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RESUMEN

La artritis reumatoide (AR) fue descrita por primera vez en 1800 por Landre
Beauvais, aunque no fue hasta 1859 cuando el afio Alfred Garrod le dio su nombre
actual.

Estd muy extendida, poliarticular, cronica, inflamatoria y destructiva enfermedad.

Se caracteriza por una reacciéon autoinmune, la inflamacion sinovial y la
destrucciéon de cartilago y hueso articulaciones, lo que compromete la funcién de
estos.

Actualmente, se considera que la artritis reumatoide es en realidad un grupo de
enfermedades de las cuales la polisinovitis es la manifestacion mas comun.

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria cronica que, después de la
descomposicion, es la segunda causa principal de pérdida de dientes en las
poblaciones de adultos humanos. La enfermedad periodontal (EP) se caracteriza
por la inflamacion crénica de los tejidos de soporte de los dientes, y en ella, una
respuesta continua contra huésped, la destruccion de estos tejidos se produce.

La enfermedad periodontal y la artritis reumatoide son procesos no s6lo comparten
caracteristicas clinicas, sino también caracteristicas patologicas, epidemiol6gicos y
terapéuticos.

El inicio y la progresion de la periodontitis se produce como resultado de la
respuesta inmune a los patdgenos periodontales.

Estos patdgenos producen productos y enzimas que dafian y destruyen la matriz
extracelular con células huésped, produciendo asi los nutrientes para la posterior
invasion de los tejidos de crecimiento. La artritis reumatoide es una enfermedad
cronica de tipo desconocido etiologia inflamatoria, sistémica, y la predisposicion
genética que conduce a la destruccion del cartilago y tiene una variedad de
manifestaciones articulares.

En este proceso hay una variedad de ambos mediadores inflamatorios y no
inflamatorios, incluyendo citocinas proinflamatorias metaloproteinasas que
contribuyen a la patogénesis de la artritis reumatoide.

Los estudios demuestran que estas enfermedades pueden estar estrechamente
relacionados por la disfuncién subyacente de los mecanismos inflamatorios.

Hay pruebas en la literatura que ambas enfermedades se manifiestan como
resultado de un desequilibrio entre las moléculas pro-inflamatorias y anti-
inflamatorias. Sin embargo, el conocimiento de esta disfuncion es desconocido.



ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) was first described in 1800 by Landre Beauvais, although
it was not until 1859 when Alfred Garrod year gave it its current name.

It is widespread, polyarticular, chronic, inflammatory and destructive disease.

It is characterized by an autoimmune reaction, synovial inflammation and
destruction of cartilage and bone joints, compromising the function of these.

Currently, it is considered that the rheumatoid arthritis is actually a group of
diseases of which the polysynovitis is the most common manifestation.

Periodontitis is a chronic inflammatory disease that, after decay, is the second
leading cause of tooth loss in human adult populations. Periodontal disease (PD) is
characterized by chronic inflammation of the tissues supporting the teeth, and in it,
a continuous response versus host destroying these tissues occurs.

Periodontal disease and rheumatoid arthritis are processes not only share clinical
features but also pathological, epidemiological and therapeutic characteristics.

The onset and progression of periodontitis occurs as a result of the immune
response to periodontal pathogens.

These pathogens produce products and enzymes that damage and destroy the
extracellular matrix with host cells, thereby producing nutrients for subsequent
growth tissue invasion. Rheumatoid arthritis is a chronic disease of unknown
etiology inflammatory type, systemic, and genetic predisposition leading to the
destruction of cartilage and has a variety of joint manifestations.

In this process there are a variety of both inflammatory and non inflammatory
mediators, including cytokines proinflammatory metalloproteinases that contribute
to the pathogenesis of rheumatoid arthritis.

Studies show that these diseases can be closely related by the underlying
dysfunction of inflammatory mechanisms.

There is evidence in the literature that both diseases are manifested as a result of
an imbalance between pro-inflammatory and anti-inflammatory molecules. Yet
knowledge of this dysfunction is unknown.



OBJETIVO:

Determinar mediante revision de la bibliografia actual, la relacion que existe
entre la Artritis Reumatoide y la enfermedad periodontal en el protocolo de

atencion de pacientes que requieren tratamiento mediante implantes dentales.



INTRODUCCION

"Reumatismo” es un término que engloba mas de 450 afecciones diferentes
gue conforman las denominadas enfermedades reumatoideas. Engloba todos
los trastornos del aparato locomotor y de los tejidos conectivos que se
acompafan de limitaciones cronicas y dolo- rosas del movimiento. La
implicacion del tejido conectivo puede dar lugar a una afectacion organica en
forma de inflamaciones reumaticas en o0jos, pleura, pericardio, valvulas
cardiacas, miocardio, rifiones, intestinos, vasos, nervios o cerebro. Pueden
llegar a poner en peligro la vida del paciente, por lo que el diagndstico ha de
ser precoz y preciso, y el tratamiento especificamente dirigido. En muchas
enfermedades reumaticas se desconoce la etiologia. Pueden verse afectados
pacientes en cualquier etapa de la vida desde la primera infancia hasta edades
avanzadas. El diagndéstico yla clasificacion se orientan en la causa (p e€j.,
artritis séptica por infecciones bacterianas) y se basan en la recopilaciéon de
los resultados clinicos, radioldgicos y analiticos. Algunos pacientes manifiestan
sintomas caracteristicos de diferentes enfermedades, por lo que no es posible
atribuir definitivamente la patologia a una de las enfermedades reumaticas.
Por ejemplo, en una oligoartritis (afectacion de 2 a 4 articulaciones), las
componentes anamnésicas Y clinicas pueden llevar a diagndsticos diferentes
como artritis  reactiva, espondiloartropatia seronegativa, sarcoidosis,
enfermedad de Behcget o colangenosis [(sinGnimo: conectivitis), lupus erite-
matoso sistémico, esclerosis sistémica, sindrome de Sjogren, enfermedad

mixta del tejido conectivo (Mixed connec- tive tissue disease), etc.

Es necesario conocer con exactitud los diferentes cuadros patoldgicos debido a
las posibles complicaciones especiales sistémicas e intraorales, para no poner
en peligro al paciente durante el transcurso de un tratamiento que puede ser

invasivo. En especial, han de tenerse en cuenta las consecuencias que la



farmacoterapia reumatolédgica pueda tener en la capacidad de regeneracién de

los tejidos blandos y duros locales.

Para esta revision general se ha recurrido  a la bibliografia  especializada
tanto en implantologia oral como en reumatologia médica. El objetivo de esta
revision interdisciplinaria fue, por un lado, recalcar aquellos aspectos que llevan
a la indicacion de un tratamiento implantologico y, por otro lado, describir los
factores de riesgo que, junto con las patologias locales y sistémicas,

incrementan el perfil individual de riesgos en los implantes dentales.



. INTRODUCCION EN LAS ENFERMEDADES REUMATICAS

Las patologias de tipo reumatoide son numerosas y diversas y se

clasifican en cuatro grupos principales:
A) Primer grupo Principal

Enfermedades reumaticas inflamatorias [p. €j., artritis idiopatica juvenil,
artritis reumatoide (también:  poliartritis cronica), enfermedad de
Bechterew (espondilitis anquilosante), artritis psoridsica, colagenosis,
vasculitis asociadas a ANCA(anticuerpo anticitoplasmatico de los

neutrofilos].

Estas afecciones tienen una patogénesis inflamatoria autoinmune5,6. A
menudo, se demuestran marcadores serolégicos especificos (factores
reu- maticos, anticuerpos antinucleares o anticitoplasmaticos). Debido
a los efectos secundarios, se utilizan esteroides en el tratamiento de
induccion o para el tratamiento transitorio de las exacerbaciones de
la patologia. El tratamiento inmunosupresor basico consiste en la
administracion de metotrexato (MTX), un antagonista del acido folico.
En caso de intolerancia o pérdida de la eficacia, se utilizan de forma
alternativa, leflunomida, antimaldaricos, que también se administran en
tratamientos béasicos combinados. En evoluciones graves, es muy
eficaz efectuar un tratamiento combinado con MTX y los denominados
medicamentos biolégicos (“Biologics”, “Biologicals”). Intervienen de
forma selectiva en el proceso antiinflamatorio, inhibiendo las citocinas
como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) mediante infliximab,
etanercept, ada- limumab, golimumab y certolizumab, o la IL-6 mediante

tocilizumab y la IL-1 mediante anakinra.

B) Segundo grupo Principal

Afecciones degenerativas de articulaciones y columna vertebral (artrosis

y espondilosis).
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C)

D)

El tratamiento de las artrosis consiste en medidas generales [reduccion
del peso corporal (indicacién), reduccion de la sobrecarga, ergonomia,
equilibrio muscular, reforzamiento muscular, entrenamiento aerébico,
hidroterapia], medidas locales (férulas, plantillas, medicaciones tépicas,
visco suplemen- tacién), un tratamiento analgésico medicamentoso e
intervenciones quirdrgicas como inyecciones. En dltima instancia se

indica la sustitucion articular (prétesis, artrodesis).
Tercer grupo Principal
Reumatismo de partes blandas (Sindrome de fibromialgia).

Diferentes enfermedades reumaticas inflamatorias y no inflamatorias
afectan las capsulas articulares, los ligamentos, los tendones y la
musculatura, o bien los tejidos subcutaneos grasos. La sintomatologia
clinica de la fibromialgia incluye disminucién del rendimiento, cansancio,
trastornos del suefio, trastornos funcionales y depresiones. En la
actualidad, no se dispone de ningun tratamiento curativo de la
fibromialgia primaria de origen desconocido. Las formas secundarias
pueden presentarse en casi todas las enfermedades reumaticas. Con
frecuencia, se observan transiciones a cuadros patoldgicos
psicosoméaticos. Ademas de informar claramente al paciente (se trata de
una enfermedad benigna, no psiquiatrica ni mortal), las posibles
estrategias terapéuticas consisten en medidas que favorecen la salud y
tratamientos medicamentos (antidepresivos con accion analgésica),

combinados eventualmente con paracetamol o ARNE.
Cuarto grupo Principal

Enfermedades metabdlicas con alteraciones reumaticas (osteoporosis,

gota, diabetes).

Entre los factores de riesgo de la osteoporosis, ademas de la
administracion de corticoesteroides sistémicos, se encuentran sobre
todo una serie de medicamentos (antiepilépticos, hormonas tiroideas a
dosis elevadas, tratamiento heparinico a largo plazo, analogos de la

hormona liberadora de la gonadotrofina) y las enfermedades que
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afectan al metabolismo éseo (enfermedad de Crohn, colitits ulcerosa,
hipertiroidismo, malabsorcion, insuficiencia renal crénica, artritis
reumatoide, hiperpa- ratiroidismo). Se diferencia entre la osteoporosis
primaria (condicionada por la edad, posmenopausica o idiopatica) y la
secundaria (causas endocrinas y gastrointestinales, mieloma mdltiple,
metastasis 6seas, afecciones reumatolégicas y  sistémicas,
inmovilizacion, abuso de alcohol, insuficiencia renal cronica). A menudo,
no puede establecerse una clara distincion con la osteomalacia. Ademas
de la vitamina D (a dosis de 1.000-2.000 U al dia), en el tratamiento de
la osteoporosis se utilizan bifosfonatos orales como sustancia principal.
Segun la DVO (Dachverband Osteologie - plataforma de osteologia), el
tratamiento con bifosfonatos se efectia a partir de un riesgo del 30%
de sufrir fractura alos 10 afios6. La reduccion del riesgo se cifra en
mas del 50% en los casos de fractura de cuello de fémur y vértebras
que, con frecuencia, resultan fatales. En caso de intolerancia oral (p.
gj., reflujo), también  pueden administrarse los bifosfonatos por
infusién. Como alternativa terapéutica, se puede dar denosumab. Se
trata de un anticuerpo anti-RANKL IgG2 que se une con una afinidad
muy alta al RANKL (Receptor Activator of Nuclear Factor Kappa B
Ligand), inhibiendo de este modo su interaccibn con RANK7. Los
bifosfonatos también se utilizan a una dosificacion aprox. 10 veces
superior para la inhibicion de la metastatizacion 6sea en oncologia.
Este tratamiento con dosis elevadas conlleva el riesgo de formacién de

necrosis maxilares.

La gota es una artropatia microcristalina en la que se depositan cristales
de wuratos en diferentes tejidos como articulaciones, piel, rifiones y
otros Organos, debido a un trastorno del metabolismo de las purinas. El
tratamiento medicamentoso consiste en la administracion de
medicamentos reducto- res del acido arico (sobre todo, el alopurinol) vy,
en las exacerbaciones, en la administracion de ARNE, colchicina o

corticoides.
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ENFERMEDADES REUMATICAS CON AFECTACION DE LA CAVIDAD
BUCAL

Las enfermedades reuméticas desencadenan numerosos sintomas que
han de tenerse en cuenta, sobre todo en el contexto de un
procedimiento quirdrgico implantolégico y protésico. Ademas de las
ulceraciones orales y/o nasofaringeas, pueden pre- sentarse aftas
orales, teleangiectasias intraorales y limitacibn  de la movilidad de la

lengua, deglucion y maxilar.

El sindrome de Sjégren (primario y secundario), la esclerosis sistémica
y el lupus eritematosos sistémico se clasifican dentro de las colangenosis
(conectivitis). Ademas, entre ellas se cuentan la polimiositis, la
dermatomiositis y el sindrome de Sharp (enfermedad mixta del tejido
conectivo = EMTC). Las colangenosis pueden presentar sintomas como
alteraciones de la mucosa oral, sindrome de la boca seca,
sintomatologia de reflujo, exantema facial, fotosensibilidad, alopecia,
fendmeno de RAYNAUD, mialgias, poliartralgias y dolores toracicos
(pleurales o pericardicos). La arteritis de células gigantes, el sindrome de
KAWASAKI, la vasculitis asociada a anticuerpos ANCA (antafo:
granulomatosis de WEGENER) y la enfermedad de Behget se engloban
dentro del grupo heterogéneo de las vasculitis que tienen en comudn la
inflamacién de los vasos sanguineos. A nivel del diagndstico diferencial,
se hace una distincion en- tre las vasculitis de las grandes arterias
(arteritis de células gigantes, arteritis de TAKAYASU), las vasculitis de
arterias y venas medianas y pequefias (panarteritis nodosa, enfermedad
de KAWASAKI, vasculitis primaria del SNC, trombangeitis obliterante) y
las vasculitis de arteriolas, capilares y vénulas, las vasculitis ANCA
(anticuerpos anticitoplasma de los neutréfilos) positivas (vasculitis
asociada a ANCA, poliangeitis microscopica, vasculitis de CHURG-
STRAUSS) y las ANCA- negativas (vasculitis leucocitoclastica, purpura
de SCHONLEIN-HENOCH, enfermedad de Behget, crioglobulinemia,
vasculitis por hipersensibilidad). La enfermedad de Behcget se diagnostica
cuando se presentan aftas orales recidivantes al menos tres veces

al anoy al menos dos de los siguientes sintomas: “Ulcera genital
13



recidivante”; “afectacion ocular” (uveitis anterior o posterior, vasculitis
retiniana) y “alteraciones de la piel” (eritema nodoso, pseudofoliculitis,
nodulos acneiformes). La variabilidad en los sintomas generales, la

afectacion sistémica/ organica y las alteraciones inmunoldgicas

determinan las dificultades a la hora de establecer un diagndstico, el
diagndstico diferencial o el prondstico de las colangenosis (conectivitis) y
vasculitis. Las enfermedades reumaticas no inflamatorias también
pueden dar lugar a sintomas orales. El sindrome de fibromialgia es una
afeccion no inflamatoria de origen desconocido. Ademas de un sindrome
algico difuso crénico con puntos de dolor a la presion caracteristicos
(puntos sensibles), también se presentan sintomas concomitantes como
cansancio, trastornos del suefio, reduccion del rendimiento y depresion.
Se describen contracturas de la musculatura facial, dolores inespecificos
en la articulacion temporo mandibular, dolores dentales de origen
tener una

desconocido y sequedad bucal que no suelen etiologia

patologica.

Tabla 1. Sintomas orales de las enfermedades reumaticas [revisado por
Gromnicalhle™).

Sintomas orales | Diagnesticos

Xerostomia

Sindrome de Sjogren primario
Sindrome de Sjogren secundario

Xerostomia
Teleangiectasias intraorales
Esclerosis del frenilio
Microquilia

Micostomia

Labios secos, engrosados con
enrojecimiento y fisuras

Lengua afresada

Enrojecimiento de Ila mucosa oral

"Boca seca”
Sindrome miofascial temporomandibular

Aftas orales

Aftas orales
Ulceras orales

Ulceras orales y/o nasofaringeas

Esclerosis sistemica difusa

Esclerosis sistemica limitada [(antano:
sindrome de Crest: Calcinosis
cutanea, fenomeno de BAYNAUD,
implicacion del esofago: esclerodactilia,
teleangiectasia)

Sindrome de KAVWASAK]

Sindrome de fibromialgia

Enfermedad de BEHCET

| Artritis reactiva [antano: sindrome de
REITER *) Vasculitis

Inflamaciones en la zona oral y nasal

Claudicacion en lengua, deglucion y
mandibula

Vasculitis asociada a ANCA [antano:

|

l

|

|

1 Lupus eritematoso sistéemico

1 granulomatosis de WEGENER™* *)

‘ Arteritis de celulas gigantes

14



Tabla 2, Sintomas, diagnostico diferencial reumatologico y relevancia para la implantologia.

Sintoma

Microstomia
Limitacion de In abertura de la boca

Implicacion de la mucosa

Trombocitopenia

Laucopenia

Leucooltosis

Sintomatologla de Raynaud

Esclarodactilia

Acortamiento de los dedos por
peroosteolisig

Sindrome dal tanel carpiano

Hinchazon inflamatoria doloross de
articulaciones digitales individusles /
dedos entaros

Xarostomia
Sintomatologia de bocs seca

Posible diagnostico diferancial

Colangenosis

Artritis an la articulacion temporomandibulae

con
- Foliartrtis cronica
- Artritis psoriasica

Colangeanosis
Enfermadad de Bahcat
Artritis reactivas

Lupus antematoso sistémico

Sindrome de Felty

(forma aspecial de la poliartritis cronica)
Artritis en leucosia 0 coagulopatios

Lupus artematoso sistémico
Artritis an laucosis 0 coagulopatiag

Sindrome de Falty

Artritis iInfecciosas y resctives
Enfarmeadad de Still en adultos
Artritis an leucosis

Colangenosis
Poliartritis cronioa avanzada
Artritis proriasica

Sindroma de Sjogren primario
Colangenosie con sindrome de Sjogren
secundario (sindrome de boca eeca)

| Problemas para el tratamiento
implantolégico

» gInsercion de los iImplantas?

v ¢ Tama de impresiones?

s cColocacion y reticada de protesis
dentales?

Enduracimientos an la zona vestibular
+ Irmtaciones mecanicas por bordes
funcionales

Posible tandencia & hemorraglas

Posibles Infecciones secundarias

| Susceptibiidad a Infecciones

Aumento de |8 tendencia 8 hamorragias

i
| Limitaciones en la capacidad da higiena

oral manusl
Supraestructura que facilite lo higiene
Limitacian de la extraccion y colocacion
manual da la protesis dental

Falta da higiena bucal biolagioa
Falta de afecto antibecteriano y antivirica
de la saliva

Con frecuencia, la artritis reactiva (antafio: sindrome de REITER)

empieza con una oligoartritis asimétrica (afectacion de 2 a 4
articulaciones). Se desarrolla una triada de artritis, uretritis y conjuntivitis.
En la patogénesis de las artritis reactivas, la artritis estéril constituye una
reaccion autoinmune a una infeccion local uro- genital o gastrointestinal.
con alteraciones cutaneas

Ademas, pueden formarse dermatosis

tipo psoriasis, aftas orales y lesiones eritemato-escamosas

palmoplantares.

Los pacientes con patologias de tipo reumatoide constituyen un gran
desafio terapéutico, ya que, en las diferentes entidades, los sintomas
orales concomitantes pueden dar lugar a problemas en el transcurso del
tratamiento implantoldégico quirdrgico y protésico (ver tabla 1). En la tabla
2, se presentan problemas especificos que evidencian que las patologias
de tipo reumatoide provocan mayoritariamente procesos degenerativos
gue afectan a la osteointegracién de los implantes y pueden retardar la
cicatrizacion de heridas. En caso de limitacion de la abertura dela
boca o microstomia, puede dificultarse o ser imposible  insertar los

implantes, tomar las impresiones o0 colocar/extraer las protesis. El
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implantélogo ha de tener en cuentas estas posibles complicaciones
asociadas a la enfermedad cuando evalla el riesgo de cada caso en
particular. La limitacion de la abertura bucal por microstomia dificulta la
colocacion y la extraccion de una protesis convencional (figs. 1 a 4). La
microstomia también dificulta la insercion de los implantes, de tal forma
gue, debido a las condiciones de la regién, tenga que darse una direcciéon
a los implantes que haga imposible colocar una protesis funcional. Ya
antes de la intervencién quirdrgica ha de estar claro que, una vez
conseguido el ancla- je estable prolongado de un implante en el lecho
0seo Yy comenzado con la parte del tratamiento protésico, va a ser
posible tomar las impresiones con las cubetas confeccionadas individual-
mente, sin perder precision en la representacion de las apofisis alveolares
con los vestibulos (borde funcional), la textura de los tejidos blandos de
cobertura y la mucosa en la zona de emergencia  del implante. La
tendencia a hemorragias en las trombocito- penias y las infecciones
secundarias en la leucopenialO constituyen poten- ciales complicaciones
en el postoperatorio. En el caso de esclerodactilia (fig. 6), ulceraciones
digitales (Fig. 7)
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Fig. 3 | Ultima extraccion de la
protesis total maxilar con
distension maxima de las comisu-
ras labiales y microstomia
pronunciada (misma paciente que
en Figs. 1y 2).

Fig. 2 Abertura bucal horizontal

imitada a causa de Ia microstomia
FNGUS Rl fes 49 - 1. Fig. 4 Dimension de la protesis punta de los dedos y calcinosis en

total extraida (misma paciente que una paciente con esclerosis
en Figs. 1a 3). sistémica.

mm

ENFERMEDADES REUMATICAS CON AFECTACION DE LAS
ARTICULACIONES MAXILARES

En pacientes con poliartritis cronica, puede desarrollarse una artritis de
la articulacion temporomandibular. En este tipo de inflamacion  articular
de etiologia todavia no esclarecida, prolifera inicialmente la membrana
sinovial con formacion de un pannus desde la zona de transicion de
cartilago-hueso. Al parecer se dan procesiones (confeccionada/
individual) debido a la microstomia (mismas pacientes que en las Figs. 1 a
4). debido a procesos autoinmunes que desencadenan y mantienen la
posterior destruccion progresiva de las porciones condrales y
subcondrales de una articulacién y del hueso adyacente inclusive de la
musculatura circundante. En el proceso de destruccion también participan
la activacion de células By T, asi como el movimiento de macrofagos a la
membrana sinovial y la liberacion de citocinas proinflamatorias como la
interleucina y el TNF-a (factor de necrosis tumoral alfa) . En la mayoria de
los casos, se ven afectadas ambas articulaciones temporo
mandibulares. Una vez se pasa de la fase proliferativa a la destructiva, se
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desarrolla una artrosis secundaria (fase degenerativa), que puede llevar a
una anquilosis fibrosa u 6sea (fase estabilizada). La capacidad de
movimiento de la mandibula se ve Ilimitada por el dolor. A nivel
sintomatico, los dolores que son permanentes en muchos pacientes,

pueden irradiar a la musculatura masticatoria.

Tahla 3. Sintomas intracrales bajo farmacoterapia reumatologica [revisado segin Gromnica-hle )

Medicamentos _Fliesg_o de Es_tumati‘l:@s, Osteoporosis Necr\_ﬂsis Tende ncia_ a Sabqr*
infecciones hiperplasia maxilar hemorragias metalico

Corticoides Glucocorticoides X X

MTX X X

Azatioprina X

Ciclofosfamida X

Ciclosporina X X

Sulfasalazina X

D-penicilamina X X

Bisfosfonatos X

Medicamentos biologicos X

ARNE X

Tratamiento parenteral con oro X X

El tratamiento medicamentoso de las enfermedades reumaticas es
sintomatico, antiflogistico y analgésico y se utilizan antirreumaticos no
esteroideos (ARNE) y corticoesteroides, asi como el denominado
tratamiento basico cuyo objetivo es influir positivamente en el proceso

patoldgico.

En la bibliografia anglosajona, los terapéuticos basicos se denominan

DMARD (medicamentos antirreumaticos modificadores de la enfermedad.

El tratamiento medicamentoso debe influir en la calidad de vida en el
sentido de reducir el dolor, mejorar o restituir la movilidad y ralentizar o
evitar la destruccion articular. Algunos de estos medicamentos tienen
efectos secundarios indeseables en la cavidad oral que pueden
manifestarse tanto en las mu- cosas como a nivel endodéseo. Ademas del
aumento generalizado del riesgo de infecciones, también se diagnostican

hiperplasias gingivales, osteoporosis, necrosis maxilares y tendencias
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hemorragicas. Antafio se utilizaba oro en el tratamiento de las artritis
reumatoides que, en algunos pacientes, podia dar lugar a un sabor

metalico en la boca.

Los antirreumaticos no esteroideos (ARNE) se caracterizan por una
rapida instauracion del efecto, una mitigacion eficaz de los dolores y la
inhibicion de las inflamaciones. Sus inconvenientes consisten en la
duracion de su efecto que tan solo es de unas horas y en los problemas
gastrointestinales. Ademas, en pacientes con anamnesis
cardiocirculatorias o renales, se han observado lesiones hepaticas,
trastornos de la funcidon renal, hipertension y formacion de edemas en
las extremidades inferiores. En el ambito de la cirugia implantoldgica,
debe tenerse en cuenta la tendencia hemorragica ocasionada por los
ARNE.

Los glucocorticoides inhiben la migracion de los leucocitos a la zona
inflamatoria, modifican las diferentes funciones de las células
efectoras inmunocompetentes y reducen la produccion de mediadores
inflamatorios. Estos efectos inhibidores de la inflamacion se aprovechan
en el tratamiento de las patologias de tipo reumatoide. Su mecanismo de
accion es dosis-de- pendiente. En la medicacion a largo plazo de 5 mg
de prednisona/dia durante mas de 3 meses puede producirse una
osteoporosis inducida por glucocorticoides . Bartl y cols. parten de la
base de que, con una duracion del tratamiento de mas de 6 meses y a
una dosis superior a 7,5 mg de equivalentes de prednisolona/dia, se
desarrolla este tipo de osteoporosis, lo cual justificaria un tratamiento
con bifosfonatos. Las investigaciones dentro del marco de un estudio
a largo plazo sobre ellupus han dado por resultado que en el
tratamiento de los pacientes con lupus eritematoso sistémico durante
el afo 2010, la proporcién de esteroides de hasta 7,5 mg/d fue del
51,4% vy la de esteroides de mas de 7,5 mg/d del 11,3% (tabla 4). Los
glucocorticoides inducen una reduccion de los factores de crecimiento
(IGF-1 = insulin-like ~ growth  factor 1) con una disminucion de la
diferenciacion de los osteoblastos. Ademas del aumento de la apoptosis

de los osteoblastos, se modifica cuantitativamente la formaciéon 6sea,
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de tal modo que disminuye el niumero y el tamafio de las trabéculas
esponjosas y se reduce el grosor de la cortical. La reduccion adicional de
las hormonas luteinizante y foliculo- estimulante (LH y FSH) da
lugar a una disminucion de las hormonas sexuales, que provoca un
aumento de la reabsorcion Osea relacionada con la disminucion de la
sintesis de protegerina.

Tabla 4. Porcentajes de las diferentes medicaciones administradas en el tratamiento de pacientes con lupus
eritematoso sistémico en los afios 2005 a 2010 [modificado segan®').

Medicamento 2010 2009 2008 2007 2006 2005
ARME [analgésicos reumaticos) 24,6 24,2 24,3 21,3 24,7 24.4
Esteroides hasta 7,5 mg/d 51,4 50,3 80,8 91,2 54,3 53,0
Esteroides superiores a 7,5 mg./d 11,3 13,2 14,9 13,2 13,7 14,3
Antimalaricos 41,5 a1 37,8 36,0 37,7 38,0
Azatioprina 18 17,4 17.6 18,7 19,1 20,1
Micofenolato mofetilo [MMF) 14,3 12,1 12,3 10,8 10,0 70
Metotrexato [MTX) B,1 8,7 10,4 9,3 B,7 7.7
Ciclosporina A 2,7 29 3.1 3.4 3.8 4.8
Ciclofosfamida oral 0.5 03 0.6 0,3 0,3 0.2
Ciclofosfamida i. v. 11,9 11,6 0,1 0,7 0.8 1,8
Sin inmunosupresion 11.8 11,6 1.3 11,5 10,8 14,5

La protegerina, que es la que realmente ha de inhibir la actividad
osteoclastica. La osteoporosis se caracteriza por una reduccion de la
densidad Osea, pero sin que simultdneamente se altere el grado de

mineralizacion.

En lo que respecta la cirugia implanto légica, de este experimento se
desprende que es recomendable modificar el procedimiento y adoptar un
protocolo de preparacion una evaluacion del riesgo de necrosis maxilar
por bifosfonatos (bajo, medio, alto). Ademas, se valora la indicacidon
implantol6gica con los posibles riesgos derivados y si se hace necesario

un procedimiento de aumento.

Los farmacos biolégicos como los bloqueadores TNF-a o IL6 son
preparados fabricados por tecnologia genética, muy eficaces en el
tratamiento de la artritis reumatoide y otras indicaciones, como la
esponditilis  anquilosante, la artritis idiopatica juvenil, la artritis
psoriasica, asi como la psoriasis en placas y la psoriasis en placa juvenil.

20



Segun la version de aprobacion, se recomienda un tratamiento bioldgico
combinado con MTX cuando no se ha conseguido un control suficiente de
la actividad patologica después de 6 meses y de haber agotado el
tratamiento clasico (exclusivo o combinado) con DMARD. Entonces se
administran los inhibidores del TNF-a adalimumab, certozilumab,
etanercept, golimumab o infliximab, asi como abatacept o to- cilizumab.
La eleccion depende de los parametros individuales del paciente teniendo
en cuenta los efectos secundarios, la medicacion concomitante y la

comorbilidad.

Como el sistema inmunitario se ve mas inhibido por los farmacos
biolégicos que por el tratamiento béasico clasico, también hay que tener
en cuenta un aumento de la susceptibilidad frente a infecciones en el

espacio intraoral.

Se puede apreciar que cabe esperar un aumento del riesgo de
infecciones y/o trastornos de la cicatrizaciéon heridas, como efectos
secundarios de la medicacion a largo plazo con corticoesteroides o
inmuno supresores para ahorrar cortisona. El implantdlogo ha de
tener en cuenta estas consecuencias cuando hace la valoracion del
riesgo individual para efectuar el tratamiento quirargico y protésico
planeado. En la tabla 4, se presentan como ejemplo los pacientes con
lupus eritematoso sistémico (LES) para mostrar cOmo se prescriben
diferentes tipos de medicacion en funcion de las exacerbaciones de la
enfermedad y, a largo plazo, en funcion de la implicacién organicay en
funcion de los posibles riesgos de la enfermedad. De forma transitoria,
puede estar indicado administrar una combinacién de varios
medicamentos, que se basa en los sintomas manifiestos y en las
posibles complicaciones. Dicha combinacién se administra para conseguir
y/o mantener la remisiébn de la enfermedad. Por ello, el implant6logo
también ha de tener conocimientos sobre los esquemas terapéuticos
actuales para el tratamiento de las patologias de tipo reumatoide, cuya
valoracion ha de incluirse en la evaluacion del perfil de riesgo de cada

caso en particular.
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IMPLANTOLOGIA QUIRURGICA Y PROTESICA EN PACIENTES
CON PATOLOGIAS REUMATOIDES

Buser vy cols. establecieron una clasificacion del riesgo del tratamiento
implantolégico en presencia de facto- res de riesgo clinicos
generales/sistémicos. En esta clasificacion, se incluyé la artritis
reumatoide como enfermedad sistémica grave en el grupo de riesgo muy
elevado. Conforme a Maloney y Weinberg, que se basaron en la
clasificacion ASA, queda justificada la insercion de implantes dentales en
casos de graves patologias sistémicas con limitacién funcional, siempre
gue haya una indicacion estricta. Mombelli y Cionca incluyen la
esclerosis sistémica, el sindrome de Sjogren, la osteoporosis y el
tratamiento con bifosfonatos en una lista “positiva” sopesando los factores

de riesgo y el éxito del implante.

Sobre la base de informes casuisticos individuales y de series de
casos, la insercién de implantes en pacientes con esclerosis sistémica no
estd contra- indicada. Payne y cols, Isidor y cols. y Binon y cols. se
basaron en un caso individual y en dos series de casos, para informar
sobre tratamientos implantolégicos satisfactorios en pacientes con
sindrome de Sjogren. Eder y Watzek presentaron resultados favorables
de un tratamiento implantolégico en una paciente con osteoporosis grave

y poliartritis crénica.

Tabla 5. Contraindicaciones por motivos clinicos generales / medicamentosos (revisado segin Cacaci y cols.®%)

Enfermedades Tratamientos Riesgo Problema Posibles consecuencias locales
medicamentosos

Patologias de tipo ¢Sobrecarga fisica ¢Puede justificarse una

reumatoide (ASABE por la intervencion intervencion innecesania
lll, P3) quirargica? quoad vitam?
Tratamientos con Limitacion de la ¢Cicatrizacion de las ¢Carga de los huesos?
corticoesteroides funcion de defensa heridas? ¢Limitacion de la capacidad de
Otros tratamientos propia del organismo reaccion del hueso?
inmunosupresores ¢Estabilidad del implante?
¢Estabilidad de la mucosa
alveolar en la zona de
emergencia del pilar?
¢Aumento de la susceptibilidad
a infecciones alrededor del
pilar?
Tratamiento con Zonas de emergencia Puerta de entrada de Necrosis maxilar
bifosfonatos del implante germenes
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VI.

Holahan vy cols. y Slaghter y cols. consideraron que la osteoporosis no
es una contraindicacion en la implantologia oral. Ergun y cols.
describieron el desarrollo de un tratamiento implantolégico de un paciente
con lupus eritematoso sistémico que, hasta la fecha, no ha presentado

complicaciones.

Bencharit y cols. colocaron implantes endo6seos en una paciente con
polimialgia reumatica, sin que se produjeran complicaciones. Segun
Weinlander y cols., los tratamientos implantologicos realizados por ellos
en pacientes con artritis reumatoidea y enfermedades del tejido
conectivo de tipo reumatoide, fueron estrategias terapéuticas

satisfactorias.

Los resultados de diferentes estudios (Jeffcoat, Fugazotto y cols., Grant y
cols., Bell y Bell, Kasai y cols.y Gross y cols.) con implantes endodseos
en pacientes tratados con bifosfonatos indican que basicamente también

puede efectuarse un tratamiento implantoldgico en este tipo de pacientes.

La evaluacion del riesgo en el tratamiento implantolégico siempre ha de
tener en cuenta el grado de gravedad de las enfermedades subyacentes
y el tratamiento medicamentoso complejo adaptado a cada caso en
particular. El resultado terapéutico estable a largo plazo depende de un
contacto suficiente entre el hueso y toda la superficie del cuerpo del
implante. Ademas, es necesario que, en la zona de la emergencia del
pilar a nivel del hombro del implante, haya una estabilidad adecua- da de
las estructuras epiteliales y de tejido conectivo. Solo podran valorarse las
posibles consecuencias locales que puedan producirse por la insercion
del implante en caso de patologias de tipo reumatoide, mediante la

identificacién de los riesgos clinicos y de los consiguientes problemas.

RELACION ENTRE LA  ARTRITIS REUMATOIDE Y
LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La evidencia cientifica sugiere que podria existir una asociacién entre las
infecciones orales y otras enfermedades sistémicas. Concretamente, la

EP se ha relacionado con multitud de enfermedades inflamatorias
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sistémicas, entre ellas, la AR, asociacion que serd objeto de nuestro
estudio en este trabajo. Apoyando esto, estudios en animales han
demostrado que aparecen desajustes periodontales al provocar AR

experimentalmente en ellos.

Se cree que este nexo entre las dos enfermedades es bidireccional,
es decir, los pacientes con AR tendrian mayor incidencia de EP y
viceversa. Ademas, en aquellos que la AR es mas avanzada y severa se

observan més problemas periodontales.

Tanto la AR como la EP tienen muchas caracteristicas patoldgicas
comunes. Ambas son enfermedades complejas, multifactoriales y la falta
de comprensién en su etiopatogenia rinde un retrato exacto de sus
similitudes y diferencias . La diferencia mas notable entre estas, es que la
AR es de etiologia autoinmune, por lo que una respuesta inmune
adaptativa especifica aparece frente a un auto-antigeno, la inflamacién
se perpetla y en ultima instancia, con el tiempo, aparece la destruccion
articular. En cambio, la inflamacion es fundamental en la patogénesis de
la EP, pero esta inflamacién se produce por un nicho ecolégico Unico en
el que el biofilm produce una placa bacteriana que al desarrollarse tiene

un papel relevante en su patogénesis.

Sigue siendo un tema de debate si el estado inflamatorio local

dictaminara la composicién del biofilm o viceversa .

A continuacion, intentaremos analizar los posibles mecanismos

bioldgicos que pueden relacionar a estas enfermedades.

6.1. Relacion inflamatoria entre las dos enfermedades

La inflamacién crénica, como la que vemos en la enfermedad
periodontal, produce una carga inflamatoria sistémica que
puede afectar a otras condiciones sistémicas. De hecho, muchos
autores concluyen que la inflamacion debe ser el nexo entre la EP y
la AR .

24



En la literatura encontramos numerosos estudios que proponen una
similitud entre la artritis reumatoide y la periodontitis. Estos,
comentan que los mecanismos de inflamacion de la enfermedad
periodontal dan como resultado una destruccion de tejido blando y
de hueso a nivel periodontal similar al patrébn que sigue la
destruccion producida en las articulaciones por la artritis
reumatoide. Ademas, ambos procesos presentan una reaccion
inflamatoria exagerada, regulada por la infiltracibn de células
inmunes, enzimas Yy citoquinas. Tanto es asi, que se ha llegado a
proponer que la relacién se produce por un mecanismo al que se ha
llamado el modelo del doble golpe, en el que un primer golpe
seria una inflamacién extrasinovial como puede ocurrir en la
enfermedad periodontal, seguido por un segundo golpe en el que se
induciria una respuesta exacerbada en las articulaciones
produciendo la AR. Asimismo, el tabaco también se ha
propuesto como un posible factor productor del primer golpe. Este,
gue es un factor de riesgo tanto en la AR como en la enfermedad
periodontal, tiene la capacidad de producir proteinas citrulinadas,
qgue en individuos susceptibles, podrian resultar en la produccién
anticuerpos anti-proteinas citrulinadas que afios después, en un
segundo golpe darian lugar a la artritis al provocar una respuesta
inmune en la membrana sinovial de las articulaciones. Se sospecha
que podria haber individuos que tendrian un fenotipo
inflamatorio, con una predisposicion a padecer varias condiciones

inflamatorias .

En estas 2 patologias, existe una reaccion inflamatoria exagerada
gue cursa con la activacién del sistema del complemento y la
produccién mediadores pro- inflamatorios, citoquinas y sustancias
gue hacen que se produzca la destruccion de tejidos blandos y de
hueso alrededor de los dientes y de las articulaciones, asi como su

cronificacion.

También se ha sugerido la posibilidad que las alteraciones

microvasculares periodontales jueguen un papel en la relacion
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6.2.

entre las 2 enfermedades, al tener los pacientes con AR una
microcirculacion  sanguinea  periodontal caracteristica. Las
anomalias encontradas en los pacientes con AR consistieron en
bucles alargados y pequefios, microhemorragias, capilares de baja

densidad y alteraciones visibles subpapilares en el plexo venoso.

Las hipotesis sobre el mecanismo patogénico de dafio vascular
proponen que se produce la precipitacion de autoanticuerpos y
complejos inmunes circulantes en las paredes de los vasos,
consideradas las principales causas de los dafos. El dafio vascular
se correlaciona con la produccion de osteopretogerina por las
células endoteliales, aunque esta es necesaria para una buena

homeostasis vascular .

Las bacterias como desencadenante de la enfermedad

periodontal y la artritis reumatoide

Otro aspecto que se ha estudiado en estas patologias ha sido la
microflora oral en pacientes con artritis reumatoide, ya que se ha
propuesto que un agente infeccioso en un individuo susceptible

podria ser una posible factor desencadenante de la AR .

Apoyando estas tesis, Martinez y cols. encontraron ADN de
bacterias periodontales en todos los pacientes con artritis
reumatoide que estudiaron. Asimismo, se ha  observado un
mayor recuento de anticuerpos de porphyromonas gingivalis,
agente patdgeno que influye en la enfermedad periodontal, en
pacientes con artritis reumatoide, y se le ha propuesto como
responsable de la inflamacion extrasinovial, al tener potencial para
la diseminacion de citoquinas inflamatorias y mediadores de la
inflamacion produciendo una elevada condicién inflamatoria
sistémica . Asimismo, in vitro, se ha observado que esta bacteria
puede provocar la apoptosis de los condrocitos e inducir una lesion

cronica, inflamatoria y extrasinovial . Ademas, los pacientes con
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AR son mas susceptibles ante esta bacteria, por lo que hay una

doble vulnerabilidad para padecer enfermedad periodontal .

Hay una serie de mecanismos postulados por los que las
infecciones pueden desencadenar la enfermedad autoinmune, la
mayoria de pruebas en modelos animales apoyan la idea de que se
crea una reaccion cruzada de las respuestas inmunes que causan
la autoinmunidad por mimetismo molecular entre agentes

microbiolégicos y auto-antigenos .

Se cree que la p. gingivalis es la Unica célula procariota que
contiene una enzima, la peptidil arginina deiminasa, necesaria para
la citrulinacion de péptidos, y se piensa que podria inducir una
respuesta inmune al actuar estas proteinas como antigenos que
desencadenarian la AR. Los anticuerpos contra proteinas
citrulinadas estan presentes en un 70% de los pacientes con AR,
son especificos al 95% y sensibles al 65%, se asocian a la
progresion de la enfermedad, y pueden estar presentes hasta 10
afos antes de que empiece la clinica de AR, relacionandose

también con una mayor severidad de la enfermedad.

La citrulinaciébn cambia la estructura y la funcion de proteinas y se
ha demostrado que ocurre en diversos procesos fisiolégicos y
patolégicos, sobretodo bajo condiciones inflamatorias . El proceso
de citrulinacion es una  maodificacion de la  enzima
peptidilarginina deiminasa que puede convertir residuos de
arginina cargado positivamente por residuos de citrulina neutros en

las proteinas.

En la membrana sinovial de pacientes con AR, se puede encontrar
una regulacién positiva de la expresion de la enzima peptidilarginina
deiminasa, y con ello, un aumento asociado en las proteinas
citrulinadas. Se cree que este exceso de proteinas citrulinadas
desencadena una respuesta autoinmune y la produccion de
anticuerpos anti-proteinas citrulinadas o anticuerpos anti- péptidos

ciclidos citrulinados. Estos anticuerpos se producen en el suero de
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6.3.

pacientes con AR, aunque también se han encontrado
recientemente en las encias y el fluido crevicular, y pueden ser
importantes en los mecanismos patogeénicos de la inflamacion

sinovial. Estas observaciones sugieren la posibilidad de que la
citrulinacion de las proteinasbacterianas y del huésped por la
enzima peptidilarginina deiminasa de la p. gingivalis podrian

conducir la respuesta inmunitaria .

En algunos estudios de mapeo inmunolégicos de péptidos
citrulinados ciclicos, se han identificado autoantigenos en la AR,
incluyendo un epitopo dominante de células B de a-enolasa
denominado enolasa péptido-1citrullinado. Este, muestra una
similitud del 82% en su secuencia con a- enolasa de p. gingivalis, y
100% de homologia en una serie de nueve aminoacidos que
incluyen arginina. Por lo tanto, la p. gingivalis tiene el potencial de
modificar las proteinas del huésped, la creacion de nuevos
epitopos, y para modificar sus propias proteinas, que pueden
inducir la autoinmunidad por mimetismo molecular y la difusion del
epitopo. Por lo tanto, si la peptidilarginina deiminasa citrulina
proteinas bacterianas y del huésped, sobre todo en un
microambiente inflamatorio, podrian provocar una pérdida de
tolerancia a las proteinas del huésped estructuralmente similares,
dando lugar a la expresion de anticuerpos anti-proteinas

citrulinados, que en un individuo susceptible podrian producir AR .

Aunque la p. gingivalis ha sido la mas estudiada, también
se han encontrado otros microorganismos periodontales como
prevotella intermedia o bacteroides forsythus en el liquido sinovial

de pacientes con AR .

Relacion entre los mediadores inflamatorios presentes en la AR
y la EP

En la literatura, se ha propuesto que existe una relacién entre la AR
y la EP, y se ha estudiado el papel de los mediadores inflamatorios

presentes en estas patologias. Las citoquinas son proteinas
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solubles que juegan un papel importante en el inicio y el
mantenimiento de la respuesta inflamatoria e inmune; asi como, de
la relacién intercelular, razén por la cual han sido estudiadas en las

patologias que tratamos en el presente estudio.

El factor de necrosis tumoral alfa (tnf-a) es una citoquina

inflamatoria gsociada con muchos de los  problemas

clinicos que producen las enfermedades inflamatorias como la
AR. Se ha estudiado en la AR y la EP, demostrandose que este
factor se asocia fuertemente tanto con gingivitis y periodontitis como
con la AR como ya hemos visto anteriormente. Se produce como

respuesta ante antigenos por macréfagos y fibroblastos, y se

encuentra en el suero y en los tejidos inflamados; sus niveles se
correlacionan con la actividad de la enfermedad y el grado de tejido
danado. EI TNF- a contribuye a la regulacion positiva de la

osteoclastogénesis y la regulacion a la baja de osteoblastogénesis.

El TNF- a puede inducir la expresion de otros mediadores que
amplifican o mantienen la respuesta inflamatoria, por ejemplo,
prostaglandinas, estimular la produccion de enzimas liticas como
por ejemplo la colagenasa, y mejorar la eliminacion bacteriana y la
actividad fagocitica. También se asocia a la produccion de factores
de crecimiento neutrofilos activados, linfocitos B y células

endoteliales.

Se piensa que el TNF- a puede influir de forma activa en la relacion
entre la EP y la AR, ya que se ha observado que al tratar la artritis
con infliximab (un farmaco que bloquea el factor de necrosis tumoral
alfa), se producia una menor destruccion 6sea periodontal, a pesar
de que no hubo disminucion del nivel de gingivitis. Se ha
observado que las condiciones reumaticas dejan de afectar a la

enfermedad periodontal después de tratar durante 2 afios la AR.

Asimismo, se ha sugerido la posibilidad de que la IL-6 juegue
un papel entre estas dos enfermedades. La interleucina-6 (IL-6) es

una citoquina multifuncional sintetizada en respuesta a estimulos
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tales como infeccion y trauma por una variedad de células como

macréfagos, neutréfilos, queratinocitos, fibroblastos, y células
endoteliales. Las sefiales de las células IL-6 se transmiten a
través de un receptor que se expresa en una amplia gama de
tipos de células diana. Ademas de esto, un receptor soluble de IL-6
(slL-6R) posibilita ampliar el repertorio de células sensibles a la

misma.

La IL-6 es capaz de estimular una serie de procesos
bioldgicos, incluyendo la produccion anticuerpos (y
autoanticuerpos), la activacion de las células T, la diferenciacion de
células B, el aumento de las proteinas de fase aguda, la
hematopoyesis, la induccidon de la angiogénesis, la permeabilidad
vascular, y la diferenciacion de los osteoclastos. La actividad de la
IL-6 en la inflamacion se considera de doble filo, ya que actia tanto
como antiinflamatorio (por ejemplo, regulacion a la baja de
reclutamiento  de neutréfilos y la expresion de citoquinas
proinflamatorias) sino también como proinflamatorias en
enfermedades cronicas. Debido a estas caracteristicas se piensa
gue la variabilidad individual en la capacidad para sintetizar IL-6
puede modular la susceptibilidad, el desarrollo y la progresion de
enfermedades inflamatorias y autoinmunes como la AR. Ademas, la
terapia inhibitoria de esta interleucina ha demostrado tener efectos

beneficiosos en el tratamiento de la AR .

En la respuesta inflamatoria del periodonto también se sugiere que
pueden jugar un papel importante citoquinas como la IL-1, IL-6 y
TNF-a. En particular, los estudios han demostrado la presencia de
IL-6 en las células endoteliales, fibroblastos y macréfagos de
sujetos afectados por la periodontitis.

La IL-6 se ha detectado después de agresiones bacterianas por
gérmenes periodontopatogénicos en los fibroblastos del ligamento
periodontal humanos y en animales de experimentacion. El
aumento de IL-6 local parece correlacionarse con la presencia de la

gingivitis, asi como el aumento sistémico en suero de IL-6 aparece
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en la periodontitis en comparacién con los sujetos sanos. Se ha
sugerido que la principal fuente de IL-6 a nivel salival es el fluido
del surco crevicular, en el que se encuentra en concentraciones
mas altas que en las secreciones de las glandulas salivales. El
tratamiento periodontal parece afectar a los niveles sistémicos de
IL-6, con un aumento asociado a la respuesta inflamatoria a corto
plazo tras la terapia, pero con reducciones a largo plazo cuando se

obtiene una mejoria clinica en el estado periodontal.

En general, la funcion de la IL-6 en la modulacién de la respuesta a
las bacterias periodontopatogénicas es de gran importancia, y
conduce a la inflamacién local y sistémica. Una respuesta excesiva
de IL-6 puede contribuir al desarrollo de una lesién inflamatoria
cronica, que repercute en la pérdida de ligamento periodontal y el
hueso alveolar. Esto puede ocurrir a través de los efectos de
degradacion de IL-6 en el tejido conectivo y hueso mediada por
metaloproteinasas (MMP) y osteoclastos, la activacion de las
células T, y la amplificacion de la cascada inflamatoria. Tales
condiciones hiperinflamatorias pueden a su vez favorecer el
crecimiento de bacterias especificas del periodonto como A.
actinomycetemcomitans, lo que podria predisponer a un mayor
dafo tisular. Sin embargo, el equilibrio entre el papel protector y
perjudicial de la IL-6 en la periodontitis aun no se ha aclarado

completamente.
6.4. Otros marcadores bioquimicos

La proteina c-reactiva es una proteina de fase aguda que se sintetiza
en el higado y se encuentra elevada en el suero bajo condiciones
inflamatorias. Ha sido usada como marcador de la inflamacién asociado
a la AR y se ha propuesto que podria estar aumentada en pacientes

con EP aunque existe un nivel bajo de evidencia para esta afirmacion.

El factor reumatoide es un anticuerpo inespecifico usado en el
diagnostico de la AR, aunque hay un 15% de pacientes con AR que no

manifiestan este marcador. La presencia de este marcador ha sido
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estudiada en pacientes con EP, aunque no se ha demostrado una

evidencia estadistica significativa en los pacientes con ARy EP.

La velocidad de sedimentacién globular es una técnica usada para
determinar la presencia de inflamacién sistémica y se ha usado como
método de ayuda diagndéstica para determinar la AR. A pesar que
algunos estudios muestran diferencias entre pacientes con AR con 0

sin EP los resultados no son estadisticamente significativos.
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VII.

CONCLUSIONES

La transformacion en la estructura demografica de nuestra sociedad
ha llevado a que debamos efectuar tratamientos en pacientes con
diferentes enfermedades sistémicas. En Europa, las patologias
reumatoides estan en la cabeza de las enfermedades cronicas. En
comparacion con la poblacion restante, los pacientes reumaticos
presentan una tasa de incapacidad laboral claramente superior.
Conforme avanza la duracion de la enfermedad, esta incapacidad
aumenta sobre proporcionadamente. En pacientes con artritis reumatoide,
se cifra la tasa de incapacidad laboral entre el 20y el 30% durante los
primeros 3 afios y entre el 29y el 50% en el transcurso de los primeros
5 afos. A los 10 afios de duracion de la enfermedad, la incapacidad
laboral en el lupus eritematoso sistémico (LES) es del 39%, en la artritis
psoriasica del 29% y en pacientes con espondilitis anquilosan- te del
27%70. Para los afectados esto suele significar la pérdida de la
independencia social y economica. A pesar de los avances diagnésticos y
de las estrategias terapéuticas eficaces, con los actuales conocimientos

médicos no puede conseguirse la curacion.

La enfermedad periodontal corresponde a un grupo de enfermedades

bacterianas inflamatorias de los tejidos de soporte del diente.

P. gingivalis, el agente causal mas asociado a la periodontitis, se ha

postulado como probable agente etiol6gico en artritis reumatoide.

La periodontitis y la artritis reumatoide son desérdenes inflamatorios
cronicos caracterizados por erosion 6sea y produccion de citocinas

proinflamatorias.

Pacientes con artritis reumatoide tienen una mas alta frecuencia de
enfermedad periodontal avanzada comparados con la poblacién general,
y un gran namero de estudios han mostrado la asociacion entre las dos

enfermedades.

33



En caso de que, en una osteoporosis manifiesta tratada con bifosfonatos,
se indigue una intervencion quirargico implantolégica, tras haber evaluado
con precision los posibles riesgos, dicha intervencion debera realizarse en

un centro especializado.

La evaluacion del riesgo en el tratamiento implantolégico siempre ha de
tener en cuenta el grado de gravedad de las enfermedades subyacentes y
el tratamiento medicamentoso complejo adaptado a cada caso en
particular. El resultado terapéutico estable a largo plazo depende de un
contacto suficiente entre el hueso y toda la superficie del cuerpo del

implante.

El tratamiento con implantes es una posible opciéon terapéutica para la
rehabilitacion del sistema estomatognatico en pacientes con patologias de
tipo reumatoide. No obstante, para poder tener éxito con un tratamiento,
es necesario aplicar los correspondientes criterios en la seleccion de los
pacientes, asi como hacer un plantea- miento detenido del perfil de

riesgo asociado a la enfermedad de cada paciente.
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