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RESUMEN

La enfermedad periodontal es un proceso inflamatorio créonico, que afecta a los tejidos de soporte
dentario. Se caracteriza por sangrado al sondaje y pérdida del soporte 6seo periodontal. La
presencia de biopeliculas polimicrobianas en el interior del surco gingival producen este proceso
inflamatorio. Se ha demostrado que la enfermedad periodontal se relaciona con enfermedades
sistémicas asi como enfermedades cardiovasculares, aterosclerosis, diabetes mellitus y ciertas
alteraciones durante embarazo. Estos Ultimos anos se ha visto que la enfermedad periodontal
puede iniciar y empeorar la inflamacion en la artritis reumatoide. La terapia periodontal estd
destinada a reducir la inflamacion periodontal y la carga microbiana, y estudios clinicos han
demostrado que la terapia periodontal, puede reducir la inflamacion sistémica en pacientes con
artirtis reumatoide. La etiologia de |a artritis reumatoide es compleja y sus mecanismos patogéni-
cos no son del todo claro. El proposito de esta revision de literatura es analizar la similitud de los
antecedentes inmunologicos, bioldgicos y genéticos de la enfermedad periodontal y la artirtis
reumatoide. Se analizé informacion de articulos publicados en PubMed, SCOPUS y Google Scholar
con énfasis en los Gltimos 5 anos, y concluimos en base a la literatura consultada que, existe una
fuerte asociacion entre estas dos enfermedades.

Palabras Claves: Enfermedad Periodontal, Artritis Reumatoide, Terapia periodontal no quirdrgica,
Placa dentobacteriana.
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ABSTRACT

Periodontal disease is a chronic inflammatory process that affects the dental support tissues. It
is characterized by bleeding on probing and loss of periodontal bone support. The presence of
polymicrobial biofilms inside the gingival sulcus produces this inflammatory process. It has been
shown that periodontal disease is related to systemic diseases as well as cardiovascular diseases,
atherosclerosis, diabetes mellitus and certain alterations during pregnancy. In recent years it
has been seen that periodontal disease can initiate and worsen the inflammation in rheumatoid
arthritis. Periodontal therapy is intended to reduce periodontal inflammation and microbial load,
and clinical studies have shown that periodontal therapy can reduce systemic inflammation in
patients with rheumatoid arthritis. The etiology of rheumatoid arthritis is complex and its pathogenic
mechanisms are not entirely clear. The purpose of this literature review is to analyze the similarity
of the immunological, biological and genetic background of periodontal disease and rheumatoid
arthritis. Information from articles published in PubMed, SCOPUS and Google Scholar was analyzed
with emphasis on the last 5 years, and we concluded based on the literature consulted that there
is a strong association between these two diseases.

Keywords: Periodontal disease, Rheumatoid Arthritis. Risk Factors.

INTRODUCCION

Cavidad oral juega un papel clave en
el bienestar general de una persona, su
afectacion causa un sufrimiento consid-
erable interfiriendo con las necesidades
y funciones bdsicas esenciales como la
masticacion y el habla ®. La salud oral es
un componente critico de la salud, las en-
fermedades con mayor relevancia e im-
portancia que afectan la salud oral son la
caries, las enfermedades periodontales y
el cancer oral @. El Gltimo estudio publi-
cado en 2020 mostroé la enfermedad peri-
odontal en el lugar 11° de las enfermedades
mas prevalentes, oscilando entre el 20-
50% en todo el mundo ©.

Evidencia apoya la relacion que tiene
la enfermedad periodontal con ciertas
enfermedades inflamatorias cronicas y
procesos como enfermedades cardio-
vasculares, diabetes mellitus, obesidad,
entre otras. En los dltimos anos la artritis
reumatoide también ha sido incluida®,

Una reciente revision sistematica y meta-
andlisis presento la relacion entre la peri-
odontitis y la artritis reumatoide, dem-
ostrando evidencia que la periodontitis
puede contribuir a la patogenia de la artri-
tis reumatoide, y por lo tanto, se necesitan
estudios longitudinales para clasificar esta

asociacion ©). Estudios han demostrado la
mejora en los pardmetros del estado peri-
odontal en pacientes con la enfermedad
e incluso en pacientes con AR ©),

El objetivo del presente articulo es realizar
una revision de literatura acerca de las
caracteristicas y la clasificacion de la en-
fermedad periodontal, asicomo de la ar-
tritis reumatoide, su tratamiento y como
influye de manera directa la relacion de
ambas enfermedades con su control.

REVISION DE LITERATURA ACTUAL
Artritis reumatoide

La artritis reumatoide (AR) es una enfer-
medad autoinmune sistémica cronica que
estd asociada a un proceso inflamatorio
patolégico que dana principalmente a
las articulaciones, pero en este proceso
pueden danarse otros drganos extraartic-
ulares?. El dano es principalmente hacia el
revestimiento de las articulaciones sinovi-
ales de manera progresiva que se traduce
en un deterioro funcional. Esta afectacion
articular se expresa clinicamente como
artralgia, inflamaciéon, enrojecimiento e
incluso limita el movimiento articular del
paciente (®),
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Presentacion clinica

El paciente presenta en las articulaciones
dolor, hinchazon vy rigidez que se carac-
teriza por una duracién de 6 semanas, o
mayor ©. Dicha sintomatologia, se presen-
ta de manera simétrica poliarticular, prin-
cipalmente en manos y pies. Las articula-
ciones de las munecas afectadas son las
metacarpofaldngicas, metatarsofaldngi-
cas e interfaldngicas proximales y en las
grandes articulaciones se ven afectados
el tobillo, la rodilla, el codo y el hombro. Los
estudios radiograficos muestran anom-
alias minimas en las articulaciones, y en
etapas mds avanzadas se muestran cam-
bios destructivos severos como erosiones
Oseas, estrechamiento del espacio, lo que
refleja cambios y dano en el cartilago (9.

Fisiopatologia

La literatura no ha establecido de manera
clara los mecanismos fisiopatologicos de
la enfermedad, se han propuesto varias
hipotesis y todo apunta a una citrulinacion
desregulada (Una conversion del ami-
nodcido arginina a citrulina) lo que lleva
a producir anticuerpos contra péptidos
citrulinados (ACPA) M.

La citrunilacion es el proceso de modifi-
cacion postraduccional del aminodcido
arginina en citrulina, que estd mediado
por PAD, una enzima de células inmuni-
tarias como los linfocitos Ty B, neutrdofilos,
monocitos y macréfagos, lo que conduce
a la produccién de anticuerpos anti-CCP.
Cuando las proteinas citrulinadas se for-
man en exceso pueden actuar como au-
toantigenos, dando lugar a la produccion
de autoanticuerpos que favorecen la pa-

togenia de las enfermedades reumaticas
(10)

Diagnéstico

El diagnostico principal de la AR se basa en
la clinica, con apoyo en estudios de labo-
ratorio o serolégicos. . De manera fisica,
los principales signos clinicos deben pre-
sentarse con una duracion de sintomas
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de mds de seis semanas 2. Los criterios
de laboratorio y serolégicos incluyen la
presencia de autoanticuerpos, como el
factor reumatoide (FR) y anticuerpo an-
tipéptido/proteina citrulinado (ACPA), y la
inclusion de los reactivos de fase aguda,
como la proteina C reactiva (CRP) y la tasa
de sedimentacion de eritrocitos (ESR) (0,

El Colegio Americano de Reumatologia
y la Alianza Europea de Asociaciones de
Reumatologia desarrollaron criterios de
clasificacion para la AR, los cuales tienen
como objetivo centrarse en el diagnosti-
co temprano de la enfermedad, es decir,
analizar a tiempo y evitar el dano irre-
versible en las articulaciones, asi como
permitir el establecimiento de una terapia
supresora de la enfermedad eficaz para
un mejor resultado de las secuelas tardias
de AR (3,

Factores de riesgo

Existen factores genéticos y ambientales
que contribuyen al desarrollo de la AR, de
manera especifica en un periodo preclini-
Co, iniciando con una autoinmunidad vy
propagacion, para tiempo después surgir
con una aparicion de lesiones tisulares de
manera clinica y una inflamacion en ar-
ticulaciones que puede clasificarse como
AR (4),

El factor genético corresponde al 65% de
heredabilidad de la enfermedad ™), tener
un familiar de primer grado aumenta el
riesgo de AR de 3 a 9 veces en compara-
cion con la poblacion general. Las mujeres
presentan de 2 a 3 veces mas probabili-
dad de desarrollar AR que los hombres (),

Los factores de riesgo ambientales para el
desarrollo de la AR son: el tabaquismo, la
obesidad y la enfermedad periodontal; y
encontramos también una relacion entre
el microbioma intestinal y las infecciones
implicitas ).

Fumar se asocia con la presencia y gen-
eraciéon de anticuerpos antipéptidos cicli-
cos citrulinados(anti-CCP) los cuales, son




importantes marcadores de diagndstico
y prondstico en la AR . La obesidad asi
MIisMOo se asocia a un riesgo de desarrollo
de AR, ™),

La literatura respalda con evidencia
la relacion entre la enfermedad peri-
odontal y la AR, teniendo en comun la
asociacion de ambas enfermedades
con la presencia de Porphyromonas
gingivalis, agente etioldgico impor-
tante en la enfermedad periodontal.
P gingivalis tiene la capacidad de citruli-
nar péptidos del huésped que inducen
respuestas autoinmunes en la AR a través
del desarrollo de anticuerpos anti-CCP (),

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento de la
AR es reducir los sintomas y las compli-
caciones que puede presentar la enfer-
medad, previniendo el dano articulary las

limitaciones funcionales que se presentan
(19)

El Colegio Americano de Reumatologia y
la Alianza Europea de Asociaciones de Re-
umatologia establecen dos perspectivas
para el manejo de la AR. La primera es el
abordaje con un tratamiento sintomdatico
que administra AINES y glucocorticoes-
teroides. El segundo consiste en un trat-
amiento modificador de la enfermedad
en el cual se administran farmacos an-
tirreumaticos modificadores de la enfer-
medad %9,

La finalidad de los abordajes es establecer
un principio llamado ‘“treat to target”, el
cual se enfoca en la eleccidon de un buen
tratamiento para poder reducir la enfer-
medad, o lograr una remision de ésta, esto,
debido a que cualquier evolucion de la en-
fermedad creard erosiones en las articu-
laciones que una vez presentes se vuelven
irreversibles. El abordaje deberd siempre
incluir estrategias de prevencion, terapia
farmacolégica y no farmacolégica @,
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Enfermedad periodontal

Cuando ocurren cambios disbidticos en
el microbioma oral de un paciente que
no se abordan de manera tempranag,
desencadena el inicio y progresion de la
periodontitis. Estos cambios se generan
COMO una respuesta a una inflamacion
gingival previa que no se resolvid y persiste
generando productos de degradacion de
tejido que pueden emitir algunas especies,
ocasionando a su vez, mecanismos anti-
bacterianos que intentan resolver lo que
estd sucediendo a nivel microbiano en el
surco gingival. A nivel clinico existe pérdida
de insercion periodontal, que es uno de
los pardmetros importantes a considerar
para clasificar la periodontitis 2.

Etiologia

La enfermedad periodontal es una en-
fermedad multifactorial en la que inter-
vienen factores genéticos, microbianos y
ambientales. La literatura muestra que la
acumulaciéon de placa dental tiene una
asociacion directa que muestra una may-
or severidad y prevalencia de las enferme-
dades periodontales 3,

Las interacciones microbianas entre siy el
huésped juegan un papel esencial en la
aparicion y progresion de la enfermedad
periodontal. Las principales bacterias que
se encuentran en la periodontitis incluyen
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans, Porphyromonas gingivalis, Trepo-
nema denticola y Tannerella forsythia.
Cuando alcanzan dreas mas profundas
del surco gingival producen inflamacion
al desencadenar la liberacion de medi-
adores inflamatorios y otros productos
defensivos del huésped. La periodontitis
hoy en dig, se considera una enfermedad
multimicrobianag, ya que es una enferme-
dad inflamatoria en la que el inicio y la
progresion de la enfermedad serd deter-
minada por la susceptibilidad del huésped
y su interaccion con la microbiota de la
placadentobacteriana ?4),
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Factores de riesgo

La enfermedad periodontal tiene una pa-
togenia complejay una etiologia multifac-
torial. Evidencia epidemioldgica y exper-
imental indica que, existen una serie de
factores de riesgo en el inicio, progresiony
la gravedad de la enfermedad periodontal
(25). Los factores de riesgo a considerar
son: el sexo, consumo de alcohol y ta-
baco, diabetes mellitus mal controlada,
sindrome metabolico, obesidad, osteopo-
rosis, niveles bajos de calcio y vitamina D,
estrés y factores genéticos 0.

Vinculacion de artritis reumatoide y en-
fermedad periodontal

Diversos estudios indican la relacion en
las tasas de prevalencia de pacientes
con periodontitis y la pérdida de dientes
con pacientes diagnosticados con artritis
reumatoide, en comparacion con la po-
blacidén general, y se ha analizado que ex-
isten anticuerpos contra Porphyromonas
gingivalis que dan una correlacion positiva
con el ACPA en pacientes con artritis reu-
matoide (©),

Influencia microbiana en la citrulinacion
y desarrollo de artritis reumatoide

Los mecanismos inmunologicos que re-
sultan de una destruccion progresiva del
tejido conectivo y la pérdida dsea son si-
gnos patognomonicos de la artritis reu-
matoide y la enfermedad periodontal. Los
patdégenos periodontales desencadenan
una respuesta del sistema inmune local y
sistémica; las bacterias orales y sus anti-
cuerpos han sido encontrados en el suero
y liquido sinovial de la artritis reumatoide,
lo que sugiere, entonces, un papel acept-
able de la enfermedad periodontal en la
etiopatogenia de la artritis reumatoide 7).

Porphyromonas gingivalis es el Gnico mi-
croorganismo conocido con la capacidad
de expresar la enzima PPAD. Esta enzima
estd directamente asociada con la for-
macion de ACPA y juega un papel im-
portante en la patogénesis de la atritis
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reumatoide. La modificacion postraduc-
cional de arginina en citrulina a través de
la enzima PAD conduce a la modificacion
de la estructura de la proteing, y en indi-
viduos genéticamente susceptibles da
lugar ala generacidn de una respuesta in-
munitaria a auto antigenos citrulinados %8,

Ademds de su capacidad para expresar
PPAD, Porphyromonas gingivalis induce la
produccion de citocinas proinflamatorias
como IL-6 e IL-1B por parte de las células
inmunitarias. Es por eso por lo que la in-
feccion oral causada por Porphyromonas
gingivalis previa ala induccion de la artritis
reumatoide potencia el sistema inmuni-
tario estimulando una respuesta de célu-
las Th17 que puede acelerar el desarrollo
de la artritis. Esta bacteria también tiene
la capacidad de invadir condrocitos hu-
manos primarios cuando se cultiva in vitro,
afectando las respuestas celulares, lo que
puede contribuir al dano tisular durante la
patogénesis de la artritis reumatoide 9.

La citrulinacion asociada con la PAD
derivada del huésped puede verse au-
mentada por las PPAD que son derivadas
de bacterias y aumenta la produccion de
ACPA, que pueden preceder al desarrollo
de la artritis reumatoide y, por lo tanto, ten-
er un papel etioldgico en su patogenia (0.

Los pacientes susceptibles a la artiritis
reumatoide que presentan enfermedad
periodontal pueden estar expuestos
antigenos citrulinados producidos por
PPAD, lo que podria conducir a una in-
flamacion intraarticular. Los péptidos ci-
trulinados de PAD dan como resultado la
expresion de inmunocomplejos que con-
tienen factor reumatoide (FRﬁ, lo que lleva
a una reaccion inflamatoria local, tanto en
los tejidos periodontales como en la mem-
brana sinovial, a través de los receptores
especificos de anticuerpos como los son
el Fc y Cba. Esto sugiere una influencia
reciproca de enfermedad periodontal y
artiritis reumatoide, mediada por ACPA y
FR (0,




Otra bacteria que se ha descrito como
desencadenante potencial de la pato-
genia de la artiritis reumatoide que ha
proporcionado una nueva conexion con
la enfermedad periodontal es Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans. Un es-
tudio establecié que esta gram negativa
induce hiper citrulinacion en los neutrofi-
los del huésped mediante una activacion
desregulada de enzimas cirtulinantes a
través de la leucotoxina A (factor de vir-
ulencia de A. actinomycetemcomitans).
Ademds se asociod positivamente con los
niveles de ACPA en pacientes con artiritis
reumatoide y enfermedad periodontal 2,

Influencia de la enfermedad periodontal
en el desarrollo de artiritis reumatoide

La posible relacion que existe entre la AR
y EP puede darse debido a 1. La existen-
cia comun de factores de riesgo para las
dos enfermedades como la edad, el ta-
baquismo y género, 2. Un desequilibrio
inmunolégico comun, 3. Un riesgo genéti-
co compartido 6 4. Periodontopatdgenos
que podrian contribuir a la etiologia de
enfermedades reumadticas. Un estudio en
pacientes con enfermedades reumaticas
analizo el liquido sinovial extraido de las
articulaciones de la rodilla afectadas y
encontrd ADN de periodontopatdgenos. Se
encontré una mayor prevalencia de ADN
de Porphyromonas gingivalis en liquido
sinovial obtenido de pacientes con AR en
comparacion con los pacientes del grupo
control. Lo que sugiere la literatura que el
ADN de los periodontopatdogenos orales
pueden alcanzar articulaciones y subrayar
un papel importante en la etiologia de la
AR (3,

Experimentos in vitro han descubierto que
Porphyromonas gingivalis podria invadir
condrocitos primarios que se aislaron de
las articulaciones de la rodilla e inducir
efectos celulares como el aumento de
la apoptosis celular. Estos resultados po-
drian indicar que los tejidos articulares
son danados directamente por bacterias

periodontales @4,
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El Workshop de periodoncia del 2018 dicta
en su consenso #3 de la nueva clasifi-
cacién periodontal, que existe un estudio
reciente de metaandilisis en el que se en-
cuentra asociacion positiva entre AR y la
EP, por lo que dicta, existe evidencia que
la periodontitis puede contribuir a la pato-
genia dela AR, y por lo tanto, se necesitan
estudios longitudinales para clasificar esta
asociacion ©),

Tratamiento periodontal no quirdrgico
(TPNQ)

El éxito de la terapia periodontal depende
de los procedimientos que estdn destina-
dos a eliminar los organismos patdgenos
que se encuentran en la placa dental aso-
ciada con la superficie del diente y dentro
de otros nichos en la cavidad oral. La ter-
apia consiste en enfoques mecdnicos y
quimioterapéuticos que minimizany elimi-
nan la placa bacteriana que es la etiologia
primaria de la gingivitis y periodontitis.

La fase inicial de la terapia periodontal
no quirdrgica es: el detartraje, fisioterapia
oral, alisado radicular y control de placa.
El detartraje se realiza de manera metic-
ulosa con instrumentos de mano o esca-
riadores para eliminar la placa supragin-
gival y otros factores locales que causen
retencion de placa. El raspado y alisado
radicular (RAR) es la eliminacién supragin-
givaly subgingival de las superficies radic-
ulares, el RAR lleva a un desbridamiento
periodontal de la raiz cuyo objetivo final
ser@ una drea bioldgicamente aceptable
para una inserciéon saludable ©9),

El raspado se define como la instru-
mentacion capaz de eliminar el cdlculo
supragingival y sus acumulaciones mac-
roscopicas. Esta remocion mecdnica de
depdsitos calcificados ha sido el estndar
de oro para la terapia periodontal duran-
te muchos anos ya que, es parte de la
iniciacion y progresion de la enfermedad
periodontal. El alisado radicular se define
como la instrumentacion que elimina los
microorganismos de la superficie de la raiz
0 bolsa periodontal que se encuentran en
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el cdlculo, cemento y dentina infectada
que esta adherida. Las superficies radicu-
lares se someten a cambios estructurales
y patolégicos que conducen la entrada de
bacterias y productos al cemento y denti-
na radicular, por lo que su eliminacion es
fundamental durante el tratamiento de
periodontitis (9.

La literatura indica, que la terapia peri-
odontal no quirurgica mejora el estado
periodontal, mostrando beneficios en los
pardmetros clinicos y analiticos de los pa-
cientes con enfermedad periodontal y
artriris reumatoide, se encontré también
disminucion en los marcadores inflama-
torios de ambas enfermedades, el estu-
dio sugiere estudios longitudinales para
establecer con mayor firmeza la relaciéon
de ambas enfermedades 7

Una reciente revision sistemdatica indica
mejora en la actividad de la artriris reu-
matoide a corto plazo con el tratamiento
periodontal. Establece también la necesi-
dad de estudios con mayor duracion para
confirmar las hipétesis propuestas 8),

Un estudio del 2022 en sus resultados
mostro reduccion de los niveles de ACPA
y TNF-a en pacientes con periodontitis.
El tratamiento periodontal no quirdrgico
ayuda en el control de los marcadores
de inflamacion de la artritis reumatoide
en pacientes con enfermedad peridon-
tal, sin embargo, plantea la necesidad
de estudios adicionales para aclarar los
beneficios de la terapia periodontal no
quirdrgica en dichos marcadores inflam-
atorios @9,

Revaloracion

La eliminacion de bolsas es definida como
la reduccion de la profundidad de las bol-
sas hasta los niveles del surco gingival y se
considera uno de las principales objetivos
de la terapia periodontal. La estrategia se
centra en mejorar la limpieza de la super-
ficie radicular colonizada para iniciar una
cicatrizacion restableciendo la anatomia
periodontal y crear un ambiente oral que
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solo nos lo dard el abordaje correcto 49,
Los sitios que pueden no responder a una
sesion de tratamiento no quirdrgico re-
quieren una intervencion quirdrgica. Sélo
después de la reevaluacion del resultado
logrado por la terapia no quirdrgica debe
considerarse la cirugia, basado de la pro-
fundidad residual al sondaje y de la pres-
encia de inflamacion asi como sangrado
al sondaje. Las profundidades al sondaje
iniciales <6 mm estdn controladas por ter-
apia no quirdrgica. Autores concluyen que
todos los casos de enfermedad periodon-
tal deben tratarse primero sin cirugia y se
complementan con otros medios antimi-
crobianos. Si la profundidad de sondaje
de la bolsa es 2 5 mm después de una
sesion de RAR serd indicacion clara para
una intervencion quirtrgica “v.

Un estudio publicado en el 2014, mostro
que la terapia periodontal no quirdrgica
se asocid con una reduccion significativa
en los analisis de actividad inflamatoria
en pacientes con AR y EP, asi como re-
ducciones en la puntuacion de actividad
DAS28 de la AR. El articulo concuye con la
sugerencia de un efecto beneficioso de
la terapia periodontal no quirurgia en los
parametros clinicos evaluados en paci-
entes con AR 2,

Un reciente metaandlisis del 2021 sugi-
rié que el control de la EP mediante tera-
pia periodontal no girurgica en pacientes
con AR mostr6 efectos beneficiosos so-
bbre marcadores clinicos como lo son el
DAS28y en la velocidad de sedimentacion
globular que corresponde a un marcador
biogimico 43,

DISCUSION Y CONCLUSION

Tanto la enfermedad periodontal como
la artritis reumatoide se caracterizan por
presentar una inflamacion croénica, que
da lugar a la destruccion de los tejidos
a su alrededor. Su etiologia se considera
multifactorial, incluyendo causas genéti-
cas y ambientales. En la enfermedad
periodontal, el huésped presenta una re-
spuesta desregulada, siendo las bacterias
la principal causa de esta disbiosis oral




generando destruccion tisular, por el con-
trario, no hay pruebas directas de que la
artritis reumatoide tenga un origen micro-
biano. Sin embargo, la literatura ha dem-
ostrado que las bacterias periodontales
juegan un papel crucial en la progresion
de la enfermedad periodontal, siendo es-
tas un factor que vincule esta enfermedad
con la artritis reumatoide. Estos ultimos
anos, se ha estudiado la asociacion de la
enfermedad periodontal y la artritis reu-
matoide analizando varios factores como
geneticos, proinflamatorios e incluso la
presencia de diferentes especies de ADN
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bacteriano oral en muestras de bolsas
periodontales, suero y liquido sinovial de
pacientes con artiritis reumatoide, los re-
sultados nos han llevado a la conclusion,
que la gravedad de la enfermedad peri-
odontal se ha identificado como el tercer
predictor mds pontente de la artritis reu-
matoide, seguido del género(femenino) y
el tabaquismo. La enfermedad periodon-
tal se ha relacionado fuertemente con la
artritis reumatoide, por lo que se planteq,
ambas enfermedades estdn impulsadas
por un mecanismo molecular comun.
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