
UNIVERSIDAD NACIONAL "HERMILIO VALDIZÁN" 

FACULTAD DE MEDICINA 
E.A.P. DE ODONTOLOGÍA 

TESIS 

EFECTIVIDAD DE LA FASE DE HIGIENE DEL TRATAMIENTO 
PERIODONTAL EN LA DISMINUCIÓN DE LOS NIVELES DE 

PCR EN LOS PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE EN EL 
HOSPITAL DE EMERGENCIAS GRAU 

TESISTAS 

ARTURO ALBERTO CA VALlÉ ALOMIA 
LENIN FRANCO ZAPATA NAVARRO 

PARA OPTAR EL TÍTULO PROFESIONAL DE: 

CIRUJANO DENTISTA 

HUÁNUCO - PERÚ 
2015 



DEDICATORIA (i) 

De Arturo: El presente trabajo está dedicado a 
Dios que me llevo por el buen camino y me dio 
fuerzas para no declinar. A mi padre Arturo por el 
inmenso sacrificio de ser mi guía ante cualquier 
dificultad en la vida. A mi madre Estela por su 
inmenso amor y comprensión. Y a una persona 
muy especial, Marilda, sin ella no habría podido 
lograrlo. 

De Lenin: Este trabajo en primer lugar se lo quiero 
dedicar a dios, que durante todo este tiempo me 
estuvo acompañando, iluminando y guiándome para 
legar a mi meta. A mi madre que con su amor 
incondicional me apoyo en todo momento, en mis 
momentos de fortaleza y de debilidad, siempre 
estuvo para incentivarme a seguir adelante. 



RESUMEN (ii) 

La proteína C reactiva (PCR) es un marcador serológico de la inflamación asociado con 

incremento en el riesgo de enfermedades sistémicas inflamatorias. La periodontitis 

también se relaciona con niveles elevados de PCR en adultos y con una reducción de la 

misma después de su tratamiento. La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad 

inflamatoria, crónica, autoinmune y sistémica de etiología desconocida; su principal 

órgano blanco es la membrana sinovial; Entonces la periodontitis y la artritis reumatoide 

son desórdenes inflamatorios crónicos donde los niveles de PCR van a estar elevados en 

el torrente sanguíneo, siendo este marcador inflamatorio un indicador confiable para el 

diagnóstico y pronóstico de ambas enfermedades. De esta manera; al haberse establecido 

una asociación entre la enfermedad periodontal y la artritis reumatoide, la finalidad de 

este estudio fue comprobar la eficacia de la terapia periodontal (fase de higiene) en la 

disminución de los parámetros de laboratorio de los pacientes con artritis reumatoide, 

principalmente la disminución de los niveles de PCR. Y así establecer aún más las 

relaciones interdicuplinarias entre los diferentes servicios de los centros de salud. El 

estudio se realizó en 25 pacientes entre los 25 y 85 años todos con un diagnostico 

general de artritis reumatoidea y un diagnostico estomatológico de periodontitis severa o 

moderada; se tomo una primera muestra de sangre para medir los niveles de proteína e 

reactiva y se examinó la salud gingival del paciente midiendo la profundidada del 

soddaje, el sangrado y los índices de higiene. Luego se realizó el tratamiento periodontal 

en su fase de higiene para luego realizar un segundo examen completo tanto de medición 

como de prueba de laboratorio y de esta manera comparar ambos resultados. 

Los resultados obtenidos nos brindan una muy favorable referencia sobre la eficacia de 

la desfocalizacion del sistema estomatológico al disminuir los síntomas generales de la 

artritis reumatoide, además de ser un antecedente para posteriores estudios sobre la 

relación entre los problemas orales y las enfermedades sistémicos que afectan al ser 

humano. 



SUMAR Y 

e-reactive protein (eRP) is a serological marker of inflammation associated with 

increased risk of systemic inflammatory diseases. Periodontitis is also associated with 

elevated eRP levels in adults and with a reduction of the same after treatment. 

Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic inflammatory disease, chronic, autoimmune and 

of unknown etiology; its main target organ is the synovial membrane; Then the 

periodontitis and rheumatoid arthritis are chronic inflammatory disorders where eRP 

will be elevated in the bloodstream, and this inflammatory marker for a reliable 

diagnosis and prognosis of both diseases indicator. This way; to an association between 

periodontal disease and rheumatoid arthritis have been established, the purpose of this 

study was to test the effectiveness of periodontal therapy (hygiene phase) in reducing 

laboratory parameters of patients with rheumatoid arthritis, mainly the decline eRP 

levels. And so interdicuplinarias establish further relationships between the different 

services ofthe health centers. The study was performed in 25 patients between 25 and 85 

years, all with a general diagnosis of rheumatoid arthritis and stomatological diagnosis 

of moderate or severe periodontitis; a first blood sample was taken to measure levels of 

e-reactive protein and gingival health of the patient was examined by measuring the 

profundidada probing, bleeding and hygiene rates. Periodontal treatment in the phase of 

hygiene and then make a second full examination of both measurement and laboratory 

test and thus comparing the two results are then performed. 

The results give us a very favorable reference on the effectiveness of the defocusing of 

the stomatological system to reduce overall symptoms of rheumatoid arthritis as well as 

being a precedent for further studies on the relationship between oral and systemic 

disease problems affecting human being. 
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INTRODUCCIÓN 

Existe una reciente preocupación por mejorar los servicios de diagnóstico y atención 

dentales como parte importante e imprescindible de la salud general. Específicamente en 

el área periodontal hay un gran interés por dilucidar la influencia uni o bidireccional que 

los padecimientos generales y las enfermedades y condiciones gingivales y 

periodontales pudieran tener. De un lado aquellas influencian el diagnóstico, el manejo y 

el pronóstico de los padecimientos bucales y por el otro lado, cada vez es más frecuente 

en extensión y profundidad que se demuestren los efectos que las enfermedades 

inflamatorias tienen sobre el comportamiento clínico de los padecimientos sistémicos, 

siendo la periodontitis crónica, la principal representante del área bucal. Algunas 

enfermedades generales con evidente condicionamiento genético, producen cambios 

importantes en el componente gingival y periodontal, tal es el caso de hipofosfatasia, los 

síndromes de Down, Papillon-Le:fevre, Ehlers-Danlos, Chédiak-Higashi, fibromatosis, 

actalasia entre otros. En los últimos dos años ha aparecido un significativo cúmulo 

editorial que propone la asociación entre padecimientos sistémicos de tipo 

ginecoobstétrico, cardiovascular, respiratorio, inmunopatológico y endocrinológico con 

enfermedades periodontales causadas por placa dentobacteriana (PDB), particularmente 

con periodontitis crónica (PC). De tal modo, ha sido sugerido que madres con 

periodontitis son más propensas a mostrar nacimientos prematuros y productos de bajo 

peso; se han intentado describir mecanismos que relacionan el estímulo irritativo de 

lipopolisacáridos derivados de la PDB y la formación o el agravamiento ateromatoso 

que conduce a eventos isquémicos y a los problemas cardiacos y vasculares que de esto 
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deriva. De igual manera existe una discusión reciente sobre la posibilidad de que se 

presente una asociación entre enfermedades periodontales y padecimientos respiratorios, 

así como la posibilidad de un modelo patogénico similar entre artritis reumatoide y PC, 

donde estímulos y condiciones similares del huésped, conducen paralelamente a 

enfermedades diferentes. Además, estas condiciones tienen patrones similares de historia 

natural y su patogénesis, orquestada por inmunogenética, infiltración celular, enzimas y 

citoquinas, es similar. No es sorprendente que las implicaciones del tratamiento y 

manejo tanto de la periodontitis como de la artritis reumatoide incluyan tratamiento de 

los síntomas clínicos, modulación -de la respuesta inflamatoria, y opciones quirúrgicas. 

Mientras que la aparición de la inflamación en la periodontitis está relacionada con la 

respuesta del huésped a las bacterias de la biopelícula subgingival, el estímulo agresor 

en la artritis reumatoide es aún desconocido. De todas formas, dados los procesos 

patológicos tan similares, cuando la periodontitis y la artritis reumatoide coexisten en el 

mismo paciente, la plausibilidad de un mecanismo patogénico común subyacente (no 

etiológico) es digno de consideración. Debido a esta asociación, el objetivo de este 

estudio fue determinar si la aplicación de la fase de higiene del tratamiento periodontal 

puede reducir los niveles de proteína C reactiva en los pacientes con artritis reumatoide 

y evaluar también si los signos y síntomas de las personas con artritis disminuyen, 

mejorando así su calidad de vida encontrando resultados muy positivos tanto en la 

sintomatología clínica como en la calidad de vida de los pacientes. 
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EFECTIVIDAD DE LA FASE DE IDGIENE DEL TRATAMIENTO 

PERIODONTAL EN LA DISMINUCION DE LOS NIVELES DE PCR EN 

PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE EN EL HOSPITAL DE 

EMERGENCIAS GRAU 

CAPITULO! 

PROBLEMA DE INVESTIGACION 

1.1 Identificación y Planteamiento del problema 

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria, crónica, autoinmune y 

sistémica de etiología desconocida; su principal órgano blanco es la membrana sinovial; 

se caracteriza por inflamación poliarticular y simétrica de pequeñas y grandes 

articulaciones, con posible compromiso sistémico en cualquier momento de su 

evolución. Es una enfermedad frecuente y su prevalencia varía poco entre países, 

oscilando entre el 0,5 y el 1%1 

La prevalencia a nivel nacional es acorde a la prevalencia reportada a nivel mundial 

fluctuando entre el 0,5% a 1% de la población general; se manifiesta predominantemente 

en mujeres en un intervalo que varía entre los 45 a 65 años, aunque puede presentarse a 

cualquier edad. 2' 
3
' 
4 

La enfermedad periodontal corresponde a un grupo de enfermedades bacterianas 

inflamatorias que afectan los tejidos de soporte del diente: encía, ligamento periodontal, 

cemento y hueso alveolar. La periodontitis se caracteriza por una pérdida de inserción 
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del ligamento periodontal al cemento que lleva a la formación de bolsas periodontales, 

resorción de hueso alveolar, recesión gingival, migración dental, abscesos y, finalmente, 

pérdida del diente. La gingivitis es un evento reversible, es la inflamación del tejido 

gingival alrededor del diente el cual no causa pérdida del tejido de soporte cuando se 

trata con buena higiene oral y tiene un buen pronóstico; sin embargo, si ésta no es 

tratada puede progresar a periodontitis.5 

La enfermedad periodontal se considera entre las afecciones más comunes del género 

humano; se dan en todo tipo de personas, independientemente de la edad o de su 

posición socioeconómica. Esta alcanza una elevada frecuencia en todo el mundo y afecta 

a casi toda la población con mayor o menor intensidad.6 

Estudios epidemiológicos han establecido asociación entre periodontitis crónica con 

enfermedad cardiovascular7
, diabetes7

, osteoporosis7
, síndrome metabólico8

, 

enfermedades neurodegenerativas9 y artritis reumatoide10
• 

En el tejido gingival inflamado se producen varios mediadores inflamatorios, tales 

como: factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a.), interleucina 1 ~' prostaglandina E2 , 

interferón y, y proteínas de fase aguda como la proteína C reactiva (PCR) y el amiloide 

A sérico (AAS), entre otros, los cuales ingresan al torrente sanguíneo y contribuyen a la 

carga inflamatoria global. 11 

La prevalencia de la enfermedad periodontal en pacientes con artritis reumatoide es 

cercana a dos veces comparada con la población general Entonces la periodontitis y la 

artritis reumatoide son desórdenes inflamatorios crónicos donde los niveles de PCR van 

10 



a estar elevados en el torrente sanguíneo, siendo este marcador inflamatorio un indicador 

confiable para el diagnóstico y pronóstico de ambas enfermedades. 13 

En una revisión sistemática realizada el 2012 se encontró que la aplicación de 

tratamientos rutinarios en la enfermedad periodontal crónica, como el control de placa, 

el raspaje y alisado radicular, mejoraron los parámetros periodontales. Esta mejoría 

periodontal se asoció a un efecto benéfico en los parámetros de la AR, tanto a nivel 

clínico como en parámetros de laboratorio.14 

De esta manera; al haberse establecido una asociación entre la enfermedad periodontal y 

la artritis reumatoide, la finalidad de este estudio realizado es comprobar la eficacia de la 

terapia periodontal (fase de higiene) en la disminución de los parámetros de laboratorio 

de los pacientes con artritis reumatoide, principalmente la disminución de los niveles de 

PCR. 

1.2 Formulación del problema 

1.2.1 Problema General. 

¿Cuál es la efectividad de la fase de higiene del tratamiento periodontal en la 

disminución de los niveles de PCR en pacientes con artritis reumatoide? 
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1.2.2 Problemas Específicos 

~ ¿Cuáles son las características epidemiológicas del grupo de estudio? 

~ ¿Cuáles son los niveles de PCR antes y después de realizar la fase de higiene del 

tratamiento periodontal en los pacientes del grupo de estudio? 

~ ¿Existirá diferencias importantes en los niveles de PCR antes y después del 

tratamiento en los pacientes del grupo de estudio? 

~ ¿Cómo influye la fase de higiene del tratamiento periodontal en la reducción de 

los síntomas clínicos de la artritis reumatoide? 

1.3 Formulación de objetivos 

1.3.1. Objetivo General 

~ Determinar la efectividad de la fase de higiene del tratamiento periodontal en la 

disminución de los niveles de PCR en pacientes con artritis reumatoide. 

1.3.2. Objetivos Específicos 

~ Identificar los pacientes con artritis reumatoide según perfil epidemiológico del 

estudio, que tengan como necesidad el tratamiento periodontal la fase de higiene. 

~ Hallar los niveles de PCR antes y después de realizar la fase de higiene del 

tratamiento periodontal en los pacientes del grupo de estudio. 

~ Analizar los hallazgos de los niveles de PCR antes y después del tratamiento en 

los pacientes del grupo de estudio. 
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);> Establecer la influencia de ia fase de higiene del tratamiento periodontal en la 

reducción de los síntomas clínicos de la artritis reumatoide. 

1.4 Justificación e importancia de la investigación 

En nuestro país, el 1% de la población padece de artritis reumatoide, enfermedad 

inflamatoria autoinmune que puede llegar a producir discapacidad en las personas que lo 

padecen, si no es diagnosticado y tratado correctamente. 

En la literatura nacional no se encontraron estudios que establezcan relación entre la 

artritis reumatoide y la periodontitis, ni mucho menos que la terapia de una patología 

podría tener efectos benéficos sobre la otra. Pero se ha demostrado que las personas con 

artritis reumatoide presentan mayor prevalencia y severidad de periodontitis en relación 

a las que no padecen de AR. De la misma forma se ha demostrado que la periodontitis 

afecta de manera negativa en los parámetros clínicos y de laboratorio de las personas 

con artritis reumatoide. 

Siguiendo esta premisa, el objetivo de este estudio es determinar la eficacia de la fase de 

higiene del tratamiento periodontal en la disminución de los parámetros de laboratorio 

de la artritis reumatoide, específicamente los niveles de PCR presente en sangre, lo que 

puede traer como consecuencia un efecto benéfico en los signos y síntomas de los 

pacientes con artritis reumatoide, mejorando de esta manera su calidad de vida. 

Los resultados positivos de este estudio pueden determinar un nuevo protocolo de 

tratamiento en los pacientes con artritis reumatoide, que consistiría en realizarles de 
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manera obligatoria la terapia periodontal como complemento al tratamiento dirigido 

específicamente a la artritis reumatoide. 

1.5 Limitaciones de la investigación 

./ Falta de colaboración de algunos pacientes con artritis Reumatoide . 

./ Discontinuidad de los pacientes debido a que se toma dos medidas en diferentes 

tiempos. 
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CAPITULOII 

MARCO TEÓRICO 

2.1 Antecedentes de estudios realizados 

MERCADO ET AL, 2001, RELACIÓN ENTRE LA ARTRITIS REUMA TOlDE Y 

LA PERIODONTITIS 

Los resultados de este estudio proporcionan evidencia adicional de que existe una 

relación entre la presencia de enfermedades periodontales y la artritis reumatoide. Si 

bien no se sugiere que existe una relación causal, los datos indican que los individuos 

con artritis reumatoide son más propensos a experimentar periodontitis más 

significativamente en comparación con los pacientes sin artritis reumatoide y 

viceversa.15 Obteniéndose un 74.6 % de mujeres con la alterracion y un 25.4% de 

varones. 

CASTELLANOS ET AL, 2002, PERIODONTITIS CRÓNICA Y 

ENFERMEDADES SlSTÉMICAS 

En este estudio como en otros reportes, la presencia de enfermedades sistémicas alerta 

sobre la posibilidad de incremento en la frecuencia y severidad de periodontitis, así 

como en un sentido opuesto, sobre la posibilidad de complicación de condiciones 

generales por la periodontitis. La situación de facto, respecto a una prevalencia 

incrementada de PC en pacientes con diabetes, artritis reumatoide e hipertensión arterial 

en comparación con sujetos sistémicamente sanos es clara.16 
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CARO, 2006, ARTRITIS REUMATOIDE Y ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Existe evidencia de que los pacientes con larga evolución de la artritis reumatoide (AR) 

muestran una mayor incidencia de enfermedad periodontal, incluyendo pérdida de hueso 

alveolar y de dientes. 17 

PUJOL ET AL, 2007, Revisión bibliográfica de distintas enfermedades sistémicas 

que afectan a las enfermedades periodontales y viceversa. 

La periodontitis y la artritis reumatoide parecen compartir muchas similitudes 

patogénicas. La evidencia sugiere una fuerte relación entre la extensión y severidad de la 

enfermedad periodontal y la artritis reumatoide. 

Se ha observado que individuos con artritis reumatoide tienen más probabilidades de 

experimentar más problemas periodontales en comparación con los que no padecen AR 

y viceversa. Se cree que estas dos enfermedades están muy relacionadas con 

disfunciones en los mecanismos inflamatorios. La naturaleza de esta disfunción es 

desconocida, aunque hay evidencia que la manifestación de estas patologías ocurre 

como resultado de un desequilibrio entre citoquinas proinflamatorias y anti

inflamatorias.18 

RÓSING ET AL, 2007, ENFERMEDAD PERIODONTAL ASOCIADA CON 

ALGUNAS ENFERMEDADES SISTÉMICAS 

Tras estudiar la relación entre las dos enfermedades, se ha establecido que comparten 

importantes factores: el más interesante es que la presencia de un proceso infeccioso-
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inflamatorio como la periodontitis puede desencadenar la artritis reumatoide. 

Evidentemente la enfermedad periodontal no es un factor etiológico de la artritis 

reumatoide pero puede participar eñ" su cadena causal a raíz de la presencia de 

mediadores inflamatorios sumada a los posibles desafios infecciosos, lo que eleva la 

posibilidad de desarrollar signos y síntomas de artritis. 19 

FERNANDEZ, 2009, ¿HAY RELACIÓN ENTRE LA PERIODONTITIS Y LA 

ARTRITIS REUMA TOlDE? REVISIÓN DE LA LITERATURA. 

La enfermedad periodontal y la artritis reumatoide (AR) son procesos que no sólo 

comparten rasgos clínicos sino también características patológicas, epidemiológicas y 

terapéuticas. Con este artículo se pretende poner de manifiesto que las dos entidades 

pueden estar íntimamente relacionadas mediante una disfunción subyacente de los 

mecanismos inflamatorios.20 

MEDINA ET AL, 2010, ASOCIACIÓN ENTRE PORPHYROMONA 

GINGIV ALIS Y PROTEÍNA C REACTIVA EN ENFERMEDADES 

SISTÉMICAS INFLAMATORIAS. 

La proteína C reactiva (PCR) es un marcador serológico de la inflamación asociado con 

incremento en el riesgo de enfermedades sistémicas inflamatorias (ESI). La periodontitis 

también se relaciona con niveles elevados de PCR en adultos y con una reducción de la 

misma después de su tratamiento. 
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Así, se ha postulado que la PCR puede ser un posible mediador de la asociación entre 

periodontitis y ESI. Los patógenos periodontales además de inducir inflamación local y 

destrucción tisular están involucrados en el aumento de la respuesta sistémica 

inflamatoria e inmunológica.21 

BARTOLD, 2011, ASOCIACIÓN ENTRE LA PERIODONTITIS Y LA 

ARTRITIS REUMA TOlDE. 

Por muchas décadas se ha sospechado que ya que la periodontitis y la artritis 

reumatoidea comparten muchas características patológicas comunes, pueden estar 

relacionadas clínicamente o ser enfermedades asociadas. Se ha hecho aparente, 

principalmente a partir de los estudios de casos y controles, que la severidad y la 

extensión pueden estar relacionadas en individuos que sufren artritis reumatoide y 

periodontitis. Aunque la causalidad entre estas dos enfermedades es muy poco probable, 

el hecho de que ambas enfermedades puedan impactar la una a la otra está siendo 

aparente. Así, se ha propuesto que estas dos enfermedades puedan existir como una 

manifestación de desregulación de las respuestas inmunes e inflamatorias. Por lo tanto, 

la periodontitis y la artritis reumatoidea pueden ser consideradas manifestaciones 

clínicas del mismo proceso de la enfermedad que se presenta en diferentes partes del 

cuerpo.22 

RAMIREZ, 2012, PERIODONTITIS Y ARTRITIS REUMATOIDE. 

La enfermedad periodontal es más frecuente en los pacientes con artritis reumatoide, en 

relación directa con la gravedad de la enfermedad. Teóricamente se ha relacionado la 
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presencia de periodontitis y la infección por el germen Porphyromonas gingivalis con el 

desarrollo de artritis. La hipótesis es que este germen sería el desencadenante de una 

serie de cambios en el sistema inmunológico del paciente que estimularían la formación 

de anticuerpos específicos de la artritis (factor reumatoide y anticuerpos anticitrulina), 

poniendo en marcha el mecanismo patogénico que llevará al desarrollo de artritis 

persistente. 23 

ECHEVERRI, 2012, ASOCIACIÓN ENTRE EL TRATAMIENTO DE LA 

PERIODONTITIS Y LA SEVERIDAD DE LA ARTRITIS REUMATOIDE. 

Se realizó una revisión sistemática que incluyó ensayos clínicos aleatorizados que 

estudiaran la asociación entre la terapia periodontal y la severidad de la artritis 

reumatoide. La búsqueda se realizó entre enero de 1990 a diciembre de 2010. Las bases 

de datos empleadas para la búsqueda fueron MEDLINE, LILACS, EMBASE y la 

Biblioteca Cochrane.24 

Los criterios de selección se basaron en estudios experimentales que informaron 

tratamiento de la periodontitis crónica en pacientes con artritis reumatoide. A nivel 

reumatológico se tuvieron en cuenta aquellos artículos que presentaron resultados con 

base en eritrosedimentación, factor reumatoide, DAS 28 y niveles de proteína C reactiva. 

Desde el punto de vista de los resultados del tratamiento periodontal se incluyeron los 

artículos que documentaron las variables: sangrado al sondaje, profundidad al sondaje y 

nivel de inserción clínica. Dos revisores evaluaron la calidad de cada estudio para lo cual 

utilizaron la guía CONSORT 2010?4 
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El control terapéutico de la periodontitis podría tener un efecto benéfico en la artritis 

reumatoide, ya que reduce en cierto grado su severidad. Se tuvieron en cuenta sus 

parámetros de medición clínica y de laboratorio.Z4 

BAUTISTA ET AL, 2012, PAPEL DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN 

EL DESARROLLO DE ENTIDADES INFLAMATORIAS DE ETIOLOGÍA 

AUTO INMUNE. 

La periodontitis crónica y la artritis reumatoide son desórdenes inflamatorios crónicos 

caracterizados por erosión ósea y producción de citocinas proinflamatorias. Pacientes 

con artritis reumatoide tienen una más alta frecuencia de enfermedad periodontal 

avanzada, comparados con la población general, y un gran número de estudios han 

mostrado la asociación entre las dos enfermedades. 25 

P. gingivalis, el agente causal más asociado a la periodontitis, se ha postulado como 

probable agente etiológico en artritis reumatoide. 

La asociación, probablemente, se basa en la hipótesis de que la infección por P. 

gingivalis reduce la tolerancia a antígenos citrulinados los cuales tienen un papel 

importante en la iniciación de la vía patogénica del desarrollo inflamatorio de la artritis 

reumatoide. 25 
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2.2 Bases teóricas y científicas 

ARTRITIS REUMATOIDE 

La Artritis Reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria crónica, sistémica de tipo 

autoinmune y de etiología desconocida, afecta principalmente a las articulaciones 

periféricas con una distribución sistémica, y especialmente al cartílago articular, 

manifestándose como una poliartritis erosiva.26 El signo clave de la enfermedad es el 

potencial de la inflamación sinovial para producir una destrucción del cartílago con 

erosiones óseas y deformidades articulares en fases posteriores, de evolución variable.27 

EPIDEMIOLOGÍA 

Se estima que el 10% de la población mundial desarrollara en el transcurso de su vida 

alguna enfermedad reumática. De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud en 

su reporte de 1998, aproximadamente 190 millones de personas padecen enfermedades 

articular degenerativa y artritis reumatoide. Se estima que la prevalecía mundial de la 

artritis reumatoide es del 1 al 2%. El 15% de los varones y el 25% de las mujeres 

mayores de 60 años de edad, tienen enfermedad articular degenerativa sintomática. 28
,2

9
, 

30 

La artritis reumatoide puede presentarse en cualquier edad y predomina en la mujer en la 

. ' d 3031 proporc10n e tres a uno. ' 

La prevalencia a nivel nacional es acorde a la prevalencia reportada a nivel mundial 

fluctuando entre el 0,5% a 1% de la población general; se manifiesta predominantemente 
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en mujeres en un intervalo que varía entre los 45 a 65 años, aunque puede presentarse a 

cualquier edad. 2
' 
3

' 
4 

IMPACTO SOCIAL 

La severidad del compromiso articular es variable, pero por lo general es progresivo y 

ocasiona diferentes grados de incapacidad, deformidad y destrucción articular. Los 

pacientes sufren daño con dolor y limitación en la función articular, pueden presentar 

manifestaciones extra-articulares y su expectativa de vida está acortada. 

El impacto económico y social es muy grande, ya que el 50% de los pacientes están 

severamente discapacitados a los 1 O años de la enfermedad. Hasta hoy no se ha 

encontrado ningún agente terapéutico simple que resulte universalmente efectivo para la 

AR por lo que se ha convertido en una regla aplicar un régimen de combinación de 

drogas. No hay un tratamiento curativo conocido para la AR. 27 

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA 

Los factores genéticos y medioambientales desempeñan un papel esencial en la artritis 

reumatoide. El sexo femenino, la historia familiar, el consumo de tabaco, así como la 

obesidad y la edad son también factores que se asocian con el desarrollo de la patología, 

y parece haber indicadores acerca del papel protector del uso de anticonceptivos.32 

La producción de anti-CCP (anticuerpos cíclicos citrulinados) y del factor reumatoide, y 

la elevación de los reactantes de fase aguda pueden preceder a la aparición de los 

síntomas de la enfermedad hasta en una década. Posteriormente, la interacción de células 
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presentadoras de antígenos con linfocitos T CD4+, que reconocen un antígeno no 

identificado, son los que inician y amplifican los eventos propios de la enfermedad. 

Virtualmente todas las células del sistema inmune se han visto implicadas en la 

patogenia de la patología, la cual se desencadena por un mecanismo inmune. Las células 

B participan también en el proceso, regulan la función de las células dendríticas y 

producen citoquinas y anticuerpos. El papel de estas citoquinas también se ha puesto de 

manifiesto, describiéndose así que el TNF (Factor Necrótico Tumoral) participa en la 

iniciación y perpetuación de la artritis. Por su parte la IL-1 (Jnterleuquina 1) tiene un 

papel esencial en la propagación de la inflamación y del daño articular, aunque no sea 

esencial en la fase aguda inflamatoria de la enfermedad.32 

Hay otras citoquinas que participan y modulan la patogenia de la enfermedad de forma 

directa, como la IL-6 ( citoquina proinflamatoria pleotrópica con un papel fundamental 

en la osteoclastogénesis), la IL-12 y la IL-15 (inducen la producción de TNF e IL-1 

independiente de células T, y regulan la función de linfocitos Th-1; además la segunda 

induce la proliferación de linfocitos T, el reclutamiento de células T de memoria 

CD45Ro+, la maduración de progenitores osteoclásticos, la maduración de linfocitos B, 

y la producción de IL-17, la cual es muy abundante en la sinovial reumatoide )33
• Esta 

última, la IL-17. amplifica el efecto del TNF y de la IL-1, induciendo la expresión de 

mediadores inflamatorios, de otras citoquinas proinflamatorias, y es crítica en la 

reabsorción ósea. 34 
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Por otra parte, la IL-18 producida por macrófagos activa las células T y los macrófagos 

productores de citoquinas proinflamatorias, perpetuando la inflamación crónica e 

induciendo la destrucción de cartílago y de hueso. La IL-22 induce la proliferación de 

fibroblastos sinoviales y la producción de quimioquininas. Y la IL-23 será necesaria para 

la producción eficiente de IL-17. El papel jugado por la IL-4 y la IL-1 O es 

antiinflamatorio, inhibiendo la actividad de los macrófagos sinoviales y, en el caso de la 

primera, reduciendo la expresión de IL-17. 32
,
34

, 
35

· 

Manifestaciones clínicas 

El comienzo de la A.R. generalmente es insidioso y gradual y casi siempre está 

precedido por síntomas generales como astenia, anorexia, fatiga, pérdida de peso y 

febrícula, que pueden preceder por semanas o meses al compromiso articular 36
, 

37
' 

38
• En 

algunas ocasiones es posible determinar una causa desencadenante de tipo social, 

ambiental, familiar o infeccioso. El componente articular en la mayoría de los pacientes 

está caracterizado por dolor, inflamación de una o varias articulaciones. 

El dolor se origina en la sinovial inflamada, en la cápsula y en el aparato de sostén de la 

articulación; generalmente se presenta en forma espontánea y se puede poner de 

manifiesto con el movimiento y con la palpación de las articulaciones afectadas; cuando 

la enfermedad está muy activa se presenta aún en reposo. Las articulaciones 

comprometidas con mayor frecuencia son: muñecas, metacarpofalángicas, 

interfalángicas proximales, codos, tibio tarsianas, metatarsofalángicas, rodillas y 

hombros. 
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La inflamación en las interfalángicas proximales es muy característica dando aumento 

de volumen simétrico en relación con el eje del dedo (dedo fusiforme); en la muñeca la 

inflamación se hace aparente en la zona dorsal, lo mismo en los codos y en las rodillas 

se aprecia aumento global de la articulación por producción de gran cantidad de líquido 

sinovial. La rigidez matinal se manifiesta como una sensación de "entumecimiento", que 

aparece en el momento de despertarse el paciente o después de un reposo prolongado. 

Constituye un síntoma de gran valor para el diagnóstico puesto que está presente en la 

gran mayoría de los pacientes (80 a 95%), debe tener más de 15 minutos de duración. 

La rigidez está relacionada con el grado de inflamación de la cápsula y de las estructuras 

periarticulares, con la transudación fisiológica de líquido sinovial, con el aumento del 

contenido de líquido en estos tejidos y con la falta de acción de bomba de los músculos 

para vaciar la sangre al sistema venoso. 

Otra de las características de la A.R. es la simetría, de tal forma que es corriente 

observar que los síntomas y signos comprometen ambas muñecas, las 

metacarpofalángicas de ambos lados, las interfalángicas proximales también de ambos 

lados, las rodillas, los pies, etcétera. 

Puede estar afectada cualquier articulación de tipo sinovial y la frecuencia con que 

observamos el compromiso de otras articulaciones, como la temporomandibular, la 

cricoaritenoidea y estemocostoclavicular, es muy variable. 

En las fases de comienzo puede presentarse compromiso de las vainas tendinosas y de 

los tendones dando las tenosinovitis reumatoideas; las que hemos observado con más 
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frecuencia 38 son las del cubital posterior, la de De Quervain, y la de los flexores. Otros 

signos que están presentes en la mayoría de los pacientes son la debilidad y atrofia 

muscular, principalmente de los interóseos dorsales de la mano y del cuádriceps, que 

aparecen en forma rápida en el curso de las primeras semanas, fatiga que se manifiesta 

por una sensación de cansancio que aparece después de despertar y va aumentando en el 

transcurso del día y aumenta en la tarde. 

El compromiso de la fuerza de ia mano se puede poner de manifiesto mediante 

diferentes tipos de manómetros que nos expresan la fuerza en milímetros de mercurio; 

casi el ciento por ciento de los pacientes presenta disminución de la fuerza con valores 

no mayores de 100 a 120 mm de Hg (normal mayor de 250). 

El tiempo de marcha sobre 15 metros y el tipo de marcha constituyen otros datos de 

suma importancia en el examen del paciente con artritis reumatoide y constituyen datos 

de gran valor diagnóstico. La articulación temporomandibular está comprometida con 

más frecuencia en el niño; sin embargo, en el adulto la lesión de ésta no es infrecuente 

(5.9%) 38. 

Los síntomas que se encuentran son: dolor, inflamación uni o bilateral y crépitos; el 

estudio radiológico muestra irregularidad de la cavidad glenoidea y del cóndilo, 

esclerosis subcondral, disminución del espacio articular y erosiones del cóndilo. 

El compromiso de la articulación cricoaritenoidea se caracteriza por dolor faríngeo, 

odinofagia y agotamiento de las cuerdas vocales. 
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Si la enfermedad no se controla, sigue su curso evolutivo y en los dos primeros años se 

presentan las lesiones articulares y tendinomusculares más severas, por lo tanto es 

imperioso el diagnóstico precoz y el tratamiento temprano con el fin de evitar el 

progreso. 

Si esto no ocurre, aparecen las deformidades características: cuello de cisne, dedo en 

botonera, desviación cubital, deformidades de la muñeca, pulgar en zeta, hallux valgus, 

dedos en martillo, pie plano anterior, pie reumatoideo y retracciones· que se presentan 

sobre todo en rodillas, caderas y codos. 

Al lado de esta forma de comienzo, que constituye la "forma típica" y que se presenta en 

el 60% de los casos 38
, existen otras entre las cuales mencionaremos en orden de 

frecuencia las siguientes: 1- Forma de comienzo por artralgias persistentes de larga 

duración. 2- Forma de comienzo por síntomas generales, presentes por varios meses. 3-

Comienzo por rigidez matinal como único síntoma presente también por largo tiempo, 

semanas o meses. 4- Comienzo por compromiso de tejidos blandos. 5- poliartritis aguda. 

6- Episodios de reumatismo palindrómico en forma episódica (dos a tres) y luego 

aparece la artritis típica. 

Manifestaciones extraarticulares. 

Las manifestaciones extraarticulares de la A.R. son frecuentes y algunas de ellas 

coadyuvan para su diagnóstico; mencionaremos las más frecuentes. 
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l. Compromiso muscular ya descrito. 

2. Nódulos subcutáneos. Los nódulos reumatoideos aparecen en los sitio de presión, 

regiones olecraneana y aquilina y occipucio; son de tamaño variable, firmes, no 

dolorosos y no se adhieren a la piel; su incidencia varía según los diferentes autores 

entre 20% y 35% (Decker y Plotz, Harris, Buchanan, De Seze, Ryckewaert, Bacon, 

Bernhard). Su estructura histopatológica permite comprobar el diagnóstico. 

3. Anemia. Es uno de los compromisos más frecuentes; generalmente es de tipo 

normocítico normocrómico, pero en algunos casos puede ser hipocrómica. 

4. Compromiso cardiovascular. La A.R. puede producir lesiones en diferentes sitios y 

componentes de este aparato: pericarditis, miocarditis, endocarditis, enfermedad 

coronaria, fibrosis miocárdica, enfermedad valvular y vasculitis. 

5. Aparato respiratorio. Las complicaciones más frecuentes producidas por la artritis 

reumatoidea son: fibrosis intersticial, derrame pleural, artritis cricoaritenoidea, nódulos 

parenquimatosos y arteritis pulmonar. 

6. Compromiso neurológico. La lesión más frecuente es el síndrome del túnel carpiano. 

Desde el punto de vista psicológico encontramos con mucha frecuencia ansiedad y 

depresión 38
. 

7. Piel y anexos. En los períodos avanzados la piel de los pacientes con A.R. se toma 

atrófica, lisa y brillante, lo cual favorece la aparición de úlceras, sobre todo en las 

piernas. Es relativamente frecuente el eritema palmar. 
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8. Compromiso ocular. La A.R. puede comprometer las diferentes capas del globo 

ocular; las lesiones más frecuentes son escleritis, epiescleritis, queratitis, uveitis, úlcera 

de la córnea y glaucoma. 

9. Síndrome de Sjogren. Constituye una de las complicaciones más frecuentes de la 

A.R.; su frecuencia varía según los diferentes autores entre el 1 O y el 80% (Mutsopoulus, 

Escande, Me Ewen, Sheam, Sherarn, Bloch, Peña). 

DIAGNÓSTICO 

Su diagnóstico es clínico. La presencia de una artritis poliarticular, simétrica, que afecta 

a las pequeñas articulaciones de manos y pies, es casi exclusiva de esta enfermedad. 

Asimismo, la presencia de anti-CPP y factor reumatoide en suero, y la detección de 

cambios erosivos radiológicos son confirmaciones del diagnóstico. 

El American College of Rheumatology (ACR) propuso una serie de criterios con fines 

clasificatorios de la enfermedad que se utilizan con objetivo diagnóstico (de hecho se 

siguen los criterios revisados de la ACR de 1987), pero considerando que no debe 

retrasarse el diagnóstico clínico de la enfermedad, con la finalidad de aportar un 

tratamiento adecuado. En cuanto a la clasificación funcional, se sigue la clasificación 

ACR - Preliminar de Hochberg 39
, que puntúa del 1 al 4 la capacidad funcional que 

presenta el paciente: 

l. Capacidad completa para realizar todas las actividades de la vida diaria habituales. 

2. Capacidad para realizar todas las actividades habituales, con limitación. 
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3. Capacidad para realizar al cuidado personal, con limitación para las actividades 

laborales y no laborales. 

4. Incapaz para realizar todas las actividades del cuidado personal. 

Por lo general, se especifica que cuatro o más de los siguientes criterios deben estar 

presentes para el diagnóstico de la artritis reumatoide 40
: 

../ Rigidez matutina, durante al menos 1 hora, y presente durante al menos 6 

semanas . 

../ Tumefacción (observada por un médico) de 3 ó más articulaciones 

simultáneamente, durante al menos 6 semanas . 

../ Tumefacción (observada por un médico) de carpo, articulaciones 

metacarpofalángicas o interfalángicas proximales, durante 6 ó más semanas . 

../ Tumefacción articular simétrica (observada por un médico) . 

../ Cambios radiológicos típicos en manos. Deben incluir erosiones o 

descalcificaciones inequívocas . 

../ Presencia de nódulos reumatoideos . 

../ Factor reumatoide sérico, medido por un método que sea positivo en menos del 

5% de los controles normales. 

Las pruebas de laboratorio, aunque no son diagnósticas en sí mismas, ayudan a 

confirmar el diagnóstico, así como a anticipar el pronóstico de la patología. De esta 

forma se estudiarán valores como el factor reumatoide (presente en el 70-80% de los 

pacientes de artritis), la presencia de anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado (anti-
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CCP, con valor en la confirmación del diagnóstico y en la anticipación de pacientes de 

peor pronóstico), la proteína e reactiva o PCR (inducida por la inflamación, y que parece 

reflejar bastante bien la fase aguda y de inflamación, y que adecuadamente controlada -

junto al control de la velocidad de sedimentación globular - reduce el daño radiográfico 

de las articulaciones), la anemia (con niveles bajos de hierro y transferrina, se 

correlaciona con la persistencia de la actividad inflamatoria), o la trombocitosis 

(relacionada con el grado de actividad inflamatoria de la artritis reumatoide) 41
,
42

• 

Los signos radiológicos elementales son 43
: 

./ Aumento de volumen de partes blandas periarticulares . 

./ Osteoporosis yuxtaarticular . 

./ Disminución del espacio articular . 

./ Periostitis . 

./ Erosiones articulares . 

./ Destrucción articular . 

./ Subluxaciones, luxaciones, alteraciones en el alineamiento . 

./ Anquilosis (fibrosa, ósea) . 

./ Masas de partes blandas (quiste poplíteo, nódulos subcutáneos). 
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EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO 

El impacto de la artritis reumatoide se refleja en términos de disminución de la 

capacidad fisica, pérdida de calidad vida y acortamiento de la supervivencia, ya que es la 

enfermedad musculoesquelética que supone un mayor grado de incapacidad, la cual 

aparece pronto en la historia de la enfermedad y evoluciona de forma lineal. En un 

tiempo aproximado de diez años la mitad de los pacientes son incapaces de desarrollar 

un trabajo a tiempo completo si no reciben un tratamiento adecuado. Por ejemplo, los 

pacientes que desarrollan la enfermedad antes de los 40 años tienen peor pronóstico que 

los que manifiestan el inicio de la misma a partir de los 70. Conforme ésta evoluciona, 

un importante porcentaje de los pacientes es incapaz de realizar de forma autónoma 

actividades de la vida diaria como vestirse, lavarse, o comer 41
•
44

•
45

· 

La expectativa de vida de un paciente con artritis reumatoide puede verse reducida entre 

tres y siete años, y en el caso de pacientes con afectación poliarticular y con una 

marcada elevación de los reactantes en fase aguda puede acortarse entre 10 y 15 años .41
' 

46 

Entre los predictores de mal pronóstico se encuentran la afectación de múltiples 

articulaciones, la afectación temprana de articulaciones grandes, la presencia de factor 

reumatoide, la presencia de anti-CCP, la elevación de la velocidad de sedimentación y 

PCR, la presencia de cambios radiológicos tempranos y el retraso en el tratamiento. Una 
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capacidad funcional disminuida de manera importante al principio de la enfermedad se 

asocia con incapacidad a los cuatro años de seguimiento. 35
,
41

,
44

,
46 

Respecto a los criterios de remisión de la artritis reumatoide deben reunirse cinco o más 

de los siguientes criterios durante al menos dos meses consecutivos 47
, considerándose 

además que estos criterios no pretenden medir únicamente la remisión espontánea de la 

enfermedad, sino también la remisión producida como consecuencia del tratamiento 

medicamentoso: 

~ Rigidez matutina. No mayor de 15 minutos. 

~ Ausencia de fatiga. 

~ No historia de dolor articular. 

~ Ausencia de dolor a la presión y al movimiento. 

~ Ausencia de tumefacción articular y de las vainas tendinosas 

~ VSG (método Westergren). Menor de 30 mm/hora en la mujer. Menor de 20 

mm/hora en el hombre. 

TRATAMIENTO 

Considerando que no existen maniobras que permitan prevenir la aparición de la AR, los 

objetivos del adecuado manejo de la AR son el poder realizar un diagnóstico precoz e 

iniciar una terapia efectiva lo antes posible. Con ello se pretende aliviar las molestias, 

mantener una función normal y prevenir o minimizar el daño estructural. La meta 

terapéutica debiera ser la remisión de la enfermedad y si ello no es posible, intentar el 

mínimo grado de inflamación posible. 48 Para el logro de estos objetivos terapéuticos se 
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requiere el uso coordinado y juicioso de diferentes opciones terapéuticas, tanto 

farmacológicas, como no farmacológicas. 

Tratamiento no farmacológico de la AR 

Educación: 

Considerando que en la mayoría de los casos se trata de una enfermedad crónica, un 

aspecto importante es que el paciente acepte su enfermedad, aprenda a vivir con ella y se 

transforme en un colaborador activo en su tratamiento y la toma de decisiones. 

Cuando el tratamiento no logra un completo control de la enfermedad es frecuente que 

los pacientes tengan problemas emocionales; por ello, el rol del equipo de salud 

educando al paciente y su grupo familiar así como dando apoyo durante el proceso de la 

enfermedad, son primordiales. 49 El año 2003 se publicó un Meta-análisis sobre los 

efectos de las intervenciones educacionales. 50 De acuerdo a sus resultados, la educación 

y consejo de los pacientes, si bien tiene un efecto pequeño, es beneficiosa en cuanto a 

reducir el dolor y la discapacidad asociada a la enfermedad. Otro meta-análisis más 

reciente concluyó también que los programas de educación tienen un efecto pequeño y a 

corto plazo en resultados como la discapacidad, recuento articular, evaluación global por 

el paciente, estado psicológico y depresión. 51 Por otro lado, no existen efectos negativos 

de la educación. 
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Recomendación 

Todo paciente con AR debe recibir educación apropiada respecto de su enfermedad y los 

fármacos de uso habitual. Ello podrá ser realizado en forma individual o grupal, por 

médicos, enfermeras u otros profesionales de la salud con la capacitación adecuada. 

Reposo y Ejercicio: 

Además del dolor y limitación que generan articulaciones inflamadas, la AR provoca 

fatiga. Por ello, el considerar periodos de reposo de las articulaciones inflamadas, así 

como reposo de cuerpo en general, son beneficiosos. El dolor y la inflamación llevan al 

paciente a reducir su nivel de actividad y ello a su vez conduce a una mayor pérdida de 

la movilidad, contracturas y atrofia muscular. Se ha demostrado que ejercicios para 

fortalecer la musculatura (ya sea isotónicos, isométricos o isokineticos) realizados 1 o 2 

veces por semana mejoran la funcionalidad. 52 

Una revisión sistemática (RS) de 30 ensayos aleatorizados evaluó el efecto de terapia 

con ejercicios dinámicos en mejorar la movilidad articular, fuerza muscular, capacidad 

aeróbica y funcionalidad diaria en pacientes con AR. Paralelamente se evaluó la 

ocurrencia de efectos indeseables. Los diferentes estudios mostraron un beneficio en 

aumentar la capacidad aeróbica y fuerza muscular, sin que se observaran efectos 

adversos (aumento del dolor o de la actividad de la enfermedad). 53 

Un aspecto importante se relaciona con la intensidad del ejercicio. Estudios recientes 

han presentado resultados que deben considerarse al planificar la terapia. Un estudio que 
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comparó los efectos de un programa de ejercicios intensos 2 veces por semana con 

tratamiento tradicional por fisioterapeuta, no demostró diferencias en el número de 

articulaciones dañadas, pero la progresión del daño articular (medido por el índice de 

Larsen) fue menor en los pacientes que realizaron el ejercicio intensivo. 54 

Otro estudio reciente reporta que si bien ejercicios de alta intensidad no producen mayor 

daño sobre articulaciones previamente sanas o con poco daño, si pueden acelerar el daño 

radiológico en aquellas articulaciones que ya tienen un daño previo significativo. 56 

Por ello se recomienda seleccionar el tipo de actividades a realizar, y las articulaciones 

que ello va a considerar, prefiriendo ejercicios de bajo impacto y realizar 

acondicionamiento muscular previo a actividades más vigorosas. Se sugiere también 

incluir ejercicios de flexibilidad y de rango articular, como componentes claves de 

ejercicios. Por otro lado es importante reducir la carga de peso sobre la articulación, lo 

que entre otros se logra con reducción de peso corporal, al realizar ejercicios en piscina 

temperada. Es también importante seleccionar el calzado que reduzca al máximo el 

impacto en actividades que soportan peso corporal, así como evaluar ortesis 

rígidas/semirígidas para corrección biomecánica a nivel de rodillas y tobillos. 

Finalmente, también es importante evitar sobreestiramiento e hipermovilidad, escalas, 

carreras, soportar y trasladar peso mayor que el 1 0% del peso corporal en pacientes con 

compromiso de cadera o rodilla. 
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Recomendación 

Todo paciente con AR deberá recibir indicaciones de ejercicios, lo cual debe ser 

personalizado de acuerdo a las características particulares de su enfermedad. 

Terapia ocupacional: 

Una revisión sobre terapia ocupacional en el tratamiento de la AR identificó 38 estudios 

relevantes. De acuerdo a la evaluación de los resultados combinados, se puede concluir 

que existe sólida evidencia respecto de la eficacia de la "instrucción sobre protección 

articular", con un beneficio absoluto de entre 17.5 y 22.5 sobre un benéfico relativo de 

100%. 

Por otro lado, existe una evidencia limitada en cuanto a que la terapia ocupacional 

general mejora la capacidad funcional (beneficio absoluto 8. 7, beneficio relativo de 

20%). Hubo también algunas evidencias respecto de la utilidad del uso de férulas en 

cuanto a disminuir el dolor (beneficio absoluto de 1.0, beneficio relativo de 19%). 57 

Basado en los resultados descritos, se puede concluir que la terapia ocupacional tiene 

efectos positivos en la capacidad funcional de los pacientes con AR 

Recomendación 

Todo paciente con AR debe tener acceso a sesiones anuales de tratamiento con terapeuta 

ocupacional. En ellas se debieran reforzar aspectos educativos de proteccíón articular, 

así como elaboración de ortesis o férulas que puedan ser necesarias. 
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Otras modalidades no farmacológicas 

Acupuntura: Una revisión sistemática de 2 ensayos clínicos aleatorizados (EnCAs) no 

demostró beneficios significativos con la acupuntura y con electro acupuntura, por lo 

que no hay respaldo para recomendar el uso de la acupuntura como parte de un 

programa de manejo habitual de la AR. 

Estimulación Eléctrica Transcutánea (TENS): Un Meta-análisis que incluyó 3 EnCAs 

evaluó la utilidad de 2 formas de aplicación del TENS: de tipo convencional (TENS-C) 

y de tipo acupuntura (TENS-A). Sus resultados son contradictorios. Comparado con 

placebo, el TENS-A (pero no el TENS-C) reduce la intensidad del dolor y mejora la 

potencia muscular. Por otro lado, el TENS-C tiene una mejor evaluación global por el 

paciente que el TENS-A. 58 

De acuerdo a la información disponible, no existe un respaldo concluyente que haga 

recomendable la inclusión de esta opción terapéutica en todo paciente con AR. 

Termoterapia: La Termoterapia, entendida como el uso de calor o frío superficial es 

frecuentemente usada como tratamiento coadyuvante en padecimientos músculo

esqueléticos. Un metaanálisis evaluó el beneficio de diferentes opciones de termoterapia 

en pacientes adultos con AR 59 incluyendo 7 EnCAs con un total de 328 pacientes. No se 

observaron efectos significativos de las aplicaciones de calor o frió en medidas de 

evaluación objetiva de la enfermedad, como inflamación articular, uso de medicamentos, 

rango de movilidad, fuerza para empuñar y función de la mano. Tampoco se observaron 

efectos peijudiciales de la terapia. Algunos de los estudios que usaron baños de parafina 
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mostraron un pequeño benefi'Cio, en particular cuando ello es asociado a ejercicio. 

Considerando su beneficio marginal, el respaldo para su uso es limitado. 

Ultrasonido: Diferentes estudios demuestran los efectos fisiológicos y potencial acción 

anti-inflamatoria del ultrasonido. 60 Sin embargo, su real utilidad en pacientes con AR no 

ha sido demostrada. Un meta-análisis reciente 61 evaluó 2 estudios con un total de 80 

pacientes. De acuerdo a sus resultados, el US aumentó la fuerza para empuñar, la flexión 

dorsal de la muñeca, redujo la duración de la rigidez matinal, el número de 

articulaciones dolorosas e inflamadas. Si bien los efectos beneficiosos parecen reales, los 

resultados deben ser vistos con cautela por el reducido número de estudios y sujetos 

involucrados, asi como a la pobre calidad metodológica de los estudios. 

LASER (Terapia con láser the baja intensidad - Low leve) laser therapy - LLL T): 

Una revisión sistemática combinó los resultados de 5 EnCAs. Comparado con placebo, 

el LLLT redujo el dolor en 70%, disminuyo la rigidez matinal 27.5 minutos (IC 95%: 

2.9 a 52 minutos) y aumento la flexibilidad de la mano en 1.3 cm. (IC 95%: 0.8 a 1.7 

cm.). Otros resultados, como la evaluación funcional, rango de movilidad e inflamación 

no fueron diferentes entre los grupos. Tampoco se observó diferencias en subgrupos 

según dosis de láser, longitud de onda, sitio de aplicación o duración del tratamiento. 62 

De acuerdo a lo anterior, esta modalidad terapeutica pudiera reducir el dolor y rigidez 

matinal a corto plazo, pero su efecto es pequeño. 
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Recomendación 

La evidencia respecto de la real utilidad de estas opciones no farmacológicas adicionales 

es escasa y muchas veces contradictoria. Por lo anterior, de acuerdo a la información 

actual, su uso habitual en todo paciente con AR no estaría recomendado. 

Tratamiento Farmacológico de la AR 

Analgésicos: 

Los analgésicos puros así como los opiodes son fármacos que tienen un rol coadyuvante 

en el manejo del dolor de los pacientes con AR. No tienen un efecto específico sobre la 

enfermedad por lo que nunca deben usarse como monoterapia. De los analgésicos 

simples, el paracetamol y el metamizol pueden ser usados considerando las 

características individuales de los pacientes. Los opiodes más comúnmente usados, solos 

o asociados con el paracetamol, son la codeína y el tramadol. 

Antiintlamatorios no esferoidales (aines): 

Los AINEs son de uso habitual en el tratamiento de la AR, ya sea como una ayuda 

sintomática mientras se realiza y confirma el diagnostico, o durante el tratamiento de 

mantención como coadyuvantes en el manejo del dolor y la inflamación. Es importante 

señalar que ellos no alteran el curso de la enfermedad, por lo que no deben usarse como 

tratamiento único y nunca sustituyen a los F ARMEs. 
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Diferentes estudios han evaluado el beneficio comparativo del paracetamol con los 

AINEs. En una RS que incluyó 4 estudios de cross-over los AINEs fueron preferidos por 

los pacientes o el investigador más frecuentemente que el paracetamoL En el estudio con 

mayor tamaño de muestra, 37% de los pacientes prefirieron el ibuprofeno y 13% el 

paracetamol. tíJ 

Los diferentes AINEs tienen eficacias similares en cuanto al alivio del dolor y la 

inflamación articular que presentan los pacientes con AR. 

Si bien son eficaces, múltiples estudios han demostrado que su uso se asocia a un mayor 

riesgo de sufrir eventos gastrointestinales (GJ), que van desde síntomas menores a 

eventos serios (ulceras, perforaciones y sangramiento) con mortalidad asociada. 64 

Se consideran factores de mayor riesgo para presentar eventos GI serios la edad > 65 

años, historia de ulcera péptica previa, historia de sangramiento GI, o enfermedad 

cardiovascular. Los pacientes con AR con 1 factor de riesgo tienen aproximadamente un 

riesgo de 1% de tener un evento serio (perforación, ulcera o sangramiento) en 6 meses. 

Si tienen los 4 factores, el riesgo aumenta a 9% en 6 meses. 65 

Este perfil de eventos adversos ha llevado a buscar alternativas de prevención. Así se ha 

demostrado que los antagonistas de los receptores H2 no son efectivos, mientras que el 

uso del AINE junto a un inhibidor de la bomba de protones reduce el riesgo de presentar 

ulceras endoscopicas o sintomáticas. 66 
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La mejor comprensión de los mecanismos de acción de los AINEs ha permitido la 

búsqueda de nuevos antiinflamatorios que actúen de manera más específica sobre los 

mediadores de la inflamación. En los últimos años ha aparecido un nuevo grupo de 

antiinflamatorios que inhiben selectivamente la COX 2 y se han denominado como 

COXIBs. 

Actualmente solo está autorizado para el uso crónico el celecoxib. Su eficacia y 

seguridad ha sido evaluada en numerosos EnCAs y algunas RS. En ellas 67 se ha 

demostrado que celecoxib es absolutamente comparable a la de los otros AINEs, y que 

la diferencia fundamental está en su seguridad Gl. La tasa de abandonos debidos a EA 

GI fue 46% más baja en los tratados con celecoxib (IC 95% 29 a 58%, con un NNT de 

35 para 3 meses de tratamiento). Por otro lado, la incidencia de ulceras detectadas por 

endoscopia fue 71% más baja (IC 95% 59 a 79%, con NNT de 6 a los 3 meses). Esta 

mayor seguridad GI se vio significativamente disminuida en aquellos pacientes que 

usaban concomitantemente aspirina en dosis de protección cardiovascular. 

Un aspecto aun en discusión es la seguridad cardiovascular de los Coxibs. 68 

Diferentes estudios han mostrado que se asocian a un riesgo similar de eventos 

cardiovasculares que los AINEs tradicionales, por lo que su uso debiera evitarse o ser 

particularmente cuidadoso en pacientes de mayor riesgo cardiovascular (ancianos, 

hipertensos, insuficiencia cardiaca, polimedicados, creatinina elevada, etc). 

Recomendación: Los analgésicos, opiodes, AINEs y Coxibs son medicamentos que 

ofrecen una ayuda sintomática para el dolor y/o la inflamación. No deben usarse como 
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fármaco único y no reemplazan a los F ARMEs. El uso de un AINE en personas con alto 

riesgo de eventos GI debe ir asociado al empleo de un inhibidor de la bomba de protones 

(alternativamente pudiera usarse un Coxib ). El uso de AINEs o Coxibs en pacientes con 

alto riesgo de problemas cardiovasculares, en lo posible, debe evitarse; en caso de ser 

absolutamente necesario usarlos, se deben usar con particular precaución. 

Corticoesteroides 

Los corticoides tienen acciones analgésicas y antiinflamatorias comprobadas en la AR. 

Sin embargo, sus múltiples efectos colaterales hacen recomendable su uso por el menor 

tiempo posible y en la menor dosis posible (<10 mg/día). Su eficacia en pacientes con 

AR ha sido evaluada en 2 RS de la literatura. En una de ellas se evaluó el uso 

intermitente, y de acuerdo a sus resultados, se pudo observar que la 

prednisona/prednisolona es superior al placebo en cuanto a sensibilidad articular, dolor, 

fuerza al empuñar. 

El corticoide también tuvo mayor efecto que los AINEs sobre la sensibilidad articular y 

el dolor, mientras que no hubo diferencias significativas sobre la fuerza al empuñar. 69 

Por tanto, la prednisona en dosis no mayores a 15 mg/día, puede ser usada de manera 

intermitente en pacientes con AR, particularmente en aquellos en quienes la enfermedad 

no puede ser controlada por otros medios. 

Otra RS analizó la efectividad de los corticoides por tiempo moderado. Los corticoides 

fueron significativamente más efectivos que el placebo en 4 de los 6 resultados 

evaluados: diferencia promedio estandarizada para número de articulaciones sensibles, 
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articulaciones hinchadas, dolor, y estado funcional. Los resultados para VHS y fuerza al 

empuñar no diferencias significativas. 

Un estudio comparo prednisona con aspirina y no hubo diferencias para la VHS o 

sensibilidad articular. Otro estudio comparando la prednisona con cloroquina tampoco 

encontró diferencias significativas en sus efectos. 70 

Basado en estos resultados, el uso de prednisona por tiempo moderado en AR es mejor 

que el placebo y similar a la aspirina y doroquina. Otro uso frecuente de los corticoides 

en pacientes con AR es por vía intra-articular. Si bien la evidencia es limitada, existen 

EnCAs que respaldan su utilidad como coadyuvantes en crisis de inflamación articular. 

71,72 

El uso de corticoides se asocia a varios posibles eventos adversos. Entre ellos, la perdida 

acelerada de masa ósea es de particular preocupación. La evidencia actual avala el uso 

de suplementación con calcio y vitamina D para prevenir la aparición de osteoporosis 

inducida por corticoides. 73 

Recomendación: Los corticoides orales son efectivos para el manejo del dolor y la 

inflamación articular. Deben ser usados en la menor dosis posible (idealmente< 15 mg) 

por el menor tiempo posible. No deben ser usados como monoterapia. Su uso requiere 

una confirmación previa del diagnóstico. Todo paciente que reciba corticoides debe 

tener profilaxis de osteoporosis inducida por esteroides con calcio y vitamina D. 

Fármacos o Drogas modificadores de la .enfermedad (FARMEs o DARMEs) 
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Se definen como tales aquellos fármacos que son capaces de prevenir o al menos reducir 

el daño articular producido por la enfermedad, y de esa manera preservar al máximo la 

articulación y la función articular. Si bien aún se estudia la mejor opción terapéutica, es 

un hecho establecido que el tratamiento adecuado de la AR requiere del uso precoz de 

F ARMEs, lo cual es avalado por múltiples ensayos clínicos y algunas revisiones 

sistemáticas. 74 

Además del beneficio clínico, existe sólida evidencia en cuanto a la capacidad de reducir 

el daño radiológico articular. Una revisión sistemática evaluó el efecto sobre el daño 

radiológico de diversos F ARMEs comparados con placebo. 

En 25 estudios incluidos con 3907 pacientes, se confirmó evidencia suficiente que 

infliximab, ciclosporina, sulfasalazina, leflunomida, metotrexato, oro parenteral, 

corticosteroides, y anakinra tenía un efecto pequeño a moderado en reducir el daño 

radiológico. 75 

El fracaso de un F ARME en particular pudiera implicar el uso de un F ARME diferente o 

una combinación de F ARMEs. Como no existe consenso respecto de la mejor opción y 

ello depende en parte de las características clínicas de la enfermedad en el paciente 

individual, las decisiones deben ser tomadas de acuerdo al juicio clínico del médico 

tratante. 
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La decisión de cuál F ARME usar fue evaluada de manera estructurada por un grupo de 

expertos de la Sociedad Francesa de Reumatología, quienes realizaron un consenso 

estructurado usando escenarios clínicos de pacientes con diferentes niveles de severidad 

y actividad de la enfermedad. La pregunta a responder fue "¿cuál es la monoterapia de 

elección para pacientes con artritis temprana nunca tratados con F ARMEs?", y se les 

solicitaba elegir las 2 mejores opciones para cada situación. En la mayoría de las 

situaciones la primera elección fue el metotrexato, seguido de cerca por la Leflunomida, 

especialmente cuando ya había evidencias de daño al inicio. La sulfasalazina fue 

recomendada solo en aquellas situaciones sin daño estructural y cuando la actividad era 

baja o moderada. En aquellas situaciones de menor severidad (sin daño estructural, 

factor reumatoideo negativo y bajo nivel de actividad) el fármaco de elección fue la 

hidroxicloroquina. En el otro extremo del espectro, cuando había daño estructural, factor 

reumatoideo positivo y la actividad de la enfermedad era alta, el metotrexato fue la 

primera elección, seguido por un fármaco anti-TNF alfa. 76 

Metotrexato 

Por sus características de eficacia, seguridad razonable y bajo costo, el metotrexato 

(MTX) es la droga de elección para iniciar el tratamiento con F ARMEs, siempre que no 

existan razones que la contraindiquen. Se administra en toma única semanal, en dosis 

inicial habitualmente entre 7,5 y 1 O mg., aumentándose la dosis según respuesta y 

tolerancia hasta 25 mg. Por semana. Su efecto se empieza a manifestar entre 6 a 1 O 

semanas de iniciado el tratamiento. 
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Su eficacia y seguridad fue evaluada en un meta-análisis que analizó 5 EnCAs que 

comparaban MTX con placebo (PLA). 77 El análisis de los estudios combinados 

concluyó un beneficio estadísticamente significativo para todas las variables analizadas 

(dolor, numero de articulaciones dolorosas e hinchadas, evaluación global por el 

paciente y el médico, estado funcional) excepto la VHS. 

En este estudio no hubo diferencias en el número total de abandonos, aunque los 

pacientes tratados con MTX tuvieron 3 veces más probabilidades de discontinuar el 

tratamiento debido a reacciones adversas (22% vs 7% - OR 3.47) mientras que fue 4 

veces menos probable que abandonaran por falta de respuesta (OR 0.22). 

La mayoría de los efectos adversos del MTX se asocian a su actividad antifolatos, pero 

los efectos adversos serios son poco frecuentes. Seguimientos a largo plazo han 

reportado que hasta 80% de los pacientes presentan algún EA asociado a la droga y que 

hasta 30% de ellos abandonan el tratamiento por el EA. Los potenciales problemas 

hepáticos y hematológicos justifican el chequeo de laboratorio regular para su detección 

precoz y minimizar riego de EA serios. 78 Como una forma de prevenir efectos adversos 

importantes por el MTX, se recomienda que todos los pacientes tratados reciban 

suplementación con ácido fólico 1 mg/día. 79
,

80 

Leflunomida 

Una RS reciente 81 evaluó el benefició y seguridad de la Leflunomida comparado con 

placebo, MTX y SSZ. Usando los criterios ACR20 hubo una diferencia absoluta de 

mejoría de 28% (IC 95%: 21 - 35%) en favor de la leflunomida comparado con placebo. 
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Además del beneficio clínico, hubo evidencias de menor daño radiológico a los 6 y 12 

meses de tratamiento. La eficacia clínica comparativa de la LFM fue similar al MTX y 

ssz. 

En cuanto a seguridad, los pacientes tratados con LFM tuvieron 10% más de abandonos 

por eventos adversos que los tratados con placebo. Los eventos adversos más 

importantes fueron síntomas GI, elevación de las pruebas hepáticas, alopecia e 

infecciones. En general, los abandonos por eventos adversos no fueron diferentes a los 

producidos por MTX o SSZ. 

Hidroxicloroquina (HCQ) 

Los antimalaricos han sido usados en el tratamiento de la AR por muchos años. Su 

eficacia y toxicidad a corto plazo fue evaluada en una revisión sistemática que incorporó 

4 EnCAs y EnCCs, y en la que se observó un beneficio significativo para varios de los 

resultados de interés. También hubo beneficio significativo con la VHS. Los abandonos 

fueron más frecuentes en los tratados con placebo, la mayoría por falta de eficacia. No 

hubo diferencias en los abandonos debido a EA. De acuerdo a lo anterior, si bien la 

magnitud de la eficacia de la HCQ es moderada, sus pocos EA la hacen una opción 

terapéutica valiosa. 
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Sulfasalazina 

La Sulfasalazina es un F ARME ampliamente usado en países Europeos. 

En un metaanálisis ión de 6 EnCAs, la SSZ tuvo un efecto significativo sobre el número 

de articulaciones sensibles e inflamadas, el dolor y la VHS. 

Los abandonos por eventos adversos fueron significativamente mayores en el grupo con 

SSZ (OR=3.0). Los pacientes que tomaban placebo tuvieron 4 veces más posibilidades 

de ser discontinuados por falta de eficacia que los que tomaban SSZ. Según esos 

resultados, la SSZ tiene un beneficio clínica y estadísticamente significativo. No se 

conoce con claridad su posible efecto sobre la calidad de vida y la progresión 

radiológica, pero parecieran ser modestos. 

Un meta-análisis posterior en pacientes con AR, en que se usó SSZ en dosis promedio 

de 2 gr/día y con una duración promedio de 36 semanas, mostró que comparado con 

PLA, la SSZ fue superior en cuanto a mejoría en la VHS, duración de la rigidez matinal, 

evaluación del dolor, índice articular, numero de articulaciones dolorosas y evaluación 

global por el paciente. Los abandonos por falta de eficacia fueron significativamente 

más en el grupo con PLA, mientras que los abandonos por eventos adversos fueron más 

en los que recibían SSZ (24% vs 7%). Comparada con la HCQ, la SSZ tuvo menos 

abandonos por falta de eficacia, y tuvo mejores resultados en cuanto a mejoría en la 

VHS y la duración de la rigidez matinal. Al comparar SSZ con sales de oro, si bien los 

abandonos por eventos adversos fueron menos con SSZ, los abandonos por falta de 

eficacia fueron algo mayores con SSZ. 

49 



Por tanto, de manera similar al meta-análisis anterior, la efectividad de la SSZ queda 

demostrada. 82 Sin embargo, si bien la evidencia confirma que este fármaco es eficaz, su 

beneficio comparativo puede ser valorado en otro meta-análisis que comparó los 

abandonos de tratamiento debidos a falta de eficacia. Considerando 11 O estudios, se 

demostró que a un seguimiento promedio de 60 meses, un 4 7% para los tratados con 

SSZ dejaban la terapia por falta de eficacia, comparado con 27% para las sales de oro y 

25% para el MTX. 83 

Sales de oro 

Un meta-análisis de 4 EnCAs, demostró un beneficio estadísticamente significativo del 

oro inyectable vs placebo. También se observaron diferencias estadísticamente 

significativas para la VHS, así como la evaluación global por el paciente y el medico. De 

los tratados, 22% abandonaron por toxicidad vs 4% de los controles. 84 

Azatioprina 

La azatioprina es un inmunosupresor usado frecneutemente en patologías 

reumatológicas. Se considera en general que tiene más riesgos asociados que otras 

opciones de tratamiento por lo que en general se le usa solo en casos de AR severa. Sus 

efectos a corto plazo fueron evaluados en una revisión sistemática que incluyó a todos 

los EnCAs y EnCCs publicados hasta agosto del 2000 en que se comparara azatioprina 

con placebo. 85 Se observó un beneficio estadísticamente significativo para los tratados 

con azatioprina en cuanto al número de articulaciones sensibles. 
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Los abandonos por EA fueron mayores en el grupo de los tratados con azatioprina 

OR=4.56 (IC95% 1.16, 17.85). 

Si bien esta evidencia apoya la eficacia, se basa en pocos estudios, con pocos pacientes, 

lo que asociado a un perfil de EA importantes hacen que no sea un fármaco 

recomendable por sobre otros F ARMEs. 

Ciclosporina 

Una revisión sistemática de EnCAs que comparaban el fármaco con placebo encontró 

una disminución significativa en el número de articulaciones sensibles e hinchadas en 

los tratados con ciclosporina. También hubo beneficios significativos respecto del dolor 

e índice funcional. Los efectos adversos fueron mayores en los tratados con ciclosporina. 

Ciclofosfamida 

Los efectos a corto plazo de la ciclofosfamida fueron evaluados en una revisión 

sistemática que incluyo EnCAs y EnCCs que comparaban ciclofosfamida vs placebo o 

drogas activas. 86 Al comparar con placebo, se observó un beneficio estadísticamente 

significativo en el número de articulaciones sensibles y dolorosas. Uno de los estudios 

reportó datos sobre desarrollo de nuevas erosiones: el OR para ciclofosfamida vs 

placebo fue de 0.17 (IC 95% 0.05 to 0.57). Los tratados con placebo eran 6 veces más 

probable que abandonaran por falta de eficacia que los tratados con ciclofosfamida. Los 

abandonos por EA fueron mayores en los tratados con ciclofosfamida (OR=2.9), siendo 
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los mas frecuentes cistitis hemorrágica, nauseas, vómitos, leucopenia, trombocitopenia, 

alopecia, amenorrea e infecciones por herpes zoster. De acuerdo a esta revisión su 

eficacia puede ser similar a los antimalaricos o SSZ, pero menos efectiva que MTX. 

Considerando su mayor tasa de EA hace que su relación beneficio/riesgos sea limitada y 

por tanto su uso excepcional. 

Recomendación: Los pacientes con AR deben ser tratados con F ARMEs. El 

medicamento específico (o combinación de FARMEs) a usar dependerá de las 

características que tenga la enfermedad en el paciente individual. Considerando la 

eficacia, seguridad y costos, en la mayoría de los casos el metotrexato es la primera 

elección. 

Agentes biológicos 

A pesar del uso adecuado de F ARMEs e incluso a veces de la combinación de F ARMEs, 

en algunos pacientes la AR no logra ser controlada y continúa produciendo dolor, 

inflamación, daño anatómico y deterioro en la calidad de vida. 

Un nuevo grupo de agentes que ha demostrado poderosos efectos sobre los mecanismos 

de inflamación y daño de la AR son los denominados agentes biológicos. 

Entre estos se cuentan aquellos que actúan sobre el factor de necrosis tumoral alfa (por 

diferentes mecanismos) y se les denomina en conjunto anti-TNF alfa. De ellos existe 

evidencia concluyente en cuanto a su eficacia y seguridad, lo que se describe a 

continuación. 
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Infliximab 

Este fármaco corresponde a un anticuerpo quimérico (mezcla ratón/humano), que se une 

a las formas solubles y de transmembrana del TNF alfa, lo que impide que este último se 

una a sus receptores. Una RS que incluyó estudios en los que se comparó infliximab 1, 

3, 5 o 10 mg/Kg. con metotrexato (MTX) vs MTX solo, o sin MTX vs placebo, con 

duración mínima de 6 meses 87
· A los 6 meses de tratamiento, todos los tratados con 

Infliximab tenían mejores tasas de respuesta ACR 20, 50 y 70 que los controles. El total 

de abandonos así como los abandonos por falta de eficacia fueron menores en los 

tratados con Infliximab. Los abandonos por eventos adversos u otras razones fueron 

similares en los que recibieron Infliximab y los controles. Por otro lado, también hubo 

evidencia de menor deterioro radiológico e incluso mejoría en el daño, en los tratados 

con Infliximab. 

De acuerdo a la información disponible, la dosis habitual recomendada es de 3 mg!Kg al 

inicio del tratamiento, semana 2 y 6, continuando luego con infusiones cada 8 semanas. 

Etanercept 

Este agente biológico corresponde a una proteína de fusión. Una RS incorporo de 

EnCAs que compararon: 1) etanercept (10 mg o 25 mg 2 veces a la semana) con 

metotrexato (MTX) vs MTX solo 2) etanercept vs MTX, o 3) etanercept vs placebo. A 

los 6 meses, los índices de respuesta .t\CR 20, ACR SO y ACR 70 tuvieron una 

diferencia estadísticamente significativa y clínicamente importante con etanercept 25 mg 
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sbc/2 veces por semana. De los tratados etanercept 64% lograron una respuesta ACR 20 

vs 15% de los controles. 

ACR 70 fue logrado por 15% de los tratados con etanercept vs 1% de los controles 

(NNT 7). También hubo beneficios objetivos sobre el daño articular. De los tratados con 

Etanercept 72% no tuvo progresión del daño vs 60% de los tratados con MTX. 88 

Adalimumab 

Corresponde a un anticuerpo monoclonal humano que se une al TNF alfa. Se administra 

por vía subcutánea en dosis de 40 mg cada 2 semanas. Una RS de EnCAs analizó 2 

comparaciones principales: 1) adalimumab subcutáneo (sbc) + metotrexato (o FARMEs) 

versus placebo sbc + metotrexato (o FARMEs). 2) adalimumab sbc en monoterapia 

versus placebo sbc. 

Para la comparación 1, usando adalimumab 40 mg cada 2 semanas, a las 52 semanas de 

tratamiento los RRs (IC95%) de tener respuesta ACR 20, 50, y 70 fueron 2.46 (1.87-

3.22), 4.37 (2.77-6.91), y 5.15 (2.60-10.22) respectivamente. Tanto adalimumab 40 mg 

cada 2 semanas, como 20 mg semanal mostraron una disminución significativa de la 

progression del daño radiológico. La mayoría de los estudios usaban MTX como 

F ARME asociado. 

EL adalimumab como monoterapia también fue efectivo, pero el tamaño del efecto fue 

menor que cuando de se usó con F ARMEs. En cuanto a la comparación B, con 

adalimumab 40 mg cada 2 semanas, los RRs de lograr una respuesta ACR 20, 50, y 70 a 
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las 24/26 semanas fue de 1.91 (1.17-3.10), 2.84 (1.58-5.12), y 7.33 (2.25-33.90) 

respectivamente. 

La seguridad general entre adalimumab y los grupos de comparación fue similar. Los 

que recibieron adalimumab desarrollaron AAN ( +) con mayor frecuencia. Este meta

análisis confirma la eficacia y seguridad del adalimumab, en especial cuando es usado 

junto a MTX, además de disminuir la progresión del daño radiológico. 

El uso de los tratamientos anti-TNF alfa se asocia a diversos eventos adversos. Uno de 

ellos es la reactivación de una TBC latente. Por ello, todo paciente en el que se plantee el 

uso de este tipo de fármacos deben ser clínicamente evaluado, incluyendo de manera 

específica test de PPD y Rx tórax. 89 

Una pregunta frecuente es si existen diferencias de eficacia entre los diferentes 

antagonistas del TNF alfa. Una revisión sistemática incluyo EnCAs en que se comparaba 

la eficacia de agregar al tratamiento con MTX un anti TNF alfa vs placebo. 90 De 

acuerdo a sus resultados, la eficacia fue similar para los 3 farmacos anti TNF alfa. 

Anakinra 

La anakinra es un antagonista del receptor de IL 1, que tiene las mismas propiedades 

biológicas que el agonista del receptor. Por tanto inhibe de manera competitiva la unión 

de IL 1 alfa y beta al receptor, bloqueando los múltiples efectos de estas citoquinas 

pro inflamatorias. 
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Se administra por vía subcutánea en dosis de 100 mg una vez por día. No hay revisiones 

sistemáticas publicadas respecto de su eficacia y seguridad. 

Un EnCA en pacientes con AR activa, de duración promedio 11 años y que estaban 

recibiendo MTX entre 1 O y 25 mg semanal, compara la efectividad de anakinra 100 

mg/día vs placebo. A los 6 meses, el índice ACR 20 fue logrado por 38% de los tratados 

con anakinra vs 22% de los que recibieron placebo. Respecto del ACR 70, este fue 

alcanzado por 6 y 2% respectivamente.91 

Efectos adversos: las infecciones serias son más frecuentes en quienes reciben anakinra 

(2.1 vs 0.4%) en un estudio vs Farmes. 92 Otros estudios han demostrado que la 

combinación de anakinra con etanercept exhibe un mayor riesgo de infecciones, por lo 

que no deben asociarse. 93 Considerando la información actual, anakinra no se considera 

dentro de los fármacos biológicos de primera línea, y su uso pudiera ser más bien 

excepcional en pacientes que tienen contraindicaciones para el uso o han fracasado a las 

terapias convencionales y antagonistas TNF alfa. 

Un aspecto de particular preocupación respecto de los nuevos medicamentos biológicos 

son sus costos y la evaluación costo/beneficio de su uso. No existen análisis económicos 

nacionales o Latinoamericanos para ninguno de los F ARMEs o agentes biológicos. Aun 

en la literatura internacional, la información es escasa; sin embargo, esos análisis 

económicos, pueden ayudar a poner en una perspectiva general los diferentes agentes. 

56 



Considerando que los agentes biológicos son de uso excepcional, requieren indicaciones 

precisas, se asocian a riesgo potenciales importantes así como a un alto costo 94
, su uso 

solo debe ser realizado por médicos reumatólogos con los conocimientos adecuados.95 

Recomendación: Los agentes biológicos anti-TNF alfa deben ser usados en pacientes 

que han fracasado al uso adecuado (dosis y tiempo) de a lo menos 2 FARMEs (uno de 

ellos debe ser MTX o Leflunomida). Se recomienda usarlos asociados a MTX (siempre 

que éste no esté contraindicado) y su prescripción debe ser exclusiva de médicos 

reumatólogos calificados. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Las enfermedades periodontales son infecciones crónicas serias que conllevan 

destrucción del aparato de soporte del diente, incluyendo la encía, el ligamento 

periodontal, y el hueso alveolar. Estas enfermedades se inician con una acumulación 

local de bacterias sobre el diente. Las enfermedades periodontales, incluyendo la 

gingivitis y la periodontitis, pueden afectar uno o varios dientes, y si no se tratan, pueden 

causar la pérdida de los mismos, particularmente en adultos. Aunque la biopelícula es 

esencial para el inicio de las enfermedades periodontales, la mayoría de los procesos 

destructivos asociados con estas enfermedades se debe a una respuesta excesiva del 

huésped al reto bacteriano. Por lo tanto, la enfermedad periodontal es una enfermedad 

1 ·c. • 1 l . 96 mu titactona , y comp eJa. 
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EPIDEMIOLOGÍA 

En nuestro siglo, puede ser descrita, junto con la caries dental, como las más comunes de 

todas las enfermedades. Ambos son causantes directos de la pérdida de dientes 97
• 

La enfermedad periodontal se considera entre las afecciones más comunes del género 

humano; se dan en todo tipo de personas, independientemente de la edad o de su 

posición socioeconómica. Esta alcanza una elevada frecuencia en todo el mundo y afecta 

a casi toda la población con mayor o menor intensidad 97
• 

Los estudios muestran que la enfermedad periodontal inflamatoria es un problema de 

salud importante. La naturaleza insidiosa de la enfermedad está indicada por la 

ocurrencia documentada de inflamaciones dentales leves en niños, aumentando en 

severidad en los adolescentes y los adultos jóvenes, con frecuente progresión hacia la 

pérdida parcial o completa de la dentición en la madurez o la vejez 98
. 

ETIOLOGÍA 

La placa microbiana (biofilm) es la causa principal de los diferentes tipos de enfermedad 

periodontal; sin embargo enfermedad periodontal no tiene una única causa sino que es 

multifactorial y que las múltiples variables pueden interaccionar entre sí. La mayor parte 

de los investigadores, han llegado a la conclusión de que la causa principal de 

enfermedad periodontal, es la acumulación y maduración de placa bacteriana. 

Normalmente existe un equilibrio entre la patogenicidad de placa bacteriana en pequeñas 

cantidades y la resistencia del paciente; cuando se produce un desequilibrio entre el 
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efecto patológico de los microorganismos y la capacidad de defensa local, sistémica e 

inmune del huésped, se desarrolla enfermedad periodontal. Este desequilibrio, se debe a 

un cambio en el tipo de microorganismos y la disminución de los mecanismos de 

defensa del huésped, lo que condiciona el desarrollo de cambios patológicos con solo 

pequeñas cantidades de placa. Existen otros factores etiológicos que colaboran en el 

establecimiento de la misma, a los que clasificamos de la manera siguiente: 99 

A. FACTORES LOCALES O EXTRÍNSECOS 

Son aquellos que se encuentran próximos a los tejidos periodontales. 

A.l FACTORES LOCALES IRRITANTES 

A.l.l FACTOR IRRITANTE INICIADOR 

PLACA BACTERIANA: Es el factor local irritante iniciador que desempeña un papel 

esencial en la etiología de enfermedad periodontal, al cumularse en la proximidad de la 

encía generando un ambiente favorable para la producción y crecimiento de 

microorganismos; luego invaden el tejido gingival inflamándolo por la producción de 

toxinas, enzimas, antígenos. El término Placa Dental define a depósitos blandos que se 

adhieren a la superficie dentaria y a otras superficies duras de la boca y forman una 

biopelícula. Puede ser clasificada en placa supragingival se encuentra localizada por 

arriba del margen de la encía, y placa subgingival que debajo del margen de la encía 

entre diente y tejido del surco. Existe diferenciación entre sus regiones. Se une al diente 
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por una capa llamada película adquirida, que es fina acelular y levemente granular 

llamada matriz, formada por glucoproteínas salivales no degradadas, que son proteínas, 

ricas en hidratos de carbono (que es hidrosoluble) y mutano (que es no hidrosoluble). 

También, componentes inorgánicos como, calcio y fósforo. Al comienzo es transparente, 

solo se detecta con sustancias reveladoras para apreciarlas clínicamente, luego esta placa 

madura y cambia de color por la proliferación bacteriana y sus subproductos. 

Formación de Ja Placa Dental: Lo primero que se forma es la película adquirida de 

glicoproteínas que altera la energía superficial del diente y aumenta la eficiencia de la 

adhesión bacteriana. Esta película posee 1 O micrones de espesor. Cuando se forma en el 

diente que se encuentra en un medio líquido, se produce polarización de la estructura 

dental y de las bacterias. Cuando las bacterias se acercan al diente se produce una 

interacción conocida como mínimo secundario y se considera a esta etapa reversible 

porque aún las bacterias no están unidas al diente. Las bacterias se unen al diente por 

mecanismos específicos (adhesinas). Se establece una relación de cooperatividad 

positiva entre la película adquirida y las bacterias, unión entre ambas en un punto 

específico. Luego que se forma la película adquirida, ésta es colonizada (colonización 

inicial) por especies como el Estreptococos sanguis y Actinomices viscosus que son 

bacterias grampositivas. 

A ésta llegan otros microorganismos y se adhieren a las primeras especies de bacterias 

en colonizar por un fenómeno llamado coagregación. 

60 



Se ha demostrado que existe una especificidad de adhesión entre una especie y otra 

(Kolenbander y Andersen), más aún, el mecanismo de adhesión de un determinado par 

de especies parece ser mediado por un receptor específico: interacciones adhesínicas. 

Muchas de estas interacciones son de tipo lectina ya que están basadas en la adhesión de 

una proteína específica en la superficie de una especie a hidratos de carbono específicos 

en la superficie de la otra (Kolenbrander y Andersen). 

AGENTES MICROBIANOS: Existen gran variedad de microorganismos que se 

asocian al desarrollo de las enfermedades periodontales, tenemos que considerar a los 

que intervienen en las patologías dentales crón.icas, agudas, y en aquellas asociadas a 

factores sistémicos, dentro de las cuales se incluyen: Bacterias, virus y hongos. Dentro 

de las bacterias anaerobias más importantes y prevalentes que se consideran un papel 

causal en la periodontitis son: Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), 

Porphyromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia (Pi), E. corrodens, F. nucleatum, 

B. forsytus, C. rectus, Tannerella forsythensis (Tf), localizándose en el surco gingival, 

liberan endotoxinas, que activan el sistema inmunológico localmente y desencadenan un 

proceso inflamatorio crónico. Y un importante papel en el comienzo y posterior 

desarrollo de la periodontitis participando en la formación de la bolsa periodontal, 

destrucción del tejido conectivo y reabsorción del hueso alveolar a través de un 

mecanismo inmunopatogénico. Entre las especies mencionadas, hay estudios que 

parecen demostrar el papel etiológico de A. actinomycentemcomitans, en las 

periodontitis juveniles y prepuberates, también es asociada a periodontitis avanzadas del 

adulto y refractarias. La P. gingivalis y P. intermedia se asocia principalmente a la 
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pérdida de soporte en la periodontitis del adulto y la periodontitis refractaria, su 

presencia ha demostrado que es un factor de riesgo de actividad periodontal. 

A.1.2 FACTORES IRRITANTES PREDISPONENTES 

Contribuye la acción del factor local irritante iniciador. Citaremos a: MATERIA ALBA: 

Depósito de consistencia blanda, visible, integrado por microorganismos, marcadores en 

saliva y fluido crevicular (enzimas, proteína, células epiteliales e inmunoglobulinas). 

Cuenta con pocas o nulas partículas alimentarias. 

Se diferencia de la placa, en que no se adhiere al diente y en la flora bacteriana que 

contiene. Las bacterias y sus productos son la causa del efecto irritante de la materia alba 

sobre la encía. 

DETRITUS ALIMENTICIO: Las enzimas de las bacterias provocan la rápida 

licuefacción de la mayor parte de los desechos alimentarios. Estos son aclarados 

rápidamente pero algo queda atrapado en los dientes y la mucosa. Si bien estos desechos 

contienen bacterias, no son iguales que la placa bacteriana. Es necesario diferenciarlos 

con tiras fibrosas atrapadas interproximalmente en la zona de impactación de dientes. 

DEPÓSITOS CALCIFICADOS: Encontramos componentes inorgánicos, como: calcio 

y fósforo. Estos componentes minerales tienen como fuente principal la saliva. A 

medida que aumente su volumen formará cálculo, que es placa bacteriana mineralizada, 

favorecido por placa bacteriana inicial. 
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A.2 FACTORES LOCALES O EXTRÍNSECOS FUNCIONANTES 

Contribuyen al proceso de enfermedad periodontal. Como son la ausencia de piezas 

dentarias, las fuerzas oclusales nocivas así como la respiración bucal. 

B. FACTORES SISTÉMICOS O INTRÍNSECOS: 

Por si solos no provocan enfermedad periodontal, sin embargo, al reducir la resistencia 

del periodonto y aumentar la susceptibilidad a los efectos de los factores locales, 

contribuyen a la presentación de enfermedad periodontal. Entre estos tenemos los 

factores endocrinos (hormonales), alteraciones y deficiencias nutricionales, fármacos, 

factores emocionales (estrés), herencia, enfermedades metabólicas y autoinmunes, 

· · 1 lOO anticonceptivos ora es. 

C. FACTORES DE RIESGO 

Estos factores, si bien no están considerados en la clasificación anterior, pueden actuar 

de forma secundaria en la presentación y agravamiento de la enfermedad periodontal. 

Entre los que citaremos a los hábitos nocivos, el fumar, consumir drogas y alcohol, etc. 

PATOGENESIS 

Para tratar y manejar mejor las enfermedades periodontales, se necesita un 

entendimiento más detallado de la patogénesis periodontal. 101
,
102 Las bacterias y su 

productos metabólicos (p.e.: endotoxinas) inducen al epitelio de unión a proliferar y a 
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producir proteinasas destructoras del tejido. Esta infección también aumenta la 

permeabilidad del epitelio de unión y permite a los microbios y a sus productos ganar 

acceso al tejido conectivo subepitelial. Las células del tejido epitelial y conectivo son 

estimuladas a producir mediadores inflamatorios que provocan una respuesta 

inflamatoria dentro de los tejidos. Los productos microbianos también atraen quimio

tácticamente un flujo constante de células pro-inflamatorias que migran de la circulación 

hacia el surco gingival. Así, se genera una respuesta inmune en los tejidos periodontales 

en la que células inflamatorias reclutadas en el sitio de la lesión producen citoquinas 

pro-inflamatorias como IL-lB, TNF-a, y MMPs. Las funciones de los PMNs incluyen 

fagocitosis y destrucción bacteriana. Inicialmente, los signos clínicos de gingivitis son 

evidentes. Esta respuesta es esencialmente protectora por naturaleza para controlar la 

infección bacteriana. 

En personas que no son susceptibles a la periodontitis, el mecanismo primario de 

defensa controla la infección, y la inflamación crónica (p.e.: gingivitis crónica) puede 

persistir. Sin embargo, en individuos susceptibles a la periodontitis, el proceso 

inflamatorio anterior eventualmente se extenderá apicalmente y lateralmente para 

involucrar tejidos conectivos más profundos y el hueso alveolar, reclutando monocitos y 

linfocitos al sitio de la infección en estos estados tardíos. Estos monocitos y macrófagos 

son activados por las endotoxinas bacterianas induciendo la producción de altos niveles 

de prostaglandinas (p.e.: PGE2), interleuquinas (p.e.: IL-13
, ILl-B, IL-6), TNF-a, y 

MMPs por parte de las células del huésped. Las MMPs destruyen las fibras colágenas, 
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rompiendo la anatomía normal de los tejidos gingivales, resultando en destrucción del 

aparato periodontal. 

Si se deja sin tratar, la inflamación continúa extendiéndose apicalmente, y los 

osteoclastos son estimulados para reabsorber el hueso alveolar, dirigidos por los altos 

niveles de PGs, ILs, y TNF-a en los tejidos. 

Los niveles elevados de mediadores pro-inflamatorios y MMPs son compensados por 

una respuesta protectora del huésped con elevaciones de mediadores antiinflamatorios 

como las citoquinas IL-4 y IL-10, así como otros mediadores como IL-lra (antagonista 

) . h"b"d . l d MMP 102 103 B . d. . l receptor e m 1 1 ores t1su ares e . s . ' aJo con ICiones norma es y 

saludables, los mediadores antiinflamatorios son balanceados con los mediadores 

inflamatorios, por lo tanto se controla la destrucción del tejido. Si se presenta algún 

desbalance, con niveles excesivos de mediadores proinflamatorios, ocurrirá pérdida de 

tejido conectivo periodontal y de tejido óseo. Así, las bacterias de la biopelícula inician 

una respuesta inflamatoria por parte del huésped, resultando en niveles excesivos de 

mediadores proinflamatorios y enzimas, que producen la destrucción de los tejidos 

periodontales. Si esta inflamación continúa y se extiende apicalmente, más hueso es 

reabsorbido, y más tejido periodontal es destruido, causando bolsas más y más 

profundas y pérdidas de inserción y de hueso asociadas y reveladas por signos clínicos y 

radiográficos de periodontitis. En personas con periodontitis, estos mediadores 

inflamatorios (p.e. prostanoides y citoquinas) y las bacterias orales locales 

eventualmente entrarán a la circulación, estimulando el hígado para producir proteínas 
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de fase aguda (proteína e-reactiva notablemente, pero también fibrinógeno, 

haptoglobina, etc.) que son "biomarcadores" de una respuesta inflamatoria sistémica. 

Información cada vez más abundante soporta el hecho de que la respuesta inflamatoria 

sistémica dada por la infección y la inflamación crónica, aumentan el riesgo en el 

individuo de desarrollar una serie de enfermedades sistémicas, incluyendo enfermedades 

cardiovasculares, resultados adversos del embarazo, y complicaciones de la diabetes, 

etc. 

CLASIFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES 

La clasificación de la enfermedad periodontal es adecuada a los conceptos vigentes. Así, 

de forma resumida, describiremos las clasificaciones del Workshop Mundial de 

Periodoncia del año 1989, del 1° Workshop Europeo de Periodoncia, y la aceptada 

actualmente por la Academia Americana de Periodoncia. 

Clasificación del Workshop Mundial de Periodoncia 1989 104 

v' Periodontitis del Adulto 

v' Periodontitis de Inicio Precoz (pré-puberal, juveníl y rápidamente progresiva) 

v' Periodontitis asociada a manifestaciones sistémicas 

v' Periodontitis ulceronecrotizante aguda 

v' Periodontitis refractaria 
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JO Workshop Europeo de Periodoncia 1993 105 

Esta clasificación dividía las diferentes periodontitis en descriptores primarios y 

secundarios. Así, como descriptores primarios tenemos la Periodontitis del adulto, de 

inicio precoz y la necrotizante. Los descriptores secundarios permitían dar 

informaciones más específicas sobre cada una de ellas. Estos incluían la distribución, 

tasa de progresión, respuesta al tratamiento, relación con enfermedades sistémicas, 

microbiología y grupos étnicos. Además de los dos grupos de descriptores, incluye en su 

clasificación otros factores que pueden ser modificadores sistémicos de la enfermedad, 

como, por ejemplo: tabaco, nutrición, estrés, SIDA, anomalías en los neutrófilos, 

desórdenes metabólicos y reacciones adversas a fármacos. 

Clasificación del Workshop Mundial de Periodoncia 1999 106 

Esta clasificación es la actualmente utilizada considerando dos grandes grupos, 

gingivitis y periodontitis. 

A - Gingivitis 

l. Inducida por placa 

./ Modificada por factores sistémicos (endocrinos o sanguíneos) 

./ Asociada a fármacos 

./ Por malnutrición 
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2. No inducida por placa 

../ Asociada a alguna bacteria específica 

../ De origen viral 

../ De origen fúngica 

../ De origen genética 

../ Otros orígenes sistémicos 

../ Traumática 

../ Por reacciones de cuerpo extraño 

../ No especificada 

B - Periodontitis 

l. Crónica 

2. Agresiva 

3. Asociada a manifestaciones sistémicas 

4. Necrotizante 

5. Abscesos periodontales 

6. De causa endodóntica 

7. Resultante de malformaciones adquiridas o del desarrollo 

La Periodontitis crónica y la agresiva pueden ser divididas en localizadas, cuando no 

sobrepasan 30% de las localizaciones, o generalizadas, cuando lo hacen. Además de 

esto, podemos considerar las periodontitis severas, moderadas o leves. Esta 
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subclasificación está basada en el nivel de pérdida de inserción, dependiendo si está 

entre 1-2mm; 3-4mm o más de 5mm. 

DIAGNÓSTICO 

Se basa en el uso de indicadores que permiten identificar los diferentes grados de 

inflamación en gingivitis y grados de destrucción de tejido conectivo en periodontitis. 

En el diagnóstico clínico incluimos la inspección del paciente, en términos de salud 

general, y el análisis de sus tejidos periodontales. El diagnóstico clínico incluye también 

la evaluación de los parámetros periodontales, con el recurso de las sondas 

periodontales, tales como 107
'
108

: 

Cambios gingivales 

- Color: Es frecuentemente el signo clínico inicial de inflamación gingival, que puede 

pasar del rosado característico de la encía sana a tonos más rojos. 

- Contorno: La encía sana tiene un contorno fino, sigue las ondulaciones de los cuellos 

de los dientes, llenando el espacio hasta el punto de contacto, pero cuando se inflama el 

margen gingival se toma redondeado y hay un aumento de tamaño a ese nivel como 

también a nivel de la papila interdental. 

- Consistencia: La encía sana tiene una consistencia firme y en presencia de 

inflamación, el edema la toma blanda y depresible. 
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- Aspecto superficial: La presencia del edema en la inflamación gingival hace que se 

pierda el puntillado de la encía sana; así también la disminución de la queratinización 

gingival la transforma de opaca en brillante. 

Sangrado al sondaje: La encía sana no sangra espontáneamente ni al sondaje suave, lo 

que no sucede si está inflamada. 

Profundidad del sondaje (PS): Es el método clínico para evaluar la existencia de bolsa 

periodontal, se realiza de manera cuidadosa empleando una sonda periodontal 

milimetrada. Es la distancia a la cual la sonda penetra en la bolsa, medida desde el 

margen gingival hasta fondo de la bolsa. 

Pérdida del nivel de adherencia clínica (P AC): El nivel de adherencia de la bolsa 

sobre la superficie dentaria es de mayor significancia diagnóstica que la profundidad del 

sondaje, pues nos da una idea sobre la cantidad de soporte remanente en la pieza 

dentaria. Se mide usando una sonda periodontal milimetrada desde la unión cemento 

esmalte al fondo o base de lá bolsa. 

Movilidad dentaria: Está aumentada en enfermedad peñodontal como resultado de la 

pérdida de soporte. La movilidad patológica es más habitual en sentido bucolingual que 

mesiodistaf. 

El diagnóstico radiográfico de la enfermedad periodontal se debe hacer con radiografías 

periapicales intentado obtener imágenes lo más paralelas posibles de forma que 

obtengamos imágenes reales de la cantidad de hueso presente. Esto se puede conseguir 
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utilizando radiografías convencionales con el recurso de aparatos paralelizadores o con 

métodos radiográficos más desarrollados con radiografías digitales y técnicas de 

sustración radiográfica109
• 

En el diagnóstico de laboratorio incluimos los análisis que estudian la identificación 

bacteriana o los relacionados con el hospedador. Los primeros tratan de identificar las 

bacterias que pueden ser el origen de la enfermedad. Existen varias formas de hacer esa 

identificación mediante técnicas de cultivo microbiológico, inmunológicos, sondas de 

DNA, o enzimáticos110 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la enfermedad periodontal se basa en la eliminación o disminución de 

las bacterias presentes en la cavidad oral 111
' 

112
,

113
• 

Podemos dividir el tratamiento en distintas fases, todas ellas de gran importancia para el 

paciente: 

l. Fase de higiene: 

Educación: motivación de los pacientes, con información sobre la enfermedad que 

padece e instruyéndoles de las medidas de higiene oral necesarias para la eliminación de 

bacterias. Modificación de los factores de riesgo: eliminación de todos los factores 

posibles de acúmulo de placa a nivel de la cavidad oral (restauraciones desbordantes) 

que en algún momento puede, permitir la recolonización bacteriana. 
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Raspado y alisado radicular: El raspaje y alisado radicular es el tratamiento tradicional 

no quirúrgico para la periodontitis, con múltiples estudios clínicos demostrando que 

reduce efectivamente la carga microbiana y reduce el sangrado al sondaje y 

profundidades al sondaje, favoreciendo ganancias en la inserción clínica. 

2. Fase quirúrgica: 

El tratamiento quirúrgico se usa en casos de infección avanzada y en bolsas demasiado 

profundas para sanar solo con el alisado radicular. Puede hacerse cirugía tanto en los 

tejidos blandos como en el hueso, todo esto para ayudar al proceso de curación. En esta 

se incluye la cirugía periodontal, que van a ser los procedimientos quirúrgicos dirigidos 

a devolver la arquitectura normal del periodonto. Para la cirugía periodontal se utilizan 

dos procedimientos: 

a. Campo cerrado: el operador trabaja guiándose por su juicio clínico y sentido del tacto. 

b. Campo abierto: el operador tiene buena visibilidad del campo operatorio, estas son las 

técnicas de colgajo. Las técnicas quirúrgicas más utilizadas en periodoncia son: 

v' Curetaje gingival y subgingival 

v' Gingivectomia- gingivoplastia 

v' Colgajo periodontal ( curetaje quirúrgico) 

v' Cirugía mucogingival 

v' Cirugía peñodontal 
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3. Fase de mantenimiento: 

Es probablemente la fase más importante del tratamiento. No es una fase activa ya que 

se presupone que los pacientes ya están tratados, pero el éxito de esta fase implica el 

evitar la recidiva. Dependiendo de los factores descritos como de riesgo, los pacientes 

deben venir a las citas de mantenimiento en espacios de tiempo más largos o cortos. 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 

La farmacoterapia puede tener un rol auxiliar en el control de la periodontitis en ciertos 

pacientes. Estas terapias auxiliares son categorizadas por el tipo de vía de administración 

a los sitios enfermos: liberación sistémica o local de la droga. 

Numerosas investigaciones han evaluado el uso de antibióticos sistémicos para terminar 

o disminuir la progresión de la periodontitis o para mejorar el estado periodontal. El uso 

adjunto de antibióticos por vía sistémica puede ser indicado en las siguientes 

situaciones: 

1) para sitios que no han respondido al tratamiento, llamada "periodontitis refractaria" 

2) para pacientes que muestran destrucción periodontal progresiva. 

La administración para el tratamiento de la periodontitis debe seguir prmctptos 

farmacológicos aceptados incluyendo, cuando es apropiado, identificación del 

organismo patógeno y test de sensibilidad antibiótica. 
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En el año 2000 la FDA aprobó el uso de inhibidores de colagenasa liberados 

sistémicamente consistiendo en una capsula de doxicilina de 20mg en forma adjunta a la 

tartrectomia y pulido radicular para el tratamiento de la periodontitis. Los beneficios 

incluyen reducción estadísticamente significativa en la profundidad de sondaje, ganancia 

en los niveles de inserción clínica y una reducción en la incidencia de progresión de la 

enfermedad. 

En relación con la administración prolongada de AINES, los efectos adversos pueden 

incluir problemas gastrointestinales y hemorragias, problemas renales y hepáticos, 

disturbios en el sistema nervioso central, inhibición de agregación plaquetaria, tiempo de 

coagulación aumentado, daño a la medula ósea y reacción de hipersensibilidad. 

La incidencia de efectos negativos encontrados después del pulido radicular con o sin 

administración de dosis subantimicrobiana de doxicicilina ha sido similar, en general, 

desde que los pacientes con periodontitis crónica responden al tratamiento convencional 

y no es necesario administrar de forma rutinaria fármacos por vía sistémica. 

La entrega controlada de agentes quimioterapéuticos hacia los sacos periodontales puede 

alterar la flora patógena y aumentar los signos clínicos de periodontitis. El uso local de 

fármacos proporciona diversos beneficios; el fármaco puede ser entregado al sitio de la 

enfermedad a concentración bactericida y puede facilitar la entrega prolongada del 

fármaco. La FDA ha aprobado el uso de fibras de vinil- etileno- acetato que tiene 

tetraciclina, un chip de gelatina que contiene clorhexidina y una fórmula de polímero de 

minociclina como complementos a la tartrectomia y pulido radicular. La FDA ha 
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aprobado la doxicilina en un gel de polímero bioabsorbible como una terapia de 

reducción de la profundidad de los sacos, hemorragia al sondaje y ganancia de inserción 

clínica. La utilización de antibióticos en 'Sitios individuales va a depender de la 

discreción del terapeuta tratante después de consultar con el paciente. 

El mayor potencial de entrega del medicamento puede radicar en terapia en sitios que no 

responden al tratamiento convencional. Últimamente los resultados de la entrega local 

de fármacos deben ser evaluados con cuidado a la magnitud de mejoras que puede ser 

relativa de acuerdo a la enfermedad. 114 

INFLAMACIÓN SISTÉMICA POR LA INFECCIÓN PERIODONTAL 

A pesar de la naturaleza local de la enfermedad periodontal, la infección del surco/bolsa 

periodontal con periodontopatógenos puede ser responsable de las respuestas 

inflamatorias que se desarrollan a distancia del periodonto. A la fecha, se han reconocido 

varias vías biológicas para justificar la hipótesis razonable de la inducción de la 

inflamación sistémica por parte de la enfermedad periodontal. 

Vías Inflamatorias 

En condiciones de salud, el epitelio surcular, con las moléculas inmunes innatas, actúa 

como un sistema de barrera natural que inhibe y elimina las bacterias penetrantes. Así, 

sólo un pequeño número de bacterias, principalmente facultativas, logran entrar en los 

tejidos gingivales .y al torrente sanguíneo. Sin embargo, en condiciones de enfermedad 

periodontal, el epitelio ulcerado e inflamado de la bolsa es vulnerable a la penetración 
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bacteriana y se convierte en un puerto de entrada fácil para las bacterias. Esto lleva al 

aumento en el número de periodontopatógenos, principalmente anaerobios 

gramnegativos, en el tejido gingival y consecuentemente en la circulación. La 

bacteremia puede ser iniciada después de la irritación mecánica de la encía inflamada 

durante el cepillado, la masticación, el examen oral y el raspaje y alisado radicular.115 

Los microorganismos que ganan acceso a la sangre y circulan por el cuerpo son 

usualmente eliminados por el sistema reticuloendotelial en minutos (bacteremia 

transitoria) y usualmente no hay otros síntomas clínicos diferentes a un ligero aumento 

en la temperatura corporal.116 Sin embargo si las bacterias diseminadas encuentran 

condiciones favorables, pueden colonizar sitios distantes y formar focos de infección 

ectópicos. Similarmente, los factores de virulencia bacterianos que son secretados o 

vertidos en los tejidos gingivales también pueden diseminarse por la circulación y 

. l .. d 117 eshmu ar teJI os remotos. 

Las bacterias y los antígenos bacterianos que están sistémicamente dispersos pueden 

disparar una inflamación sistémica significativa. Los leucocitos así como las células 

endoteliales y los hepatocitos responden a los factores de virulencia bacterianos, 

produciendo mediadores inmunes proinflamatorios. Más aún, los antígenos solubles 

pueden reaccionar con anticuerpos específicos circulantes, formando complejos 

macromoleculares. Estos complejos inmunes pueden amplificar más adelante reacciones 

inflamatorias en los sitios de depósito. 118 
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Proteínas de Fase Aguda 

La Proteína C Reactiva (PCR) es producida principalmente por el hígado, pero también 

puede ser sintetizada localmente en sitios de inflamación. 

La PCR opsoniza diferentes bacterias uniéndose a la fosforilcolina que se encuentra en 

la superficie, por lo tanto ayuda a la ingesta de la 'bacteria por fagocitosis.119 La 

opsonización y fagocitosis son potenciadas por la activación del sistema del 

complemento por parte de la PCR. Otras actividades proinflamatorias de la PCR 

incluyen la regulación de la expresión de las moléculas de adhesión, tales como ICAM-1 

y E-selectina en las células endoteliales y la inducción de Il-6, IL-1 ~' y TNF-a, y de las 

quimioquinas Il-8 y MCP-1. Otras propiedades de la PCR que pueden no ser de 

importancia obvia en la enfermedad periodontal pero pueden afectar significativamente 

otras enfermedades inflamatorias sistémicas (p.e. lesiones ateroescleróticas), incluyen 

trombosis debidas a la actividad procoagulante y a la reducción de la fibrinolisis 

induciendo un aumento en la expresión de la P AI-1, el principal inhibidor de la 

fibrinolisis. 12° Finalmente, la PCR media la proliferación y la activación de las células de 

músculo liso (CML) y disminuye la expresión de la sintasa de óxido nítrico endotelial 

(SONe). La PCR también puede tener propiedades antiinflamatorias y por lo tanto su 

papel primario es la regulación de la inflamación aguda. 
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Marcadores Celulares y Moleculares Sistémicos de la Inflamación 

Los principales marcadores celulares y moleculares de la inflamación sistémica 

inducidos por la enfermedad periodontal incluyen, número aumentado de leucocitos 

periféricos, altas concentraciones de anticuerpos séricos contra los periodontopatógenos, 

y niveles elevados de citoquinas proinflamatorias circulantes y proteínas de fase aguda. 

Con la excepción de anticuerpos séricos contra los periodontopatógenos, estos 

marcadores no son específicos para la enfermedad periodontal, y podrían ser 

compartidos con procesos inflamatorios distantes que tengan efectos sistémicos. Así, 

estos marcadores pueden ser afectados por otras enfermedades inflamatorias que pueden 

ocurrir concomitantemente. Los siguientes marcadores sistémicos han sido asociados 

con la presencia de enfermedad periodontal y son usualmente afectados por la severidad 

de la inflamación en la encía. 

Leucocitos en Sangre Periférica 

En pacientes con periodontitis, se ha mostrado que los conteos de leucocitos están 

ligeramente elevados comparados con los sujetos sanos, aunque no siempre 

· ·fi · 121 L . 1 1 d d 1 . . 1 d d stgm tcattvamente. os mve es e eva os e eucocttos ctrcu antes epen en 

principalmente de la extensión y la severidad de la enfermedad periodontal. La terapia 

periodontal puede producir la reducción del número de leucocitos periféricos, 122 los 

PMNs son los principales leucocitos que están aumentados, y es posible que estas 

células sean reclutadas en altos niveles durante episodios de bacteremia y filtración de 

factores de virulencia bacterianos en enfermedad periodontal. 
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Anticuerpos Séricos Contra los Periodontopatógenos 

En la enfermedad periodontal crónica en que la respuesta inmune adaptativa ha sido 

activada, la exposición local y sistémica a los pariodontopatógenos produce un aumento 

en los niveles de anticuerpos circulantes contra los antígenos patogénicos. El tratamiento 

de la enfermedad es seguido por reducción de niveles de esos anticuerpos. 

Citoquinas Proinjlamatorias Séricas 

En sujetos sanos, los niveles de citoquinas proinflamatoñas circulantes son muy bajos o 

no detectables. Sin embargo, en pacientes con periodontitis, muchas citoquinas pueden 

"verterse" en el torrente sanguíneo y aumentar su concentración en plasma. De los 

mediadores proinflamatorios estudiados, solamente se han mostrado niveles de IL-6 

elevados en el suero de forma consistente. Este aumento se relaciona con la extensión y 

severidad de la inflamación en los tejidos periodontales. 123 

Sin embargo, se han publicado reportes controversiales sobre el impacto de la terapia 

periodontal en los niveles de IL-6 sugiriendo la necesidad de futura investigación a 

propósito. Finalmente, la mayoría de los estudios sobre los niveles séricos de IL-1 y 

TNF-a entre pacientes sanos y con periodontitis fallan en reportar cualquier diferencia, y 

en la mayoría de los casos los niveles de citoquinas no fueron medibles.124 

79 



Proteínas de Fase Aguda 

Los niveles de muchos reactantes de fase aguda, como la PCR, el fibrinógeno, la LBP y 

el CD 14 soluble han sido estudiados y se ha visto que están elevados en pacientes con 

enfermedad periodontal. Sin embargo, las proteínas de fase aguda que han recibido más 

atención y son marcadores consistentes de la inflamación sistémica en la enfermedad 

periodontal son la PCR y el fibrinógeno. Un gran número de estudios, tanto en modelos 

animales como en humanos, han revelado asociación positiva entre la enfermedad 

periodontal y los niveles de PCR circulante; adicionalmente, un meta-análisis reciente, 

limitado a estudios en humanos, ha confirmado que la PCR plasmática está elevada en 

pacientes con periodontitis comparada con la de los individuos sanos. 125 Más aún, este 

incremento fue proporcional a la extensión y severidad de la enfermedad. Muchos 

estudios reportan una disminución de la PCR plasmática después de la intervención 

periodontal, aunque hay escasa evidencia de que la terapia periodontal disminuya los 

niveles de esta proteína. Finalmente, en muchos estudios, también se ha encontrado que 

los niveles de fibrinógeno están elevados en pacientes con periodontitis comparados con 

pacientes sanos.126 Sin embargo, a la fecha no hay evidencia disponible para soportar 

que la terapia periodontal realmente reduzca la cantidad de fibrinógeno circulante. 
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2.3 Definición de términos básicos 

ENFERMEDAD PERIODONT AL: La enfermedad periodontal es un proceso 

infeccioso localizado en las encías. 

ARTRITIS REUMATOIDE: enfermedad inflamatoria de tipo sistémico que 

compromete las diferentes estructuras articulares, preferencialmente la membrana 

sinovial. 

PERIODONTmS: Es la inflamación de los tejidos de soporte de los dientes. 

FASE DE IDGIENE: Es la fase en la que se eliminan los cálculos y los factores de 

riesgo de la periodontitis, no incluye tratamientos quirúrgicos. 

2.4 Formulación de Hipótesis: 

2.4.1. Hipótesis General 

DE INVESTIGACIÓN 

La fase de higiene del tratamiento periodontal si es eficaz en la disminución de los 

niveles de PCR en pacientes con artritis reumatoide. 

NULA 

La fase de higiene del tratamiento periodontal no es eficaz en la disminución de los 

niveles de PCR en pacientes con artritis reumatoide. 
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2.4.2. Hipótesis Específicas 

~ Identificar los pacientes con artritis reumatoide según perfil epidemiológico del 

estudio, que tengan como necesidad el tratamiento periodontalla fase de higiene. 

~ Hallar los niveles de PCR antes y después de realizar la fase de higiene del 

tratamiento periodontal en los pacientes del grupo de estudio. 

~ Analizar los hallazgos de los niveles de PCR antes y después del tratamiento en 

los pacientes del grupo de estudio. 

~ Establecer la influencia de la fase de higiene del tratamiento periodontal en la 

reducción de los síntomas clínicos de la artritis reumatoide. 

2.5 Identificación de Variables 

INDEPENDIENTE 

EFECTIVIDAD DE LA FASE DE HIGIENE DEL TRATAMIENTO 

PERIODONTAL 

DEPENDIENTE 

NIVELES DE PCR DE LOS PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE 

SINTOMAS DE LOS PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE 
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INTERVINIENTE 

EDAD 

SEXO 

2.6 Definición Operacional de Variables, Dimensiones e Indicadores (ver ANEXOS) 
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CAPITULO III 

MARCO METOLÓGICO 

3.1 Nivel y Tipo de investigación 

Intermedio Cuantitativo 

3.2 Diseño y Método de la Investigación 

" Pre experimental: porque no hay selección aleatoria de los elementos, ni se 

incluye grupo de control. 

" Prospectivo: determinara relaciones entre las variables en un futuro. 

" Correlacional: mide el grado de relación entre las variables. 

" Longitudinal: estudia los cambios de un grupo de sujetos a través del tiempo. 

3.3 Determinación de la Población y Muestra 

POBLACION 

Nuestra población estará conformada por el total de pacientes que ingresaron al servicio 

de Reumatología del Hospital de Emergencias Grau, durante el mes de noviembre. 

MUESTRA: 

No probabilístico intencionado por conveniencia cumpliendo con los criterios de 

inclusión y exclusión siendo un total de 25 pacientes. 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

../ Pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide . 

../ Edad entre 25 y 85 años . 

../ Que presenten enfermedad periodontal. 

../ Edentulos parciales con más de 6 piezas dentarias . 

../ Que no presenten otras enfermedades sistémicas inflamatorias . 

../ Que acepten voluntariamente participar de la investigación. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

../ Pacientes no diagnosticados con Artritis Reumatoide . 

../ Edad menores de 25 y mayores de 85 años . 

../ Pacientes periodontalmente sanos . 

../ Edéntulos totales o que no presenten más de 6 piezas dentarias . 

../ Que presenten otras enfermedades sistémicas inflamatorias . 

../ Pacientes con tratamiento farmacológico que puede influir en lá terapia 

periodontal. 

../ Que no acepten voluntariamente participar de la investigación. 

UNIDAD DE ANALISIS 

Los niveles de PCR de cada uno de los pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide 

y con enfermedad periodontal. 
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3.4 Técnicas e instrumentos de recolección de datos. 

Cada paciente incluido en el estudio fue entrevistado, en dos tiempo (prospectivo) y 

evaluado con un examen clínico. 

l. Técnica: La técnica fue la siguiente: Observación estructurada. 

2. Instrumentos: Se utilizó: Ficha de observación clínica. (Anexo 1) 

3. Criterio diagnóstico: 

a. Para el diagnóstico gingival se observó: 

• Cambio gingival inflamatorio: Se tomó en cuenta los criterios clínicos que denotan 

inflamación gingival en base a los cambios observados en el color, contorno, 

consistencia, tamaño y aspecto superficial de la encía. 

• Sangrado al sondaje: Se consideró positivo si el sangrado al sondaje suave ocurrió 

dentro de los primeros 15 segundos. 

b. Para el diagnóstico periodontal se observó: 

• Pérdida de adherencia clínica (P AC): Puede ser medida en forma directa como la 

distancia a la base del surco o bolsa periodontal con respecto a la unión cemento esmalte 

(UCE), en seis sectores de cada diente elegido (V, L, MV, DV, ML, DL) usando una 

sonda periodontal calibrada y milimetrada. 

86 



• Profundidad del sondaje (PS): Se obtuvo midiendo la distancia en milímetros desde 

el margen gingival hasta el fondo de surco, utilizando también la sonda periodontal 

calibrada, en seis sectores de cada diente elegido. (V, L, MV, DV, ML, DL) 

c. Para el índice de higiene oral: se utilizó el Índice de placa bacteriana de O'leary: Se 

evaluaron todas las piezas dentarias presentes. Se considera la evaluación de cuatro 

superficies del diente: mesial, distal, vestibular y lingual. Se utilizó colorantes (violeta 

de genciana). La valoración del Índice de placa bacteriana se obtuvo de: 

% higiene oral =Número de superficies marcadas de tinción X lOO 

Número de dientes examinados 

<20% =Buena 

21-50% = Regular 

>50% =Mala 

d. Para la gravedad de inflamación gingival: se tomó en cuenta el Índice gingival de Loe 

y Sillnes: Se evaluaron las piezas dentarias: 16, 21, 26, 36, 41 y 46. En caso de ausencia 

de pieza dentaria, se examina el diente adyacente. Las áreas de tejido gingival a evaluar 
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para cada diente seleccionado son cuatro: papila distovestibular, margen vestibular, 

papila mesiovestibular y el margen lingual. La evaluación es clínica contando con apoyo 

de una sonda periodontal para determinar la tendencia a hemorragia del tejido. 

Piezas dentadas 16 21 24 36 41 46 

MV 1 V 1 DV 
1 1 1 1 1 1 1 1 l l l l 

PIL 
.. - .. .. . . . . . .. . 

*Para la calificación por pieza se toma el promedio obtenido de la suma de los valores 

de cada superficie. 

GRADO 

o 

2 

3 

CRITERIOS PARA J,.A CALIFICACIÓ.i\" 

De color coral o rosado p:ilido. El grado de pmttillndo puede vmiar. el 
margen gingival puede ser localizado sobre el esmalte. el limite 
amelocementario o por debajo de este. puede ser delgado en bucal o lingual. 

Inflamación leve. ligeramente rojizo. Ligero edema del margen gingival. no 
hay hemorragia ni sondaje. 

Inflamación moderada. existe enrojecimiento moderado y edema. el tejido 
brillame y liso. Hemorragia al sondaje. 

Inflmuación grave. con enrojecimiemo y edema marcado. ulceración y 
tendencia n In hemolTl'tg.ia espontánea. 

La valoración del Índice gingival se obtuvo de: 

Índice gingival: Suma de promedios de índices de cada diente 

6 

VALORACIÓN GRADO DE INFLAMACIÓN GINGIVAL 

IG=O Encía sana 

IG=l Inflamación leve 

IG=2 Inflamación moderada 

IG=3 Inflamación severa 
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e. Para la gravedad de bolsa periodontal, se utilizó el Índice periodontal de Ramfjord: Se 

evaluaron las piezas dentarias: 16, 21, 26, 36, 41 y 46. En caso de ausencia de la pieza 

dentaria, se examina el diente adyacente. Se registra el nivel de inserción clínica (NIC). 

Son seis mediciones del NIC, en la periferia de cada diente en una sola vez y 

corresponde a las superficies: mesio vestibular; disto vestibular; mesio palatino/lingual y 

disto palatino/lingual. 

Pirzas dentarias 16 21 .. 24. 36 41 ' 46 

Nivel de inserción clínica 
(vestibular) 

Nivel de inserción dúlica 
(palatino/lingual) 

*Para la calificación por pieza se toma el promedio obtenido de la suma de los valores 

más altos de cada superficie. 

GRADO CRITERIOS PARA LA CALIFICACIÓN 

Menor a 4 NAC se encuentra en la UCE. No hay pérdida clínica de adherencia de los 
tejidos periodontales. 

4 
Si la adherencia epitelial en cualquier zonas medida, se extiende en dirección 
apical a la lmión amelocementaria hasta 3mm. 

5 
Si la adherencia epitelial en cualquiera de las áreas medidas, se extiende 
apicalmente de 3nun., hasta 6nun., con relación a la lUlión amelocementaria. 

6 
Si la adherencia epitelial se extiende más de 6nuu .. en sentido apical a la 
unión amelocementaria en cualquiera de las áreas medidas. 
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La valoración del Índice periodontal se obtuvo de: 

Índice periodontal: Suma de valores máximos de cada pieza dentaria 

6 

VALORACIÓN GRADO DE BOLSA PERIODONTAL 

IP<4 Sin bolsa 

IP=4 Bolsa hasta 3 mm. 

IP=S Bolsa entre 3 y 6 mm. 

IP=6 Bolsa mayor a 6 mm. 

90 



GRADO DE BOLSA PERIODONT AL VALORACION 

Sin bolsa o 

Bolsa hasta 3mm 1 

Bolsa entre 3 y 6 2 

Bolsa mayor a 6 3 

Procedimiento de Recolección de datos: 

l. Captación de pacientes: 

Todos los pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoide pasan por el servicio de 

Reumatología del Hospital de Emergencias Grau. Se solicitó permiso al hospital para 

acceder al servicio de Reumatología y poder entrevistar a los pacientes. Obtenido el 

permiso y apoyo del hospital, se procedió a entrevistar a los pacientes diagnosticados 

con Artritis Reumatoide, los cuales fueron derivados al servicio de Odontología del 

mismo hospital. 

Los pacientes fueron evaluados previa explicación de los objetivos del trabajo y entrega 

de hoja de consentimiento informado. Solo las seleccionadas pasaron a la siguiente 

etapa. 
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11. Registro de Datos y Examen clínico de los Pacientes: 

Luego de la selección, se procedió a realizar el registro de datos y un examen clínico 

periodontal. 

Registrados en la ficha clínica elaborada para la investigación. Los datos fueron 

recogidos por los investigadores en forma individual, quienes fueron previamente 

instruidos y preparados para un mejor reconocimiento de los parámetros clínicos y 

registro de los índices gíngivo-periodontaies. 

Para ello se utilizaron espejos bucales, exploradores, sonda periodontal calibrada y 

fuente de luz artificial. 

Se procedió a seleccionar, según criterios de inclusión, se solicitó al paciente realizarse 

la prueba de PCR y se esperó a la siguiente sesión para iniciar el tratamiento periodontal. 

ID. Tratamiento Periodontal: 

Primera Sesión: eliminación de los factores retentivos de biopelicula supragingival. 

Segunda Sesión: eliminación de los cálculos dentarios mediante el ultrasonido. 

Tercera Sesión: alisado radicular mediante curetas Hu- free. 

Cuarta Sesión: Pulido radicular y alta del tratamiento periodontal. 

IV. Medición de los niveles de PCR postratamiento! 

Se le ordena al paciente ir al laboratorio dos semanas después del tratamiento para medir 

sus niveles de PCR. 
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3.5 Técnicas de procesamiento, análisis de datos. 

Procesamiento de datos: 

Todos los cuestionarios y fichas clínicas fueron archivados en fólderes apropiados. A 

cada paciente se le asignó un código numérico en forma secuencial en el momento que 

se incorporó al proyecto. 

Los datos fueron transferidos a una base de datos electrónica con campos de ingreso 

controlados. Para el procesamiento de la información se utilizó una computadora Intel 

Core Duo de 400 GB. 

Análisis de datos: 

Los resultados obtenidos se presentaran por medio del uso de Tablas y gráficos para 

esquematizar de una mejor manera visual los mismos. Se empleara estadística 

descriptiva e inferencial. 

• Para el análisis se usara el programa SPS con pruebas de Pearson y Friedman. 
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CAPITULO IV 

PRESENTACIÓN DE RESULTADOS 

Tabla l. Distribución del índice periodontal de Ramfjord, Indice gingival de Loe 

Sillnes e índice de higiene oral de O'Leary obtenidos antes y después del tratamiento 

periodontal en pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en 

el año 2014 

lndice In dice In dice In dice lndice de lndice de 

periodontal periodontal gingival de gingival de higiene oral higiene oral 

de Ramfjord de Ramfjord Loe y Sillnes Loe y Sillnes O'leary O'leary 

INICIO FINAl INICIO FINAL INICIO FINAL 

N Válidos 25 25 25 25 25 25 

Perdidos o o o o o o 

Media 2.96· 1.00 3.56 1.28 2.52· 1.00 

Mediana 3.00 1.00 4.00 1.00 3.00 1.00 

Moda 3 1 4 1 3 1 

Desv. típ. . 735 .000· .. 583 . A58 .510 .000 

Varianza .540 .000 .340 .210 .260 .000 

Rango 2 o 2 1 1 o 

Mínimo 2 1 2 1 2 1 

Máximo 4 1 4 2 3 1 

Fuente: Ficha de observación 
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Comentario. En la tabla 1 se observa la distribución de frecuencia en lo que respecta al 

diagnóstico periodontal siendo la mediana del Indice periodontal de Ramfjord inicial de 

3.00 y el final de l.OO,lo que significó la disminución de la bolsa periodontal de 6 mm a 

3mm. La mediana del índice gingival de Loe y Sillnes inicial de 4.00 y el final de 1.28, 

interpretándose como la disminución de la inflamación gingival de severo a leve. Y la 

mediana del Indice de higiene oral O'leary inicial de 3.00 y el final de 1.00, 

interpretándose como la mejoria del índice de malo a bueno a bueno. 
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Tabla 2. Distribución de frecuencia de los niveles de Proteina C reactiva (PCR), dolor 

articular y dificultad de movimiento, obtenidos antes y después del tratamiento 

periodontal en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau 

en el año 2014. 

Dolor Do'lor Dificultad de 

Niveles de Niveles de articular articular movimiento 

PCR INICIO PCR FINAL INICIO FINAL INICIO 

N Válidos 25 25 25 25 25 

Perdidos o o o o o 

Media 24.664 22.956 3.16 2.24 2.16 

Mediana 18.700 17.100• 3.00 2.00 2.00' 

Moda 1.0 40.6 3 2 2 

Desv. típ. 19.2496 17.5803 .374 .523 .374 

Varianza 370_546 309-066 _140 _273 _140 

Rango 72.1 66.2 1 2 1 

Mínimo 1.0 1.0 3 2 2 

Máximo .73.1 672 4 4 3 

Fuente: Ficha de observación 

Dificultad de 

movimiento 

FINAL 

25 

o 

1.36 

1.00 

1 

.638 

A07 

2 

1 

3 
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Comentario. En la tabla 2 observamos la distribución de frecuencias de los niveles de 

proteína C reactiva (PCR) siendo la Mediana inicial de 18.700 y la final de 17.100 

interpretandose como la disminución de los niveles de laboratorio. Se observa también la 

sintomatología de los pacientes siendo el dolor articular inicial de 3.00 y el final de 2.00. 

interpretándose como la disminución del dolor de severo a leve. La dificultad de 

movimiento inicial fue de 2.00 y la final de 1.00, interpretándose como la disminución 

de la dificultad de muy limitado a adecuad. 
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Tabla 3. Distribución de frecuencias del indice periodontal de Ramfjord toma inicial en 

los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

lndice periodontal de Ramfjord INICIO 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos 1 = 4 bolsa P. hasta 3 mm 7 28,0 28,0 28,0 

2 = 5 bolsas P. entre 3 y 6 12 48,0 48,0 76,0 

mm 

3 = 6 bolsas P. mayor a 6 6 24,0 24,0 100,0 
! 

mm 

Total 25 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación. 

Comentario. En la tabla 3 observamos los porcentajes de bolsa periodontal de acuerdo a 

su profundidad en los pacientes, siendo de hasta 3mm un 28.0%, de entre 3 y 6 mm un 

48.0% y de más de 6mm un 24.0 % 

98 



Grafico l. Descripción gráfica de la distribución de frecuencias del índice periodontal 

de Ramfjord toma inicial en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 2014 

I:B1•4bottDP.hnsto3mm 
a2•5-.,.P.eme3y6 ..., 
03 •6 bolsos P.mnyor n6 ,., 

Tabla 4. Distribución de frecuencias del índice periodontal de Ramfjord toma final en 

los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

lndice periodontal de Ramfjord FINAL 

Porcentaje Porcentaje 

1 Frecuencia . ~ Porcentaje válido acumulado 

Válidos O=< 4 sin bolsa P. 25 100,0 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 
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Comentario. En la tabla 4 observamos los porcentajes de bolsa periodontal de acuerdo a 

su profundidad en los pacientes, obteniéndose un 100% de pacientes sin bolsa 

periodontal lo que indica la mejoría total de los individuos tratados. 

Grafico 2. Descripción gráfica de la distribución de frecuencias del índice periodontal 

de Ramfjord toma final en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 2014 

Doac4sinbolsaP. 
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Tabla 5. Distribución de frecuencias del Indice gingival de Loe y Sillnes toma inicial en 

los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

lndice gingival de Loe y Sillnes INICIO 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos 1 = inflamación leve 1 4,0 4,0 4,0 

2 = inflamación moderada 9 36,0 36,0 40,0 

3 = Inflamación grave 15 60,0 60,0 100,0 

Total 25 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 5 observamos los porcentajes en lo que respecta a inflamación 

gingival antes del tratamiento, obteniéndose 4.0% de pacientes con inflamación leve, un 

36.0% de pacientes con inflamación moderada y un 60.0% de pacientes con inflamación 

grave. 
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Grafico 3. Descripción grafica de la distribución de frecuencias del Indice gingival de 

Loe y Sillnes toma inicial en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 201 4 
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Tabla 6. Distribución de frecuencias dellndice gingival de Loe y Sillnes toma final en 

los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

lndice gingival de Loe y Sillnes FINAL 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia · Porcentaje válido acumulado 

Válidos O = encía sana 18 72,0 72,0 72,0 

1 = inflamación leve 7 28,0 28,0 100,0 

Total 25 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 6 observamos los porcentajes en lo que respecta a inflamación 

gingivalluego del tratamiento, obteniéndose 72.0% de pacientes con encía sana y un 

28.0% de pacientes con inflamación leve. 
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Grafico 4. Descripción grafica de la distribución de frecuencias del Indice gingival de 

Loe y Sillnes toma final en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 2014 

a o - encla sano 
D 1 .. Inflamación teve 
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Tabla 7. Distribución de frecuencias del Indice de higiene oral O'leary toma inicial en 

los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

lndice de higiene oral O'leary INICIO 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos Regular 12 48,0 48,0 48,0 

Malo 13 52,0 52,0 100,0 

Total 25 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 7 observamos los porcentajes del índice de higiene oral O'leary 

antes del tratamiento; obteniéndose un 48.0 % de pacientes con un incide Regular y un 

52.0% de pacientes con un indice Malo. 
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Grafico 5. Descripción grafica de la distribución de frecuencias del lndice de higiene 

oral O'leary toma inicial en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 2014 

El Regular 
El Molo 

106 



Tabla 8. Distribución de frecuencias del Indice de higiene oral O'leary toma final en los 

pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

lndice de higiene oral O'leary FINAL 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos Bueno 25 100,0 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 8 observamos los porcentajes del índice de higiene oral O'leary 

antes del tratamiento; obteniéndose un 100 % de pacientes con un incide bueno. 

Grafico 6. Descripción grafica de la distribución de frecuencias del Índice de higiene 

oral O'leary toma final en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 2014 
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Tabla 9. Distribución de frecuencias del Dolor articular toma inicial en los pacientes 

con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

Dolor articular INICIO 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos Dolor moderado 21 84,0 84,0 84,0 

Dolor Severo 4 16,0 16,0 100,0 

Total 25 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 9 observamos los porcentajes de pacientes con dolor, 

presentando un 84.0% de pacientes con dolor moderado y un 16.0% de pacientes con 

dolor severo 

Grafico 7. Descripción grafica de la distribución de frecuencias del Dolor articular toma 

inicial en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el 

año 2014 
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DOotor Severo 
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Tabla 10. Distribución de frecuencias del Dolor articular toma final en los pacientes con 

artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014 

Dolor articular FINAL 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos Dolor leve 20 80,0 80,0 80,0 

Dolor moderado 4 16,0 16,0 96,0 

Dolor Severo 1 4,0 4,0 100,0 

Total 25 100,0 100,0 
1 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 10 observamos los porcentajes de pacientes con dolor, 

presentando un 4.0% de pacientes con dolor severo, un 16.0% de pacientes con dolor 

moderado y un 80% de pacientes con dolor leve 
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Grafico 8. Descripción grafica de la distribución de frecuencias del Dolor articular toma 

final en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el 

año 2014 
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Tabla 11. Distribución de frecuencias de la Dificultad de movimiento toma inicial en los 

pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014. 

Dificultad de movimiento INICIO 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos Limitado 21 84,0 84,0 84,0 

Muy .limitado 4. 16,0 16,0 100,0 

Total 25 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 11 observamos los porcentajes de pacientes con dificultad de 

movimiento presentando un 84.0% de pacientes con movilidad limitada y un 16.0% de 

pacientes con movilidad muy limtada 
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Graficq 9. Descripción grafica de la distribución de frecuencias de la Dificultad de 

movimiento toma inicial en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 2014. 

a limitado 
Dt.!u'(!inmedo 

112 



Tabla 12. Distribución de frecuencias de la Dificultad de movimiento toma final en los 

pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de Emergencias Grau en el año 2014. 

Dificultad de movimiento FINAL 

Porcentaje Porcentaje 

Frecuencia Porcentaje válido acumulado 

Válidos Adecuado 18 72,0 72,0 72,0 

Limitado 5 20,0 20,0 92,0 

Muy limitado 2 8,0 8,0 100,0 
' 

Total 25 100,0 100,0 

Fuente: Ficha de observación 

Comentario. En la tabla 12 observamos los porcentajes de pacientes con dificultad de 

movimiento presentando un 8.0% de pacientes con movilidad muy limitada, un 20.0% 

de pacientes con movilidad limtada y un 72.0% de pacientes con movilidad adecuada. 
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Grafico 10. Descripción grafica de la distribución de frecuencias de la Dificultad de 

movimiento toma final en los pacientes con artritis reumatoide en el Hospital de 

Emergencias Grau en el año 2014. 
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Tabla 13. Prueba estadística descriptiva de Friedman para los índices de diagnóstico 

periodontal, siendo el Indice periodontal de Ram:fjord, indice gingival de Loe y Sillnes e 

Indice de higiene oral O'leary; y los síntomas manifestados por los pacientes siendo el 

dolor y la dificultad de movimiento. 

Estadisticos descriptivos 

Desviación 
' 1 

N Media típica Mínimo Máximo 

lndice periodontal de 25 2,96 ,735 2 4 

Ramfjord INICIO 

lndice periodontal de 25 1,00 ,000 1 1 

Ramfjord FINAL 

lndice gingival de Loe y 25 3,56 ,583 2 4 

Sillnes INICIO 

lndice gingival de Loe y 25 1,28 ,458 1 2 

Sillnes FINAL 

lndice de higiene oral 25 2,52 ,510 2 3 

O'leary INICIO 

lndice de higiene oral 25 1,00 ,000 1 1 

O 'leary FINAL 

Dolor articular INICIO 25 3,16 ,374 3 4 

Dolor articular FINAL 25 2,24 ,523 2 4 

Dificultad de movimiento 25 2,16 ,374 2 3 

INICIO 

Dificultad de movimiento 25 1,36 ,638 1 3 

FINAL ~ ' 
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Comentario. Se observan los valores obtenidos de emparejar las pruebas de pre y post 

tratamiento. De esta manera se indica para el Indice periodontal de Ram:fjord la 

disminución de la Media de 2.96 a 1.00; Para el lndice gingival de Loe y Sillnes la 

disminución de la Media de 3.56 a 1.28; Y para el Indice de higiene oral O'leary la 

disminución de la Media de 2.52 a 1.00. Se observa también la dsiminucion de la Media 

del dolor articular pre y post tratamiento de 3.16 a 2.24 y la disminución de la media de 

la dificultad de movimiento de 2.16 a 1.36. 
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Tabla 14. Rangos establecidos de la prueba estadística descriptiva de Friedman. 

Rangos 

Rango 

promedio 

lndice periodontal de 7,78 

Ramfjord INICIO 

lndice periodontal de 2,22 

Ramfjord FINAL 

· lndice gingival de t.oe y 9,22 

Sillnes INICIO 

lndice gingival de Loe y 3,14 

SíllnesFIN~L 

lndice de higiene oral 6,78 

O'leary INICIO 

lndice de higiene oral 2,22 

O'leary FINAL 

Dolor articular INICIO 8,44 

Dolor articular FINAL 6,10 

Dificultad de movimiento 5,76 

INICIO 

Dificultad de movimiento 3,34 

FINAL 
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Estadísticos de contraste8 

N 

Chi-cuadrado 

gl 

Sig. asintót. 

25 

185,038 

9 

,000 

a. Prueba de Friedman 

Comentario. Se observa de la prueba de Friedaman para el emparejamiento de las 

tomas pre y post tratamiento entre los indices de diagnostico periodontal y la 

sintomatología de los pacientes una significancia de P=O.OO lo que indica la aceptación 

de hipótesis de investigación. 
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Tabla 15. Prueba estadística de correlacion de Pearson para los niveles de proteína C 

reactiva. 

Correlaciones 

Niveles de PCR Niveles de PCR 

INICIO FINAL 

Niveles de PCR INICIO Correlación de Pearson 1 ,987 

Si9- (bilateral) ,000 

N 25 25 

Niveles de PCR FINAL Correlación de Pearson ,987 1 

Sig. (bilateral) ,000 

N 25 25 

**. La correlac1ón es s1gmficativa al mvel 0,01 (bilateral). 

Comentario. En la tabla se observa según los estándares para la prueba de Pearson una 

correlacion de 0.987, lo que nos indica una Muy Buena Correlación, y una 

significancia de P=O.OO lo que indica la Aceptación De La Hipótesis De Investigacion. 
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Tabla 16. Prueba estadística de correlación de Pearson para la edad. 

Correlaciones 

Niveles de PCR Niveles de PCR 

INICIO FINAL Edad 

Niveles de PCR INICIO Correlación de Pearson 1 ,987 -,084 

Sig. (bilateral) ,000 ,689 

N 25 25 25 

Niveles de PCR FINAL Correlación de Pearson ,987 1 -,120 

Sig. (bilateral) ,000 ,569 

N 25 25 25 

Edad Correlación de Pearson -,084 -,120 1 

Sig. ·(bilateral) ,'689' ,569 

N 25 25 25 

**. La correlación es s1gmficatJva al mvel 0,01 (bilateral). 

Comentario. En la tabla se observa según los estándares para la prueba de Pearson una 

correlacion de -0.084 y -0.120 lo que nos indica una Intima Correlación. A entender 

que la edad no fue un factor preponderante en la realización del estudio. 
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Tabla 17. Prueba estadística de grupo T Studen para el género. 

Estadísticos de grupcf 

Error tí p. de la 

Sexo ; N Media Oesviadón típ. media 

Niveles de PCR INICIO Femenino 23 24,222 19,6273 4,0926 

Masculino 2 29,750 19,0212 13,4500 

Niveles de PCR FINAL Femenino 23 22,543. 17,9699 3,7470 

Masculino 2 27,700 16,2635 11,5000 

Comentario. En la tabla se observa para el genero valores al inicio y al final mayores a 

0.5 por lo tanto comprobamos que el genero no fue el factor significativo en el estudio. 
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Prueba de muestras independientes 

Prueba de 

Leven e 

para la 

igualdad 

de 

varianzas Prueba T para la igualdad de medias 

95% Intervalo de 

Diferencia Error tí p. confianza para la 

Sig. de de la diferencia 

F Sig~ t gl · (bilateral) · medias diferencia·· Inferior Superior 

Niveles Se han ,072 ,791 - 23 ,706 -5,5283 14,4503 -35,4209 24,3644 

dePCR asumido ,383 

INICIO varianzas 

iguales 

No se han - 1,193 ,753 -5,5283 14,0589 - 117,3550 

asumido . ,393 . 128,4115: 

varianzas 

iguales 

Niveles Se han ,136 ,116· - 23. ,700 -5,1565 13,1954· -32,4532 22,1402 

dePCR asumido ,391 

FINAL varianzas 

iguales í 

No se han - 1,223 ,733 -5,1565 12,0950 - 95,8449 

asumido ,426 106,1579 

varianzas 

iguales 
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CAPÍTULO V 

DISCUSIONES 

En el presente estudio se trató de comprobar la efectividad de la fase de higiene del 

tratamiento periodontal en la disminución de los niveles de PCR (proteína C reactiva) en 

los pacientes con artritis reumatoide. 

Nuestro estudio revelo un 92% de mujeres con el padecimiento en un promedio de edad 

de 53.6 años y tan solo un 2% de varones en un promedio de edad de 70 años. Los 

resultados evidencian además la relación entre estas dos enfermedades. Autores como 

Mercado Et Al, 200115 obtuvieron resultados similares mas no una relación causal, 

Obteniéndose un 74.6% de mujeres con la alteración entre los 53.9 años promedio y un 

25.4% de varones entre los 63.6 años promedio. 

El trabajo comprueba que el 100% de pacientes con artritis reumatoide necesita atención 

especializada odontológica. Siendo la principal preocupación la enfermedad periodontal. 

Castellanos Et Al, 2002, 16 concluyo que los pacientes sistémicamente comprometidos 

requieren mayor atención odontológica por su predisposición a generar enfermedad 

periodontal siendo la frecuencia de necesidades de tratamiento en pacientes sanos muy 

similar a las tasas universales de distribución del trabajo, las cuales indican que menos 

del 1 O% de la población requiere de la participación específica de especialistas. 
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Los resultados de nuestro trabajo revelaron una gran incidencia de pacientes con 

enfermedad periodontal de moderada a grave siendo en su mayoría enfermos 

reumatológicos desde hace más de 1 O años. Siendo esta una enfermedad progresiva, se 

esperaba la perdida de estructuras de soporte en un plazo corto. En el estudio realizado 

por Caro, 2006, 17 Existe evidencia de que los pacientes con larga evolución de la artritis 

reumatoide (AR) muestran una mayor incidencia de enfermedad periodontal, incluyendo 

pérdida de hueso alveolar y de dientes. 

Ante las premisas sobre la relación entre estas dos enfermedades, se ha estipulado 

mucho, siendo solo algunos los autores los que demostraron verdaderas similitudes tanto 

moleculares como sintomatólogicas. El trabajo revelo, gracias a los resultados, una 

íntima relación molecular entre estas dos enfermedades y se comprobó, con los cambios 

entre los signos y síntomas de los pacientes antes y después del tratamiento periodontal; 

en contraste. Pujol Et Al, 200718 revelo que la periodontitis y la artritis reumatoide 

parecen compartir muchas similitudes patogénicas. La evidencia sugiere una fuerte 

relación entre la extensión y severidad de la enfermedad periodontal y la artritis 

reumatoide. Se cree que estas dos enfermedades están muy relacionadas con 

disfunciones en los mecanismos inflamatorios. La naturaleza de esta disfunción es 

desconocida, aunque hay evidencia que la manifestación de estas patologías ocurre 

como resultado de un desequilibrio entre citoquinas proinflamatorias y anti

inflamatorias. 
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Tomando en cuenta que la progresión de ambas enfermedades es similar y en ambas 

existe un desquilibrio entre moléculas pro-inflamatorias y antiinflamatorias se concluye 

que la única diferencia significativa es el factor etilogico de la periodontitis, el biofilm 

subgingival, y hasta que no se encuentre un factor etilogico para la artritis reumatoide 

modificar la respuesta inmune del huésped no puede sino ser como tratamiento 

coadyuvante del control de las bacterias patógenas que causan infecciones periodontales. 

En lo referente a marcadores moleculares la base del trabajo fue comprobar si el 

indicador usado como variable tenia cambios significativos, autores como Fernández, 

2009, 20 afirman que las dos entidades pueden estar íntimamente relacionadas mediante 

una disfunción subyacente de los mecanismos inflamatorios. Tomando en cuenta que la 

progresión de ambas enfermedades es similar y en ambas existe un desquilibrio entre 

moléculas pro-inflamatorias y antiinflamatorias se concluye que la única diferencia 

significativa es el factor etilogico de la periodontitis, el biofilm subgingival, y hasta que 

no se encuentre un factor etilogico para la artritis reumatoide modificar la respuesta 

inmune del huésped no puede sino ser como tratamiento coadyuvante del control de las 

bacterias patógenas que causan infecciones periodontales. 

El estudio demuestra la disminución de la proteína C reactiva luego de realizar la fase de 

higiene del tratamiento periodontal, comprueba que al disminuir los patógenos 

periodontales y la inflamación local la repuesta inflamatoria general también se ve 

afectada con la correspondiente disminución en la respuesta inmunológica. estudios 

similares como el de MEDINA ET AL, 201021
, afirman que la PCR puede ser un 

posible mediador de la asociación entre periodontitis y enfermedad sistémica 
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inflamatoria. Los patógenos periodontales además de inducir inflamación local y 

destrucción tisular están involucrados en el aumento de la respuesta sistémica 

inflamatoria e inmunológica. 

Comprobamos de esta manera que ambas enfermedades están relacionadas por sus 

respuestas inflamatorias similares al presentar la disminución del indicador serológica ( 

proteína C reactiva). En contraste BARTOLD, 2011, 22 Ha propuesto que estas dos 

enfermedades puedan existir como una manifestación de desregulación de las respuestas 

inmunes e inflamatorias. Por lo tanto, la periodontitis y la artritis reumatoidea pueden ser 

consideradas manifestaciones clínicas del mismo proceso de la enfermedad que se 

presenta en diferentes partes del cuerpo. 

La cantidad de pacientes examinados fue en total 25 de los cuales el 97% tuvieron 

significativas diferencias en lo que respecta a la mejoría de síntomas y disminución de la 

gravedad de la enfermedad. Estudios como el de RAMIREZ, 201223
, examinaron un 

total de 95 pacientes con artritis reumatoide, y se observó una mayor prevalencia de 

periodontitis en los pacientes con artritis (27%) respecto a los que no padecían la 

enfermedad (12%), lo que supone una diferencia significativa; y, por otra, los pacientes 

con artritis severa tenían una enfermedad periodontal más grave. Hubo, por tanto, 

una relación directa entre la gravedad de la periodontitis y la severidad de la artritis 

reumatoide. 

La severidad de ambas enfermedades se encuentra íntimamente relacionada mientras 

mas grave la periodontitis mayor tendencia inflamatoria existe para la artritis 
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reumatoide. Autores como Echeverri, 2012 24
, afirman El control terapéutico de la 

periodontitis podría tener un efecto benéfico en la artritis reumatoide, ya que reduce en 

cierto grado su severidad. Se tuvieron en cuenta sus parámetros de medición clínica y de 

laboratorio. 

El trabajo no asocia patógenos ni agentes causales en la artritis reumatoide, se basa en 

buscar soluciones frente a síntomas de los pacientes asociando la disminución de agentes 

proinflamatorios y sus indicadors. BAUTISTA ET AL, 2012, 25 afirma que la 

asociación probablemente se base en la hipótesis de que la infección por P. gingivalis 

reduce la tolerancia a antígenos citrulinados los cuales tienen un papel importante en la 

iniciación de la vía patogénica del desarrollo inflamatorio de la artritis reumatoide. 
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CONCLUSIONES 

Luego de realizado el estudio se concluye que los niveles de la proteína C reactiva como 

indicador serológico tuvieron una significativa disminución luego de realizarse la fase de 

higiene del tratamiento periodontal con resultados muy positivos teniendo por cumplido 

el objetivo general del estudio . 

Los resultados indican que el dolor articular de los pacientes con artritis reumatoide 

también tenían una significativa disminución esto gracias a la desfocalización 

periodontal realizada observando mejoría en las personas tanto fisica como 

psicológicamente. 

De la misma manera las dificultades de movimiento de los pacientes también disminuían 

luego de realizar el tratamiento periodontal y se observaba mejoría al realizar sus 

actividades diarias, siendo esto último la justificación para la realización del estudio, la 

mejoría de los pacientes. 

Los pacientes mejoraron también psicológicamente al presentar la disminución de los 

síntomas que los afligían esto conllevo a su vez la mejoría en su actitud de los mismos y 

por ende a la toma de conciencia en lo que respecta a su salud periodontal siendo un 

factor preponderante la correlación que les demostramos entre su salud periodontal y las 

molestias típicas de la artritis reumatoide. 
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SUGERENCIAS Y RECOMENDACIONES 

• Luego de haberse observado una significativa disminución en los signos y 

síntomas que presentaban los pacientes con artritis reumatoide se 

recomienda establecer un protocolo interdiciplinario entre los servicios de 

odontología y reumatología. 

• Se sugiere tomar un mayor interés por los problemas sistémicos en 

odontología ya que los resultados del estudio demuestran la relación que 

existe entre ellos. 

• Luego de la desfocalización periodontal realizada, las sugerencias nos 

evocarían a establecer en los centros de salud un protocolo de tratamiento 

basado en la interconsulta entre los servicios de reumatología y 

odontología de esta manera los pacientes que tengan artritis reumatoide 

debería llevar consulta con odontología para así ser controlados en lo que 

respecta a las enfermedades de los tejidos de soporte de las piezas 

dentales, y de esta manera mejorar significativamente las molestias 

típicas de la artritis reumatoide. 

• Demostrada la mejoría de los pacientes se sugiere enfocar los estudios a 

encontrar el factor etiológico de la artritis reumatoide sea este bacteriano 

o simplemente una respuesta común en los factores proinflamatorios y 

antiinflamatorios, para asi relacionar definitivamente ambas patologías 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Apellidos y Nombres: ................................................................................. . 

DNI: ............................. . 

DECLARO: 

Haber aceptado participar de manera libre en el estudio: "EFECTIVIDAD DE LA FASE DE 

HIGIENE DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL EN LA DISMINUCION DE LOS NIVELES DE 

PCR EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE" realizado por los investigadores 

ZAPATA NAVARRO Lenin Franco y CAVALIE ALOMIA Arturo Alberto en el Hospital de 

Emergencias Grau. Eh comprendido las explicaciones que se me han facilitado, en un 

lenguaje claro y sencillo, y los investigadores me han permitido realizar todas las 

observaciones y me ha resuelto todas las dudas que les he planteado. También 

comprendo que en cualquier momento y sin necesidad de dar muchas explicaciones 

puedo revocar el consentimiento que ahora entrego y retirarme del estudio. 

Lima ...... de ..................... del 20 ...... . 

FIRMA 
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FICHA DE OBSERVACIÓN 

NOMBRE OEL PACIENTE: 

EDAD: SEXO: Masculino ( ) Femenino ( ) 

DIAGNOSTICO REUMATOLOGICO: 

DIRECCIÓN: TELEFONO: 

EXAMEN ORAL: 

Pieza$ dentadas 16 ·.· 21. 24 36 41 46 

Nivel de inserción clínica 
(vestibular) 

Nivel de inserción clínica 
(palatino/lingual) 

INDICE DE ENFERMEDAD PERIODONTAL (Ramfjord): 

VALOR: ) IP < 4 Sin bolsa o 

( ) IP = 4 Bolsa hasta 3 mm. 1 

) IP = 5 Bolsa entre 3 y 6 mm. 2 

( ) IP = 6 Bolsa mayor a 6 mm. 3 

¡ 
fNDICE GINGIVAL {LOE Y SltLNES): 
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";,-'• ,,- ~': . ~ ,;:( ,-_; ,, -;~ •. ) . . ·· ,ii ~ ' ,, >, -·· ,-¡ Lj) ~ .· .. ~ .. :•.· :-: 
''• ',, -- -·,,,,, .r :.·r".' 

Pitzas drotarlas 16 21 24 36 41 46 

MV 
1 vi DV 1 1 T 1 

-r 1 T T 1 1 1 1 

P/L 
-- - ~. ~· .. -- . - - - - -

VALOR: ) IG =O Encía sana 

( ) IG =!Inflamación leve 

) IG = 2 Inflamación moderada 

) IG = 3 Inflamación severa 

INDICE OE 'HIGIENE ORAL {O#Leary): 

VALOR: <20% = Buena ( 

21-50% =Regular ( ) 

>50% = Mala ( ) 
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NIVEL DE PCR: 

Antes del tratamiento periodontal: O- 5 =normal ( ) 

>5 = elevado ( ) 

Después del tratamiento periodontal: O - 5 = normal ( ) 

>5 = elevado ( ) 

SÍNTOMAS: 

ANTES DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL: 

DOLOR ARTICULAR: 

Sin dolor ( ) 

Dolor leve ( ) 

Dolor moderado ( ) 

Dolor severo ( ) 
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DIFICULTAD DE MOVIMIENTO: 

Adecuado ( ) 

Limitado ( ) 

Muy limitado ( ) 

DESPUÉS DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL: 

DOLOR ARTICULAR: 

Sin dolor ( ) 

Dolor leve ( ) 

Dolor moderado ( ) 

Dolor severo ( ) 

DIFICULTAD DE MOVIMIENTO: 

Adecuado ( ) 

Limitado ( ) 

Muy limitado ( ) 
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES 

VARIABL DIMENSIONES · INDICADORES CATEGORIAS ESCALA FUENTE 
ES 

Mejoría en la • lndice IP < 4 sin bolsa (O) 
salud periodontal periodonta IP = 4 bolsa hasta 3 mm (1) Cualitativo 

1 de IP = 5 bolsa entre 3y 6mm ordinal 
Efectivida Ramfjord (2) 

d del IP = 6 bolsa mayor a 6 mm 
Tratamien • In dice (3) Ficha de 

to Mejoría en la gingival de recoleccion de 
periodonta salud gingival Loe y Cualitativo datos 

1 Sillnes IG =O encía sana ordinal 
IG = 1 inflamacion leve 

• lndice de IG = 2 inflamacion 
Mejoría en el higiene moderada 

índice de higiene oral IG = 3 inflamacion grave 
oral O'Leary Cualitativo 

ordinal 
<20%Bueno 

21-50% Regular 
>50% malo 

Mejoría en la 
salud periodontal ! 

Niveles de Cuantitativo Fíchade 

PCR Mejoría en la resultado de PCR Oamás recoleccíon de 
salud gingival datos 

Mejoría en el 
índice de higiene 

oral 
Mejoría en la Sin dolor 

Síntomas salud periodontal Dolor articular Dolor leve Cualitativo 

de los Dolor moderado ordinal Ficha de 

pacientes Mejoría en la Dolor severo recoleccion de 
salud gingival datos 

Dificultad de Adecuado Cualitativo 

Mejoría en el movimiento Limitado ordinal 

índice de higiene Muy limitado 

oral 
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Variables intervinientes 

variables , Def. ! Tipo variable cat~goria indicadores fuente 
operacional 

edad cuantitativa O a más tiempo dni 
--

sexo Cualitativa Femenino genotipo He 
nominal Masculino 

CUADRO DE INTERPRETACIÓN DE LA CORRELACIÓN PEARSON 

INDICE RyRho INTERPRETACION 

0.00 0.20 Intima correlación 

0.20 0.40 Escasa correlación 

0.40 0.60 Moderada correlación 

0.60 0.80 Buena correlación 

0.80 ±.00 Muy buena correlación 
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FOTOGRAFÍAS DEL TRATAMIENTO 
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