radiografias periapicales o pérdida de niveles de insercion, o indirecta
(proporcion pérdida 6sea / edad) y respuesta anticipada al tratamiento:

fenotipo, tabaquismo, hiperglucemia.’

a) Grado A: Tasa lenta de progresion.

b) Grado B: Tasa moderada de progresion.

c) Grado C: Tasa rapida de progresion(tabla 3).!

Grados Grado A Grado B Grado C
Criterio | Evidencia Datos No hay < Menor 2 | >= Mayor o
primario | directa de | longitudinales | evidencia mmen 5 igual a 2
progresion| pérdida ésea | de pérdida anos mmen 5
Oseaen b anos
anos
Evidencia | % de pérdida <0.25% 0.25a >1.0
indirecta Oseo/edad 1.0%
de
progresion | Caracteristicas| Grandes | Destruccion| Destruccion
clinicas depdsitos | compatible | excede la
visibles de con los | biopelicula
biopelicula | depdsitos presente y
con bajos |de rapida
niveles de | biopelicula | progresiéon
destruccion

Tabla 3. Criterios considerados sobre los grados de progresion en la enfermedad periodontal
1.3 Enfermedades periodontales necrosantes

Gingivitis necrosante y periodontitis necrosante fueron incluidas en la nueva
clasificacion de acuerdo a que se determiné que éstas representan diferentes
etapas en la misma enfermedad, porque tienen etiologia similar,
caracteristicas clinicas y tratamiento; éstas pueden progresar a una forma
severa de estomatitis necrosante, la terminologia “ulcerativa” fue eliminada ya
que, se considera que la ulceracion es considerada efecto secundario de la

necrosis.! 1
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La etiologia y los factores de riesgo de la periodontitis necrosante tienen
condiciones infecciosas y microbiolégicas, sin embargo también factores
predisponentes incluyendo una respuesta inmune del huésped comprometida

o bien y son criticos en la patogénesis."
1.4 Periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica

Una variedad de afecciones sistémicas y condiciones pueden afectar el curso
de la periodontitis o tener un impacto negativo en la insercién del aparato

periodontal.’?

Las recesiones gingivales son altamente prevalentes y frecuentemente
asociadas con hipersensibilidad, el desarrollo de caries y de lesiones
cervicales no cariosas en la superficie de la raiz expuesta y estética dafada.
Las fuerzas oclusales pueden resultar en un dafio a los dientes y a la insercién
del aparato periodontal. Muchas condiciones asociadas con los dientes y

prétesis pueden predisponer a patologias del periodonto.?13

1.5 Enfermedades sistémicas y factores inmunoldgicos que afectan los

tejidos periodontales

La nueva clasificacién de padecimientos y condiciones periodontales también
incluye las enfermedades y condiciones sistémicas que afectan los tejidos de
soporte periodontal.”'? Se ha reconocido que existen trastornos sistémicos
raros, tales como el Sindrome de Papillon Lefevre, el cual generalmente
resulta en la presentacion temprana de periodontitis severa.’'? Otras
condiciones sistémicas, tales como las neoplasicas, pueden afectar el aparato
periodontal, independientemente de la periodontitis inducida por biopelicula
dental.’'? Existen enfermedades sistémicas comunes como la diabetes
mellitus no controlada con efectos variables que modifican el curso de la
periodontitis.! 1?2 Estas parecen formar parte de la naturaleza multifactorial de
las patologias complejas, tales como la periodontitis y son incluidas en la
nueva clasificacion clinica de periodontitis como descriptoras en el proceso de
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estadificacion y clasificacion.'? Aunque los modificadores comunes de la
periodontitis pueden alterar sustancialmente la ocurrencia, severidad y
respuesta de la enfermedad al tratamiento, la evidencia actual no sustenta una

fisiopatologia Unica en los pacientes con diabetes y periodontitis. 12

La patogénesis de los trastornos periodontales son influenciados por varios
factores del huésped, incluyendo la respuesta inmune, factores anatomicos y

factores estructurales de los tejidos.?

La mayoria de estos factores son determinados por el perfil genético del
huésped y pueden ser modificados por el ambiente y factores de
comportamiento del mismo. Las enfermedades periodontales y ciertos
desordenes sistémicos comparten genética similar en los factores etiolégicos
y en individuos afectados pueden mostrar manifestaciones de ambas, por lo
tanto, la pérdida de los tejidos periodontales es una manifestacion comun de
ciertos desordenes geneéticos, los cuales tienen importante valor de

diagnostico e implicaciones terapéuticas.'?

e Enfermedades genéticas asociadas con la pérdida de tejidos

periodontales:

Desérdenes genéticos son causados por mutaciones en genes o alteraciones
en cromosomas que causan un cambio en el numero o en la estructura del
mismo cromosoma.’? Estos desoérdenes son clasificados de acuerdo a su
pretendido mecanismo de accién. La mayoria de las enfermedades sistémicas
asociadas con pérdida profunda de tejido periodontal son por compromiso

genético o no genético."?

e Enfermedades asociadas con desérdenes inmunoldgicos que estan

asociados con la pérdida de tejidos periodontales:

Enfermedades sistémicas y condiciones que afectan los tejidos periodontales

de soporte como los inmunoldgicos, pueden influir posiblemente en la

15



respuesta inmune del huésped, principalmente en afecciones raras alteran el
curso de la periodontitis (como el Sindrome de Papillon Lefevre, hipofosfatasia
o deficiencia de adhesiéon leucocitaria). Muchos de éstos tienen un mayor
impacto en la presencia temprana de periodontitis severa. Condiciones
comunes y raras dafan el tejido periodontal de soporte, independientemente

de la inflamacion gingival inducida por placa.* 2
e Enfermedades que afectan la mucosa oral y el tejido gingival:

De los 4 tipos de Epidermdlisis bullosa las enfermedades periodontales son
asociadas principalmente con el Sindrome de Kindler y se debe a que
particularmente este sindrome reduce la resistencia de la unién de los epitelios
gingivales, lo cual predispone a estos individuos a desarrollar periodontitis aun
en la ausencia de patdégenos periodontales. Individuos con deficiencia de
plasminégeno pueden mostrar pérdida de hueso alveolar, periodontitis severa

y pérdida temprana de dientes.?
¢ Enfermedades que afectan el tejido conectivo:

Individuos con el Sindrome de Ehlers-Danlos tipo VIII tienen recesiones
gingivales y periodontitis severa generalizada que, comunmente, conlleva a
una pérdida de todos los dientes. Pocos reportes de casos describen pacientes
con angioedema que también tienen pérdida de insercion periodontal o

periodontitis agresiva localizada.?

¢ Enfermedades metabdlicas y enddcrinas asociadas con la pérdida de

tejidos periodontales:

Individuos con enfermedad de almacenamiento de glucégeno tipo 1b sufren
severa descomposicion en los tejidos periodontales. En la enfermedad de
Gaucher a menudo se detecta radiolucidez durante los examenes
radiograficos, los cuales incluyen pérdida del hueso alveolar trabecular,

ensanchamiento de los espacios medulares 0seos, presencia de lesiones
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radiolucidas en forma de panal, principalmente en la region de premolares y

molares, aunque se han reportado pocos casos.5 12

En personas con hipofosfatasia la dentina no es afectada, a pesar de que el
cemento celular y acelular pueden estar ausentes, hipocalcificados o
displasicos. Esta enfermedad muestra alteraciones en el hueso alveolar,
incluyendo radiolucidez, lesiones por reabsorcién y significantes cambios en
las propiedades del hueso como resultado de ésto, las raices de los dientes
no estan adecuadamente ancladas al hueso alveolar, lo cual conduce a una

pérdida prematura de dientes en individuos que padecen hipofosfatasia.*®.12

La Diabetes Mellitus ha sido reconocida por ser un importante factor de riesgo
para las enfermedades periodontales asociadas significativamente con la alta
prevalencia y severidad de la periodontitis. Considerando muchos factores que

atribuyen a la inflamacion periodontal como la hiperglucemia.t12

La obesidad es un riesgo en la salud frecuentemente asociado a diabetes tipo
2, en la cual vuelve al huésped mas susceptible a las infecciones bacterianas
y virales, por lo tanto esta estimado que una persona obesa aumenta un 35%
al desarrollar periodontitis, comparado con una persona sin obesidad, asi
mismo la respuesta al tratamiento periodontal puede diferir en personas que

son obesas y en personas que no lo son.%12

¢ Enfermedades de inmunodeficiencia adquirida asociadas con la pérdida

de tejidos periodontales:

La Neutropenia adquirida es un desorden relativamente raro y pocos estudios
estan dirigidos en éste, pero un estudio reportd periodontitis severa en un
paciente de 15 afios con neutropenia autoinmune, por lo tanto debe de tener
este individuo un importante seguimiento en la administracion de

inmunoglobulinas intravenosas para mejorar las lesiones periodontales.'?

Por otro lado, en pacientes comprometidos con el virus de inmunodeficiencia

adquirida (VIH) se encuentra una clara asociacion de distintas enfermedades
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orales, asi como, la progresién de éstas en pacientes con enfermedad
periodontal previamente diagnosticada debido al bajo nivel de defensas que el

paciente presenta.'214

Algunas de las manifestaciones orales mas comunes en pacientes con VIH

pueden ser:

e Candidiasis oral
e Hiperpigmentacion melandtica
¢ Neoplasias malignas

e Periodontitis necrosante

Un diagnéstico temprano en pacientes con estas enfermedades, ayudan a
tener un mejor prondstico y una mejor calidad de vida, evitando infecciones

que puedan complicarse y generalizarse.

e Enfermedades inflamatorias asociadas con la pérdida de tejidos

periodontales:

Epidermdlisis bullosa adquirida es caracterizada por la presencia de
anticuerpos contra colagena tipo VII. Clinicamente, los pacientes pueden
mostrar inflamacion gingival generalizada, recesiones gingivales, pérdida de

hueso alveolar y movilidad dental.'?

La enfermedad inflamatoria intestinal y la periodontitis tienen respuestas
inmunopatogénicas similares, caracterizadas por hipersensibilidad a la
respuesta inmune de bacterias intestinales y de la placa dentobacteriana,
respectivamente, lo cual interrumpe la respuesta local en individuos
susceptibles. Estudios muestran gran pérdida de insercion y alta prevalencia
en severidad de periodontitis en adultos con enfermedad inflamatoria
intestinal, por lo tanto, alrededor de la mitad de individuos con esta patologia

son diagnosticados con artritis reumatoide, incrementando el riesgo de
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presentar periodontitis, aumentando el sangrado al sondeo y a la pérdida de

insercion. 2
e Otros desérdenes que afectan los tejidos periodontales:

Los estudios clinicos muestran una positiva relacién entre las enfermedades

periodontales, el estrés y ciertamente otros factores psicoldgicos.'?

No hay evidencia conclusa acerca de si la hipertension esta asociada con el
incremento en la prevalencia de enfermedad periodontal o en la severa pérdida

de insercién.’?
1.6 Abscesos periodontales y lesiones endoperiodontales

Los abscesos periodontales son importantes porque representan la
emergencia dental comun que requiere manejo inmediato, ya qué estas
pueden resultar en la destruccion rapida del periodonto con un impacto
negativo en el prondstico del diente infectado, en ciertas circunstancias los

abscesos periodontales pueden tener severas consecuencias sistémicas. 12

Las lesiones endoperiodontales son relativamente raras en la practica clinica,
pueden comprometer el prondstico del diente severamente y son consideradas
como un problema desafiante para los clinicos, porque requieren evaluacion

interdisciplinaria, diagnostico y tratamiento.’
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CAPITULO 2 ENFERMEDADES INFLAMATORIAS ASOCIADAS
CON LA PERDIDA DE TEJIDOS PERIODONTALES

La enfermedad periodontal es una condicién inflamatoria causada por
microorganismos patdgenos que se encuentran en el biofiim de la placa
dentaria que se deposita en las superficies de los dientes, lo cual comienza
como gingivitis en forma localizada que afecta los tejidos adyacentes de los
dientes, y posteriormente si no se trata adecuadamente progresa a
periodontitis y puede volverse generalizada, desarrollando bolsas
periodontales y sangrado al sondeo en los sitios afectados, y éstos
progresivamente reducen significativamente los tejidos de la encia, pérdida de
hueso alveolar, y la inflamacion prevalece por lo tanto hay pérdida de insercién

y eventualmente pérdida de dientes.?'?

Aunque la gingivitis y la periodontitis cronica son iniciados y sostenidos por
una biopelicula microbiana, también pueden desarrollarse por enfermedades
genéticas e inflamatorias y factores ambientales que influyen en la progresion

de las mismas.?

La periodontitis es un problema publico de salud, que es causada por cerca de
20 diferentes especies bacterianas. Incluyendo  Aggregatibacter
Actinomycetemcomitans y Porphyromonas Gingivalis que son las bacterias
patdbgenas mas comunes adheridas a la superficie dental en pacientes con

enfermedad periodontal.®

La periodontitis se desarrolla principalmente por bacterias Gram negativas las
cuales atacan los tejidos de soporte de los dientes, alteran el tejido conectivo
y el hueso de soporte, causando pérdida de érganos dentales.® Una vez
establecida la colonizacién bacteriana en el surco gingival, (que es la brecha
natural entre el diente y el tejido de la encia que rodea el diente, dicho surco
en salud periodontal mide aproximadamente entre 0.5 a 3 mm con una sonda

periodontal, al rebasar esas medidas encontramos bolsas periodontales que
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dependiendo la profundidad de la bolsa nos indica cual es la severidad de la

pérdida de insercién y la pérdida de hueso alveolar).251

Cuando estas bacterias interrumpen la composicién saludable de las bacterias
presentes en la cavidad oral y esta flora se altera, comienza un proceso
llamado “cambio de microbiota”. La proliferacion de estas bacterias
desencadena una respuesta del sistema inmune del huésped, provocando la
inflamacion de los tejidos, los patdogenos son resistentes al ataque de
neutroéfilos y proteinas bactericidas, por lo tanto son dificiles de erradicar, y al

no erradicarlos la inflamacién en los tejidos se vuelve cronica.®

Las enfermedades inflamatorias son un grupo de padecimientos que
comparten una inflamacion crénica sistémica, caracterizada por una alteracion

del sistema inmune que puede afectar distintos 6rganos.?

Las enfermedades inflamatorias asociadas con la pérdida de tejidos

periodontales son:

a) Epidermdlisis Bullosa Adquirida.
b) Enfermedad Intestinal Inflamatoria.
c) Artritis.'?

El dafio a los tejidos periodontales puede ser agravado por una dieta rica en
carbohidratos, azucares y grasas saturadas en pacientes que padecen
enfermedades inflamatorias. En ocasiones podemos encontrar déficits de
nutrientes que juegan un papel importante tanto desde el punto de vista
inmunoldgico, como en la formacion de hueso, y la vitamina D. Usos
incorrectos, y habitos dietéticos conduciran al paciente a desajustes en su
peso corporal, las enfermedades relacionadas con la inflamacion pueden
acabar afectando a cualquier 6rgano del cuerpo: sistema cardiovascular,
inmune, digestivo, osteo articular e, incluso, dafios neuroldgicos y por lo tanto,

también en cavidad oral.'®
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La mejor opcién para aminorar el dafio a los tejidos de soporte es llevar a cabo
dieta especial, tanto para prevenir como para no agravar la patologia y la

enfermedad periodontal.’®
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CAPITULO 3 EPIDERMOLISIS BULLOSA ADQUIRIDA
3.1 Concepto

La epidermdlisis bullosa se refiere a un grupo de enfermedades hereditarias,
no infecciosas ni contagiosas, que cursan con diversas presentaciones, desde
formas mas leves a otras mas graves. Se caracteriza por la afectacion de la
piel y las mucosas debido a una alteracion de las proteinas de la union
epidermodérmica que altera la cohesion de ambas capas de la piel, como
consecuencia se forman ampollas y vesiculas tras minimos traumatismos o

fuerzas de friccidn, con afectacién variable de otros érganos (figura 1).17

Figura 1 Afecciones de Epidermdlisis Bullosa en la piel de los muslos y en las rodillas de un
paciente pediatrico.

3.2 Etiopatogenia

Los primeros estudios sobre epidermdlisis provienen de finales del siglo
pasado, fue Kdbner en 1986, quien propuso el término epidermdlisis bullosa
hereditaria o adquirida.'” Se trata de un conjunto de enfermedades o trastornos
de la piel transmitidos genéticamente y que se manifiestan por la apariciéon de
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ampollas, ulceras y heridas en la piel, en especial en las areas mucosas, al

mas minimo roce o golpe.'”

También suelen aparecer heridas internas que provocan un cierre en el
esofago y como consecuencia pérdida de peso al no poder digerir alimentos;
pero los problemas de esofago, estdmago y heridas internas solamente suelen

ser en la epidermdlisis bullosa distréfica recesiva.’®

La epidermolisis bullosa es una enfermedad de muy baja prevalencia, que
forma parte del grupo de las denominadas enfermedades raras. Su
transmision puede ser de forma autosémica dominante (uno de los padres
tiene la enfermedad y la pasa directamente al hijo, lo cual nos indica 50% de
probabilidad de adquirir la enfermedad) o recesiva (los dos padres son
portadores sanos del gen, por lo tanto la probabilidad en cada embarazo es
25% sano, 50% portador sano y 25% un portador enfermo y el portador sélo

tiene riesgo de tener hijos enfermos si su pareja es portadora).'”-18
3.3 Patogénia y factores de riesgo

No existen factores de riesgo externos para evitarla.

Las caracteristicas de la epidermdlisis son:

1.- Epidermdlisis ampollosa simple (EAS).

e Epidermolisis ampollosa simple de Weber-Cockayne. Localizada en
manos y pies y con un desarrollo habitual en la juventud.'”

e Epidermdlisis ampollosa simple de Koebner. Mas precoz, con ampollas
generalizadas y formaciéon de quistes de milium (los cuales son
pequefias protuberancias de 1 mm de diametro que se forman en los
foliculos polisebaceos de la cara, pueden aparecer espontaneamente
en las mejillas y alrededor de los ojos, aunque también pueden
manifestarse y aparecer en la boca lo cual se denominan “perlas de

Epstein” o en el paladar conocidos como “nddulos de Bohn”).1?
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Epidermdlisis ampollosa simple de Dowling-Meara. Con distribucion
herpetiforme y posible aparicion aguda.’’

Epidermdlisis ampollosa simple con distrofia muscular y ampollas
localizadas (éstas se manifiestan en la boca como ndédulos de Bohn en

el vestibulo bucal). 7

2.- Epidermdlisis ampollosa de la union (EAU).

Epidermdlisis ampollosa de la union de Herlitz. Es mortal por afectacion
de mucosas en la lactancia (pueden provocar ulceraciones buco
faringeas y evitar el paso de aire a los pulmones).'”

Epidermdlisis ampollosa de la unidn no Herlitz, o leve, con ampollas
diseminadas leves en mucosas bucales.'’

Epidermdlisis ampollosa de la unidn con atresia pildrica.(en el neonato
se producen ampollas en piel y mucosas de todo el cuerpo, por

ejemplo, en la mucosa respiratoria y la mucosa oral."”

3.- Epidermalisis ampollosa distrofica (EAD).

Epidermdlisis ampollosa distréfica dominante, con los tipos de
Cockayne-Touraine (hipertréfica) y de Pacini (atréfica), que provoca
lesiones, no excesivamente agresivas, en extremidades.'”

Epidermdlisis ampollosa distréfica recesiva, de tipo Hallopeau-
Siemens, con cicatrices diseminadas con grave repercusion y
desarrollo de carcinomas y la Epidermoélisis ampollosa distréfica no

Hallopeau-Siemens que es mas leve.!’

El prondstico en la epidermdlisis bullosa es muy variable y depende de la

severidad de la enfermedad. La Epidermdlisis Bullosa simple es la de mejor

prondstico a largo plazo, presenta mejoria clinica con los anos. Por otro lado,

la Epidermdlisis Bullosa de union es la mas agresiva y los enfermos

frecuentemente mueren dentro de los primeros tres afos de vida. También, la

Epidermdlisis Bullosa distréfica es de mal pronéstico, ya que los enfermos
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presentan deformaciones y amputaciones incapacitantes asi como neoplasias
malignas; la esperanza de vida en estos casos se situa entre la segunda y la

cuarta década de la vida.'” "9 Figura 2

Figura 2 se muestran ampollas en la mucosa oral.'8

3.4 Caracteristicas periodontales.

En individuos con Epidermdlisis Bullosa se presenta inflamacion gingival
generalizada en pacientes con salud periodontal, y si el paciente ya presenta
alguna deficiencia en los tejidos periodontales éstos pueden agravarse, por lo
tanto, se aumenta el riesgo de la destruccion de hueso alveolar y la
enfermedad puede evolucionar en sitios localizados a grados

generalizados.'>' Figura 3

Figura 3 Estado periodontal de un paciente que demuestra un depésito excesivo de calculo e
inflamacion gingival generalizada.®

3.5 Diagndstico

El diagndstico diferencial de la Epidermdlisis Bullosa, en general, no plantea

dificultades con los procesos autoinmunes ampollosos clasicos de los adultos
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(pénfigo, dermatitis herpetiforme, penfigoide), pero en los nifios conviene tener
presente la dermatitis herpetiforme infantil, la enfermedad ampollosa por IgA
lineal de la infancia, aplicando la histopatologia, la inmunofluorescencia y los

cultivos.'”

Histopatologicamente, el diagnostico diferencial se realiza con la
epidermdlisis ampollosa adquirida clasica, donde es decisiva la demostracion
de depdsitos en la membrana basal por inmunofluorescencia directa. La
epidermdlisis bullosa es una enfermedad que no queda restringida a la piel y
las mucosas, sino que puede afectar a otras estructuras y dar lugar a gran
variedad de complicaciones que condicionan la vida del paciente: afecciéon de
la denticion, desnutricion, disfagia, reflujo gastroesofagico, rotura de esoéfago,
retencion fecal, anemia, obstruccién de las vias respiratorias altas, afectacion
ocular, osteoporosis, deformidad de las extremidades, cancer y otras
complicaciones como son glomerulonefritis, amiloidosis renal, nefropatia por

IgA, insuficiencia renal crénica y cardiomiopatia.'”

En estos pacientes, el cuidado adecuado y meticuloso puede hacer que tengan
una buena inmunidad, pero sin confiarse. A primera vista es como una persona
gquemada en forma crénica y superficial, lo que es muy doloroso e invalidante,

porque los enfermos deben ser sometidos diariamente a largas curaciones.’”
3.6 Tratamiento

El tratamiento consiste, principalmente, en un manejo adecuado de la
enfermedad, se realizan curaciones con vendas, mallas de vaselina y cremas
antibidticas para contrarrestar las infecciones.!” También se les protege con
vendas especiales y se advierte de no usar telas adhesivas porque se quedan
con la piel al retirarlas. Los recién nacidos deben usar la ropa al revés y ésta
debe ser 100% algodon, hay que puncionar las ampollas y evitar las
infecciones.'” Para las manos y pies se realizan cirugias reconstructivas que

vuelven estas partes a su forma original. Cuando el compromiso esofagico
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llega a una estenosis, es necesario efectuar cirugia. Se administra hierro
intravenoso, ya que las personas que padecen esta enfermedad presentan
problemas de cicatrizacion debido a que desarrollan anemia. También se
suministra un suplemento de vitamina D, ya que estos nifios no pueden
sintetizar la vitamina debido a que su piel, al estar cubierta por vendas, no

tienen contacto con el sol. Cuando aparecen las ampollas, la meta es:

e Reducir el dolor y la incomodidad.
e Prevenir la pérdida de fluidos del cuerpo.

e Promover la curacién y Prevenir la infeccion.!”

El médico puede tratar las ampollas y ayudar a los pacientes: Explicandole las
precauciones que debe tomar al romper una ampolla en su etapa primaria.
Recetandole un analgésico para que le duela menos al cambiar las vendas.
Recomendandole vendas especiales que ayudan a curar las ampollas,
disminuir el dolor y prevenir la infeccion. Aun con el tratamiento adecuado, las

ampollas se pueden infectar.!”
Algunas sefales de infeccién son:

e Enrojecimiento y calentamiento alrededor de un area abierta de la piel.

e Pus o descarga amarillenta.

e Formacion de costra en la superficie de la piel.

¢ Unal linea o raya rojiza debajo de la piel que se esparce hacia el exterior
del area de la ampolla.

e Una herida que no cicatriza, fiebre o escalofrio.”
Tratamiento de la infeccion.
Si tiene una infeccién, el médico puede curarla con:

¢ Una solucién para enjuagar la herida.
e Un antibiético en unguento.

e Un antibidtico oral para reducir el crecimiento de bacterias.
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e Una cubierta especial para las heridas o ulceras que no sanan.'

En algunas personas con epidermalisis bullosa, las ampollas pueden aparecer
en la boca y el es6fago, haciendo dificil el mascar y el tragar. Con el tiempo,
esto podria conducir a problemas nutricionales. Ya que la nutricion es tan
necesaria para un crecimiento y desarrollo adecuado, es importante que los
nifos que padecen de epidermolisis bullosa tengan buena alimentacion.
Algunos pasos que se pueden seguir para ayudar a prevenir problemas en los

nifos con epidermdlisis bullosa son:

¢ Alimentar a los infantes usando un biberén con una tetilla o chupon
especial, un gotero o una jeringuilla.

e Afadir mas liquido para mojar la comida y hacerla mas facil de tragar
cuando el bebé ya tenga edad para ingerir alimentos solidos.

e Ofrecerles sopas, bebidas lacteas, puré de papas, natillas y pudines.

e No servirles los alimentos demasiado calientes.6:17

Los nutriblogos pueden ayudar a cualquier persona con epidermolisis

ampollosa proporcionandoles:

e Recetas para comidas nutritivas y faciles de comer.
e Sugerir suplementos nutricionales.
e Recomendar cambios en la dieta para prevenir problemas estomacales

o intestinales.®
3.7 Prevalencia, incidencia y morbilidad

A pesar de que existen pocos estudios epidemioldgicos, se ha constatado que
esta dolencia no muestra predileccion por raza, etnia, ni sexo y afecta
aproximadamente a uno de cada 17,000 nacidos vivos, con una estimacion

mundial de 500,000 casos actualmente en el mundo.'”
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En México se estima un caso por cada 200,000 habitantes segun la red
nacional de Metadatos y en Espafia, la prevalencia se situa en torno a los seis

casos por millon de habitantes aproximadamente.
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CAPITULO 4 ENFERMEDAD INTESTINAL INFLAMATORIA
4.1 Concepto

La enfermedad intestinal inflamatoria es un conjunto de afecciones que dana
al tubo digestivo provocando procesos inflamatorios en alguna de sus partes
(desde la boca hasta el ano) de forma cronica. Entre estas afecciones se

encuentra la Colitis Ulcerosa y la Enfermedad de Crohn.2°

La diferencia entre ambas patologias es que en la Colitis Ulcerosa sélo se ve
afectado el colon o intestino grueso. Las lesiones pueden englobar una mayor
o menor longitud del intestino grueso a partir del recto (que siempre se ve
afectado), llegando en los casos mas extensos a afectar todo el colon. En los
segmentos inflamados las lesiones son continuas y se encuentran limitadas a

las capas mas superficiales (cercanas a la luz) del colon.?°

La enfermedad de Crohn, en cambio, puede afectar cualquier segmento del
tubo digestivo, desde la boca hasta el ano, aunque las areas afectadas con
mayor frecuencia son la porcidn final del intestino delgado (ileon terminal) y la
porcidn inicial del colon (ciego y colon ascendente) aunque también puede

verse afectado el intestino grueso (colitis) y el intestino delgado (enteritis).2°

Las lesiones de la enfermedad de Crohn se diferencian de las de la colitis
ulcerosa en que éstas no son continuas, es decir, existen zonas sanas entre
segmentos de mucosa inflamada y pueden afectar todo el espesor de la pared

intestinal, no sdélo las capas mas superficiales.?’
4.2 Etiopatogenia

La enfermedad intestinal inflamatoria es una enfermedad de causa no
totalmente aclarada que cursan en brotes (periodos de actividad inflamatoria
y periodos de remision) y que se suelen iniciar en la juventud, entre los 16 y

los 40 afios.?! En el pasado, se sospechaba que estaba relacionada con la
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dieta y el estrés; ahora, los médicos saben que estos factores pueden agravar

la enfermedad, pero no la provocan.?’

La inflamacion del intestino es el resultado de una respuesta exagerada del
sistema inmunoldgico. Cuando el sistema inmunitario trata de combatir virus o
bacterias invasores, una respuesta inmunitaria anormal provoca que también
ataque las células del tubo digestivo. Aunque el motivo exacto de esta
respuesta exagerada no se conoce con exactitud, se sabe que la flora
bacteriana intestinal juega un papel importante. De hecho, el agente causal de
la inflamacion se encuentra en la luz intestinal y podria tratarse de una
alteracién del equilibrio de las bacterias que habitan el intestino (microbiota) y

que son necesarios para mantener un estado de salud.?%-22

Los factores hereditarios también parecen influir, dado que la patologia
intestinal inflamatoria es mas frecuente en las personas que tienen familiares
con esta afeccion. Sin embargo, la mayoria de las personas con enfermedad

intestinal inflamatoria no tienen antecedentes familiares.?"
4.3 Patogenia y factores de riesgo

Las Enfermedades Inflamatorias Intestinales aparecen en personas
genéticamente predispuestas. La importancia de la predisposicién genética se
ha puesto de manifiesto al estudiar familias con mas de un miembro

afectado.?2'23

La frecuencia de la Enfermedad de Crohn es 20 veces mas alta en hermanos
de individuos afectados en relaciéon con la poblacion general, y la Colitis
Ulcerosa es 12 veces mas frecuente. Sin embargo, a pesar de esta agregacion
familiar observada, sélo en un 5-10% de los pacientes existen antecedentes
del trastorno en los padres o hermanos. Esto es debido a que la predisposicion
genética para las Enfermedades Inflamatorias Intestinales depende no de una

unica alteracion sino de la combinacién de diferentes variantes en los génes y
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que su desarrollo depende, ademas, de algun factor ambiental que

desencadena el inicio de la enfermedad.?-24

El tabaco es el factor ambiental para el que se ha demostrado una influencia
mas clara sobre las afecciones inflamatorias intestinales, y tiene una influencia
opuesta en la Enfermedad de Crohn y en la Colitis Ulcerosa. Fumar es el factor
ambiental conocido de mayor riesgo para padecer enfermedad de Crohn es el
doble en fumadores y, ademas, el tabaco empeora el curso de la enfermedad;
los pacientes que continuan fumando sufren mas brotes, necesitan
tratamientos mas potentes (y potencialmente mas téxicos) para controlar la
enfermedad y requieren mas intervenciones quirurgicas. Curiosamente, el
tabaco parece tener un efecto protector contra el desarrollo de una Colitis
Ulcerosa. Al contrario que en la enfermedad de Crohn, fumar disminuye el
riesgo de sufrir una Colitis Ulcerosa a la mitad. Igualmente, el riesgo de sufrir
una Colitis Ulcerosa aumenta en abandonar el tabaco. Sin embargo, el riesgo
de sufrir patologias mas graves como la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, las cardiovasculares o cancer de pulmén, hacen inaceptable

considerar el tabaco como medida terapéutica en la Colitis Ulcerosa.?°

Las personas que sufren una gastroenteritis infecciosa tienen el doble de
riesgo de sufrir una Enfermedad Inflamatoria Intestinal, tanto la de Crohn como

la Colitis Ulcerosa.?!

En cualquier caso, el riesgo asociado a cada episodio de gastroenteritis es
bajo, sélo 1 de cada 400 episodios a nivel mundial seguiran el desarrollo de

una Enfermedad Inflamatoria Intestinal aproximadamente.?*
4.4 Caracteristicas periodontales

Incremento en la prevalencia y severidad de la periodontitis y pérdida de
insercion periodontal y hueso alveolar, asi mismo, erosion dental debido a la
acidez gastrica por el flujo de vomito, ulceraciones y cambios inflamatorios en

la encia, hinchazén y enrojecimiento.?22
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4.5 Diagnéstico

El diagndstico se basa en los sintomas, en datos analiticos compatibles y se
confirma con pruebas radiolégicas y endoscopicas .Estas enfermedades
presentan unos periodos de actividad que se llaman brotes, que son los
periodos en que el paciente tiene sintomas digestivos y se siente enfermo, y

otros de inactividad o de remision en los que el paciente se encuentra bien.?°

Los sintomas principales de la Colitis Ulcerosa son la diarrea, la aparicién de
sangre y mucosidad con las deposiciones y la presencia de dolor abdominal.
La afectacion del recto se manifiesta, ademas, en forma de urgencia
defecatoria y sensacion de no haber evacuado todo el contenido del recto
(tenesmo). Los sintomas iniciales mas frecuentes en la enfermedad de Crohn
son el dolor abdominal, sobre todo en la parte inferior derecha del abdomen,
la diarrea, la presencia de sangre o mucosidad en las deposiciones, la pérdida
de peso, la debilidad general y la fiebre, algunos pacientes pueden presentar

estrefiimiento en lugar de diarrea.?%2

La prueba diagndstica principal es la colonoscopia con ileoscopia, la cual
permite la visualizacidén de las lesiones del final del intestino delgado y del
colon, y la toma de muestras (biopsias) para estudiarlas con el microscopio.
En la Enfermedad de Crohn, la enteroresonancia permite visualizar tanto el
colon, sobre todo el intestino delgado. Esta técnica ha sustituido recientemente
la realizacion de un transito intestinal baritado (radiografia que se realiza
después de tomar un contraste de bario por via oral).?? Esta nueva técnica
radiologica permite visualizar no soélo las lesiones del intestino sino las
complicaciones extraintestinales (fistulas, abscesos, masas inflamatorias, etc.)
Ademas, a diferencia del transito baritado, la enteroresonancia no irradia y por
lo tanto se puede repetir tantas veces como sea necesario en funcion de la

evolucion clinica.??
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4.6 Tratamiento

La enfermedad inflamatoria intestinal es una patologia muy amplia que

requiere un tratamiento médico y farmacolégico a la medida de cada paciente.

La historia clinica, los resultados de las pruebas y los sintomas son los que

sirven de guia a los especialistas en aparato digestivo a la hora de pautar un

tratamiento.22

La medicacién en este tipo de enfermedades sirve para tratar los brotes,

prevenir su reaparicion y, en general, para mejorar la calidad de vida de los

pacientes.??

Algunas opciones terapéuticas son las siguientes:

Farmacos: Existe un gran grupo de medicamentos para tratar estas
enfermedades. El especialista sera el encargado de recetar el mas
apropiado dependiendo de la gravedad y evolucion de cada paciente.
Probidticos: Son microorganismos vivos (hongos, bacterias, etc.) que
administrados en la cantidad y forma adecuada son beneficiosos para
nuestra salud digestiva. Los probiodticos actuan en el organismo
estabilizando la flora intestinal, aumentando la resistencia a los agentes
patdgenos y reforzando el sistema inmunoldgico.

Cirugia: Se recurre a ella cuando surgen complicaciones graves o
cuando el tratamiento farmacologico no da resultado y afecta muy
negativamente la calidad de vida del paciente. Las cirugias mas
frecuentes se deben a obstrucciones intestinales o perforaciones.
Dieta: Algunas de las consecuencias de la Enfermedad Inflamatoria
Intestinal son la pérdida de peso, la anemia y la desnutricidon, provocada
por la menor ingestién de alimentos (en caso de padecer dolores
abdominales), problemas de asimilacion de nutrientes y a un mayor

gasto caldrico debido a que la inflamacion es un proceso que consume
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mucha energia (calorias). Los pacientes deben tener especial atencion

a la ingesta adecuada de proteinas, hierro y calcio.?®

4.7 Prevalencia, incidencia y morbilidad

En México, no existen datos concluyentes aunque la incidencia de Colitis
Ulcerosa se cree estar entre 0.2% a 4.89%, mientras que para la Enfermedad
de Crohn se calcula ser de 0.0008% a 1.11%. Se puede sefialar que estas
enfermedades son mas frecuentes en el hemisferio norte que en el sur, siendo
mas comunes en los Estados Unidos, Inglaterra, Noruega y Suecia y menos
frecuentes en los paises del sur de Europa, Sudafrica, Australia y
Latinoamérica. La incidencia en varios paises varia desde 0.5% en Japon
hasta 12.8% en Noruega para Colitis Ulcerosa, y de 0.08% a 6% para la
Enfermedad de Crohn en esos mismos paises. El numero de personas
afectadas cambia de forma considerable de unos paises a otros. En Espafia
la prevalencia de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal es 1,5-2,5 por 1000
habitantes. Los estudios epidemiolégicos mas recientes demuestran un
incremento constante en la incidencia de Colitis Ulcerosa y Enfermedad de
Crohn con tasas de incidencia de 7,92 y 7,47 casos por 100.000 habitantes al

afo respectivamente.?*
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CAPITULO 5 ARTRITIS

5.1 Concepto

La Artritis Reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria, crénica,
autoinmune, y sistémica de etiologia desconocida; su principal érgano blanco
es la membrana sinovial (es una estructura especializada que tapiza la cara
interna de las articulaciones diartrodiales, las vainas de los tendones y las
bolsas articulares); se caracteriza por inflamacion en pequehas y grandes
articulaciones, con posible compromiso sistémico en cualquier momento de su
evolucion. Puede influir en la patogénia de periodontitis a través del deterioro
motor y emocional. El deterioro del sistema motor puede dificultar los
movimientos al momento de realizar higiene oral, provocando que los tejidos
periodontales sean susceptibles a la acumulacion de placa y en consecuencia
destruccion en los tejidos periodontales. La reduccion del flujo salival es muy
comun en pacientes con Artritis Reumatoide y puede aumentar la formacién

de placa supragingival.?®

5.2. Etiopatogenia

Es una enfermedad inflamatoria crénica con causas todavia desconocidas. La
artritis reumatoide y la periodontitis son posiblemente las enfermedades
inflamatorias cronicas mas prevalentes en los seres humanos y se asocian con
morbilidades significativas. La artritis reumatoide y la periodontitis comparten
caracteristicas clinicas y patogénicas similares. Tanto la artritis reumatoide
como la periodontitis presentan un desequilibrio entre las citosinas
proinflamatorias y antiinflamatorias, que se cree que son responsables del
dafo tisular. En este sentido, ambas enfermedades se asocian con la
destruccion del hueso, mediada por citosinas inflamatorias como la

interleucina-1, el factor de necrosis tumoral y la prostaglandina E2.25
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5.3 Patogenia y factores de riesgo

La etiologia reconocida es con factores genéticos como son los genes HLA-
DR, tirosina fosfatasa gen (PTPN22), gen de peptidylargininadeiminasa
(PADI), genes codificadores de citosinas. Sin embargo, se cree que los
factores genéticos determinan el desarrollo de la enfermedad en menos del
50%. El factor ambiental mas reconocido es fumar tabaco. Ademas la artritis
reumatoide aumenta su patogenia en personas con peso corporal excesivo.

(figura 4)%526

Figura 4 paciente que padece Artritis Reumatoide con Enfermedad periodontal cronica que

presenta bolsas periodontales de mas de 8 mm de profundidad.?®
5.4 Caracteristicas periodontales.

El principal agente patégeno de la enfermedad periodontal es Porphyromonas
Gingivalis. Es capaz de la citrulinacidon de sus propias proteinas y de las del
huésped gracias a la produccion de peptidylargininadeiminasa y gingipains,
enzimas que exponen los residuos C-terminal de la arginina, lo que permite la
citrulinacién. Los anticuerpos contra las proteinas citrulinadas (como el
colageno tipo I, fibrinbgeno, fibrina, vimentina, a-enolasa) desempefian una

funcion importante en el mecanismo patoldgico de la Artritis Reumatoide. La
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enfermedad periodontal se acompafia de una destruccion 6sea intensificada
como resultado de las enzimas producidas por el huésped debido a la reaccidn
inmune, y los tejidos del periodonto que se encuentran contienen proteinas
citrulinadas. También se encontré que el suero de pacientes con periodontitis
cronica contiene anticuerpos contra proteinas citrulinadas (anti-CEP-1) y sus
equivalentes no citrulinados (fibrinbgeno, vimentina). Se sospecha que el
mecanismo de citrulinacion de proteina del huésped puede provocar la
formacion de nuevos antigenos y reducir la tolerancia inmune en personas
predispuestas. Por lo tanto la respuesta en pacientes que padezcan Artritis
Reumatoide es que puede intensificar el dolor en tejidos orales, inflamacion,
rigidez, enrojecimiento y limitacidon de movimientos; asi mismo incrementar el
riesgo de progresion de enfermedad periodontal en los tejidos orales y

promover la pérdida de insercién y de hueso alveolar.'?25?Figura 5

Figura 5 Fotografia clinica de paciente con efermedad periodontal crénica avanzada que

padece Artritis Reumatoide se observa inflamacion gingival, pérdida de insercion, asi mismo

pérdida de érganos dentarios.?®

5.5 Diagnadstico.

El diagndstico precoz permite la instauracion del tratamiento oportuno en fases
iniciales de la enfermedad y por ello resulta muy importante para mejorar el

pronodstico y la calidad de vida de las personas con Artritis Reumatoide.?°

Tradicionalmente se ha considerado que el diagnéstico es efectivamente
precoz cuando se lleva a cabo antes de que transcurran dos afos desde el

inicio de las primeras manifestaciones del trastorno, actualmente este periodo
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se ha rebajado y tiende a considerarse que un tratamiento temprano deberia
instaurarse antes de que pasen tres meses del inicio de las manifestaciones.

Es conveniente, por lo tanto, que el diagndstico se confirme lo antes posible.?”

El diagnostico de la Artritis Reumatoide se basa en el juicio o criterio clinico,
puesto que aun no se cuenta con una prueba que establezca con certeza el
padecimiento de la enfermedad. En otras palabras, el interrogatorio y la
exploracion fisica del paciente, por medio de lo que el clinico conoce sobre los
antecedentes personales y familiares del paciente y se valoran los signos y
sintomas que éste presenta, y estos constituyen los pilares del diagnéstico de

la patologia.?®2”

No obstante se requiere de un diagnostico diferencial (conjunto de
evaluaciones que llevan a cabo los médicos para descartar posibles
diagnodsticos hasta confirmar uno sélo). El diagnéstico diferencial puede ser
bastante complejo en algunos casos en que las manifestaciones que tiene un

paciente pueden atribuirse a varias enfermedades.?®

En estos casos, los clinicos deben llevar a cabo un cuidadoso diagnostico
diferencial para descartar otras enfermedades que pueden provocar
inflamacién articular o bien otras manifestaciones mas o menos comunes de
la Artritis Reumatoide (AR), ya sean de tipo general, como malestar y debilidad

muscular, o bien de tipo extraarticular, como una pleuritis o una pericarditis.?®

La lista de padecimientos que se pueden confundir con la AR es extensa,
aunque entre ellas destacan otras enfermedades autoinmunes y algunos
procesos infecciosos, como la artritis infecciosa. De igual manera, son muchas
las pruebas complementarias que pueden llegar a solicitar los clinicos hasta

poder confirmar el diagndstico de la Artritis Reumatoide.?®
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5.6. Tratamiento.

En las ultimas décadas el tratamiento de la Artritis Reumatoide ha mejorado
mucho gracias a la utilizacion de farmacos altamente eficaces. Sin embargo,
los enfermos suelen requerir tratamiento farmacologico de por vida, la mayoria
de los casos pueden tratarse con un tipo de medicamentos llamados farmacos
antirreumaticos, no exento de efectos adversos. Por esta razén los pacientes
con Artritis Reumatoide a menudo acuden a la medicina complementaria,
buscan fuentes adicionales de alivio y con menores efectos secundarios. Un
30-60% de los pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide utilizan algun

tipo de tratamientos complementarios como estiramientos y fisioterapias.?®
5.7 Prevalencia, incidencia y morbilidad.

La prevalencia de la Artritis Reumatoide en el mundo oscila entre el 0.3 y el
1.8% a nivel mundial, en México la prevalencia esta en 1.6% por lo cual es un
pais con alta incidencia de la enfermedad. La relacion mujer hombre es 3:1 'y
la edad de aparicidon generalmente es entre los 30 y 55 anos, pero puede

presentarse a cualquier edad.?”-28

La incidencia anual de la Artritis Reumatoide existente, oscila entre 0.2y 0.4

casos por cada 1000 habitantes a nivel mundial.?®

En México en el afio 2015 se dié a conocer que existen mas de 2.5 millones
de personas que padecen alguna enfermedad inflamatoria ya sean infecciosas

o autoinmunes.?®
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CONCLUSIONES

Los desdérdenes sistémicos inflamatorios y la enfermedad periodontal estan
ligados de una manera estrecha, ya que el periodonto es susceptible a
cambios por el sistema inmune del huésped, por lo tanto, se dan a conocer las
posibles manifestaciones que podria padecer el periodonto de acuerdo a cada
individuo que presente algun desorden inflamatorio, siendo principalmente la

pérdida de insercion periodontal y hueso alveolar.

Las caracteristicas de estas enfermedades y los mecanismos de sus efectos
en el periodonto tienen un importante valor diagnostico y pueden dar la pauta
para determinar los tipos de tratamiento y las posibles complicaciones que

manifieste cada paciente.

Como profesional de la salud bucal el conocer las manifestaciones de las
enfermedades sistémicas a nivel periodontal nos permite llevar a cabo un
diagndstico preciso clinico, reconociendo las caracteristicas bucales
especificas de cada enfermedad y determinar un tratamiento adecuado a cada

afeccion.
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