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RESUMEN 

La periodontitis crónica y la artritis reumatoide (AR) son desórdenes inflamatorios crónicos 

caracterizados por la destrucción de tejidos, la resorción ósea y la producción de citoquinas 

proinflamatorias, la presencia de inflamación de la mucosa han demostrado procesos asociados con 

la presencia de producción local de ACPA. 

Objetivo: El objetivo de este estudio fue evaluar la asociación entre parámetros periodontales 

relacionados con la la gravedad de la enfermedad periodontal y la presencia y niveles de anticuerpos 

anti-proteína citrulinada (ACPA) en Pacientes con artritis reumatoide (AR). 

Materiales y métodos: Este estudio transversal incluyó a 321 pacientes con AR.  Las caracterpiticas 
sociodemografícas y enfermedad de AR se registraron, así como títulos de ACPA. La enfermedad 
periodontal fue evaluada por parámetros de: índice de placa (PI), y niveles de inserción clínica. La 
presencia y los niveles de ACPA (resultado) y las variables de exposición se compararon tanto por 
valores paramétricos como por las pruebas no paramétricas y posteriormente se aplicó un modelo de 
regresión logística, para identificar asociación, siendo las variables dependientes el grado y estadío 
de la enfermedad periodontal, y las variables independientes el anticuerpo anti-CCP, la escala SDAI 
y la escala DAS28. 
Resultados: las escalas SDAI y DAS28 y el anticuerpo anti-CPP no intervienen como factores en el 
grado de la enfermedad periodontal, sin embargo, el mismo modelo demuestra que el anticuerpo anti-
CCP es el factor que se asocia significativamente con el estadio de la enfermedad, con una B 0.481 y 
una p<0.002. No así como en el grado de la enfermedad.  
Conclusiones: Las escalas de actividad de AR, SDAI y DAS28 y Títulos de anticuerpo anti-CPP no 

intervienen como factor pronóstico en el grado de la enfermedad periodontal, sin embargo, la presencia 

de los Anticuerpos anti-CCP y títulos altos se asociaron significativamente con el estadio de 

enfermedad periodontal. 

 

 

Palabras clave: ACPA, obesidad, enfermedad periodontal, artritis reumatoide 
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SUMMARY 
Chronic periodontitis and rheumatoid arthritis (RA) are chronic inflammatory disorders characterized 
by tissue destruction, bone resorption and the production of pro-inflammatory cytokines, the presence 
of mucosal inflammation have shown processes associated with the presence of local ACPA 
production. 
Objective: The objective of this study was to evaluate the association between periodontal parameters 
related to the severity of periodontal disease and the presence and levels of anti-citrullinated protein 
antibodies (ACPA) in patients with rheumatoid arthritis. 
Materials and methods: This cross-sectional study included 321 patients with RA. The 
sociodemographic characteristics and disease of RA were recorded, as well as ACPA titles. Periodontal 
disease was improved by parameters of: plaque index (PI), and levels of clinical attachment. The 
presence and levels of ACPA (result) and the exposure variables were compared both by parametric 
values and by non-parametric tests and subsequently a logistic regression model was applied to 
identify association, the dependent variables being the degree and stage of periodontal disease, and 
the independent variables the anti-CCP antibody, the SDAI scale and the DAS28 scale. 
Results: the SDAI and DAS28 scales and the anti-CPP antibody do not intervene as factors in the 
degree of periodontal disease, however, the same model shows that the anti-CCP antibody is the factor 
that is associated with the stage of the disease , with a B 0.481 and a p <0.002. Not as well as in the 
degree of the disease. 
Conclusions: The activity scales of AR, SDAI and DAS28 and anti-CPP antibody titers do not intervene 
as a prognostic factor in the degree of periodontal disease, however, the presence of anti-CCP 
antibodies and high titers were significantly associated with the stage of periodontal disease. 
 
 
Key words: ACPA, obesity, periodontal disease, rheumatoid arthritis 
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MARCO TEÓRICO 

-. Introducción: 

La periodontitis crónica y la artritis reumatoide (AR) son desórdenes inflamatorios crónicos 
caracterizados por la destrucción de tejidos, la resorción ósea y la producción de citoquinas 
proinflamatorias, daño en el tejido blando, respuesta inmune celular y humoral similar y un fondo 
genético común (1). La AR ha sido asociada con la enfermedad periodontal (EP) en el siglo XIX, 
cuando Benjamin Rosh (un político y físico americano) defendía que “ la extracción de todos los dientes 
era un cura para el reuma”. Esta práctica, común en el siglo XX, concluyó en 1930, cuando se vio que 
la exodoncia de los dientes no era la solución al tratamiento de la artritis reumatoide (2). 
En 1952, la asociación médica americana aclaró que esta práctica no estaba basada en la evidencia 

y que, por tanto, no debería ser considerada un tratamiento para reducir la severidad o los síntomas 

de la AR. Como consecuencia a todo esto, se ha planteado la hipótesis de que la EP está asociada 

con el desarrollo de AR (3).  

La Primer descripción de AR (inicialmente denominada "primaria gota asténica ") en1800 por Augustin 
Jacob Landré-Beauvais. Alfred Garrod en 1859 propuso el nombre de "artritis reumatoide" para 
enfermedades previamente conocidas como artritis reumáticas crónicas y gota reumática, y 
proporcionó una descripción clínica detallada para distinguir AR de gota. Al establecerse como entidad 
independiente, se trató de identificar la etiología. Por su característica inflamatoria, se pensó que la 
etiología era infecciosa, lo que condujo a la búsqueda de organismos microbianos en las articulaciones 
de pacientes con AR (4). Entre 1887 y principios de 1900, investigadores describieron diferentes 
bacterias en líquido sinovial y tejido de pacientes con AR, sin embargo, con resultados inconsistentes 
y no reproducibles (5). Estas investigaciones iniciales alimentaron la idea de que la AR tenía un origen 
infeccioso, debido a bacterias dentro la misma articulación o por una toxina producida por 
microorganismos en alguna otra parte del cuerpo. A fines del siglo XIX, se aceptaba ampliamente que 
una infección en alguna parte del cuerpo podría tener efectos sobre un sitio anatómico diferente. Esto 
apoyo la especulación de que, similar a otras enfermedades crónicas, la AR era resultado de la 
diseminación de microorganismos desde sitios distantes de un foco de infección, se describieron senos 
nasales, intestino, pulmones, tracto genitourinario y boca, en su momento fue conocida como la teoría 
de la infección focal, definió la causa y el tratamiento de una amplia gama de enfermedades, incluida 
AR, por varias décadas a principios de1900 (6). 
En 1891, Willoughy D. Miller fue quien describió por primera vez que los patógenos orales pueden 
generar enfermedades locales y sistémicas. William Hunter en 1900, destaco que la cavidad oral era 
un foco importante de infección y podía generar enfermedades en sitios distantes. Con estas 
descripciones, la sepsis oral (incluyendo caries, gingivitis, estomatitis, periodontitis y amigdalitis) fue 
considerada un foco principal de infección y potencial causa de enfermedades sistémicas con etiología 
desconocida como AR (7). 
Fue John W. Riggs en 1875 quien describió la enfermedad periodontal (EP) o periodontitis, que se 
caracteriza por ser una enfermedad inflamatoria crónica igual que AR y podía ser desencadenada por 
bacterias que afectan los tejidos de soporte de los dientes, incluido el hueso alveolar.  Se caracteriza 
por ser el resultado de la disbiosis de   microbiota oral que puede conducir a la pérdida de dientes (8). 
Debido a que el sitio de implantación de los dientes también es una articulación, inicialmente se pensó 
que la destrucción de la membrana periodontal y el hueso alveolar en pacientes con AR y piorrea 
alveolaris formaban parte de un mismo daño generado por AR que afecta la articulación dentoalveolar. 
Sin embargo, con la teoría de la infección focal inclinó a pensar en la periodontitis como causa (no 
como consecuencia) de AR a principios de 1900 (9). En la década de los años sesenta, Nienhuis y 
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Mandena describieron unos anticuerpos presentes en el 50% de los pacientes con AR, como los 
anticuerpos antifactor perinuclear (APF) de tipo gammaglobulina (IgG), dirigidos contra los gránulos 
queratohialinos perinucleares, precursores de la queratina de las células epiteliales, encontrando una 
sensibilidad del 49 al 91% y una especificidad del 73 al 99%. Años más tarde, en 1976, Young describió 
los anticuerpos antiqueratina (AKA), con sensibilidad del 36 al 59% y especificidad que va del 88 al 
99%.Tiempo después, se demostró que tanto los APF como los AKA iban dirigidos contra una proteína 
relacionada con la filagrina y la profilagrina humanas, por lo que se les denominó “anticuerpos 
antifilagrina” (AFA). Posteriormente, se encontró que estos anticuerpos se dirigían contra ciertos 
fragmentos citrulinados de filagrina, y evidenciaron que la citrulinación era necesaria para que las 
moléculas de filagrina fuesen reconocidas por los autoanticuerpos específicos de la AR. (10) 
Entre 1960 y 1990, se describen características de inmunopatogénesis de periodontitis, sugiriendo 
similitudes con enfermedades autoinmunes y en especial AR. Se describieron mecanismos comunes 
de daño tisular inmunomediado, citocinas proinflamatorias como IL-1, IL-6 y factor de necrosis tumoral 
α, deposición de complejos inmunes y el rol del complemento. La asociación con los alelos HLA-DRB1 
vinculados también a AR, y las células protagonistas de la respuesta inmune, predominando las 
células B y las células plasmáticas, en los sitios afectados en periodontitis crónica autoanticuerpos 
como el factor reumatoide (FR) y anticuerpos anti-colágeno presentes en la lesión periodontal, y se 
puede detectar FR en lesiones periapicales dentales de pacientes con AR (11). 
Las similitudes entre AR y EP fueron reconocidas por primera vez por Snyderman y McCarty en1999, 

se describió un patógeno periodontal (Porfiromona gingivalis) la cual secreta una peptidilaginina 

enzima similar a la Peptidil arginil deiminasa (PAD), se pensaba era equivalente a las PAD humanas 

en el momento (12). Las enzimas PAD son responsables de generar proteínas citrulinadas, objetivos 

principales de autoanticuerpos en la AR, se planteó la asociación de que la enfermedad periodontal 

desencadena AR a través por producción de antígenos citrulinados por P. gingivalis. En la última 

década, numerosos estudios epidemiológicos, han informado una asociación positiva de AR con EP 

en comparación con controles sanos (13). Evidencia convergente y reproducible presenta un papel 

claro y específico de algunos patógenos en iniciar el proceso infeccioso periodontal, amplificar y 

perpetuar la respuesta en artritis reumatoide. Las propiedades enzimáticas únicas del patógeno 

periodontal Porphyromonas gingivalis y otros recientemente descritos y su contribución a la carga de 

péptidos cíclicos citrulinados está ahora bien establecida el impacto de la infección localizada, como 

la periodontitis, y en la conformación de respuestas inmunitarias específicas de péptidos anti-

citrulinados que tienen un papel clave en el pronóstico, tratamiento, prevención y evaluación de riesgos 

en ambas enfermedades (14). Desde hace más de medio siglo se ha utilizado el factor reumatoide 

como ayuda en el diagnóstico de esta enfermedad, con especificidad no muy alta.  El diagnóstico y 

tratamiento precoz y a veces agresivo, de esta enfermedad, previene en gran medida la deformidad 

articular que a su vez lleva a la invalidez, aunado con otros factores propios de la enfermedad y el 

tratamiento, contribuyen a mala calidad de vida de estos pacientes. Durante años se conocía que los 

anticuerpos antiqueratina estaban presentes en el suero de los pacientes con artritis reumatoide. 

Recientemente se descubrió que reconocían un epítopo de citrulina.  Los anticuerpos Ig G contra un 

péptido sintético con citrulina conocido como péptido cíclico citrulinado (PCC) han probado ser 

superiores que el factor reumatoide o los anticuerpos antiqueratina para diferenciar la artritis 

reumatoide de otras enfermedades autoinmunes. La sensibilidad con este procedimiento se considera 

en 76% y la especificidad en 99%, la mayoría de los pacientes con AR tienen anticuerpos contra 

proteínas citrulinadas (conocido como ACPA) (15). La citrulinación se refiere a un proceso enzimático 
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mediado por las peptidilarginina deiminasas (PAD) en que residuos de arginina se deiminan para 

generar residuos de citrulina. Cinco PAD han sido identificado en humanos (PAD1–4 y 6), pero solo 

PAD1–4 tiene actividad citrulinante. PADs son enzimas dependientes de calcio. Se identificaron 

cuatro, cinco y seis sitios de unión a calcio en la estructura de PAD1, PAD4 y PAD2, respectivamente, 

con cambios conformacionales inductores de unión al calcio requerido para generar el sitio activo 

hendido (16). Los PAD son altamente específicos para residuos de peptidilaginina, que requiere al 

menos un resto de aminoácido adicional N-terminal para el sitio de modificación y que, por tanto, estas 

enzimas solo pueden citrulinar residuos de arginina dentro de las cadenas de polipéptidos pero no en 

su residuo terminal (es decir, son endodeiminasas). Diferente de las arginina deiminasas (ADI), que 

catalizan deiminación de L-arginina libre, los PAD no pueden generar citrulina a partir de L-arginina 

libre (17). PAD 2, 3 y 4 forman homodímeros, mientras que PAD1 es monomérico en solución. Cada 

monómero PAD contiene un dominio catalítico C-terminal y un dominio N-terminal involucrado en la 

unión del sustrato y interacciones proteína-proteína (18). Los PAD están altamente conservados y 

comparten una secuencia del 50% al 55% identidad, pero exhiben preferencias de sustrato distintas y 

expresión tisular (19). La citrulinación es un proceso normal en múltiples tejidos en humanos, más de 

200 proteínas están citrulinados en diferentes tejidos humanos sanos, con niveles más altos 

encontrados en cerebro y pulmones (20). 

 

.-Antecedentes: 

Varios estudios indican una asociación epidemiológica entre periodontitis y artritis reumatoide, incluso 
después de ajustar factores de riesgo comunes como fumar. En un fenotipo clínico distinto de la artritis 
reumatoide, los anticuerpos anti-proteína citrulinada (ACPA) sirven como marcadores de diagnóstico, 
ya que se detectan en el suero antes del inicio de la enfermedad y sus niveles séricos se correlacionan 
fuertemente con la gravedad de la enfermedad (44).  
 
Un estudio reciente mostró que los pacientes con artritis reumatoide, particularmente aquellos con 
artritis reumatoide positiva para ACPA, tienen mayor frecuencia de periodontitis que los pacientes de 
control con osteoartritis. Además, en estos pacientes la detección de P. gingivalis en muestras de 
biolfilm subgingival se asociaron con mayores niveles de ACPA independientemente del estado de 
fumador (45).  

Un metaanálisis reciente encontró que los pacientes con AR tenían un riesgo 13% mayor de 

periodontitis en comparación con los controles sanos, que van del 4 al 23% (RR: 1,13; IC del 95%: 

1,04, 1,23; p = 0,006) (46). Un estudio de casos y controles del Medical Biobank del norte de Suecia 

encontró que la periodontitis, caracterizada con pérdida marginal de la mandíbula, precede al inicio 

clínico de la AR (47). Aunque no todos los estudios han confirmado esta asociación, comparando con 

controles sanos o con pacientes con osteoartritis (OA). A pesar de las diferencias metodológicas que 

pueden explicar sus discrepancias, una relación causal entre la AR y la periodontitis puede ser difícil 

de mantener basándose únicamente en estudios de asociación. Una advertencia importante en la 

asociación epidemiológica entre la AR y la periodontitis es que la EP es probablemente la enfermedad 

infecciosa crónica más frecuente en humanos en todo el mundo. La tasa general de EP en la población 

adulta de EE. UU. es del 47%, con un 38% mayor de 30 años y un 64% mayor de 65 o periodontitis 

moderada, las formas graves de periodontitis afectan al 11,2% de la población mundial. población 

adulta (48). Teniendo en cuenta que casi la mitad de la población adulta tiene alguna forma de EP, 
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resulta complejo demostrar una relación causal con la AR, ya que su prevalencia es de solo 0.5-1% 

de la población adulta y el riesgo relativo de periodontitis en pacientes con AR es solo 1.13 en 

comparación con controles sanos, y de 1.10 en comparación con OA (49). Pese a  estas diferencias  

adicionales estudios se han centrado en abordar si la periodontitis, y en patógenos periodontales 

particulares, pueden tener un papel mecanicista en la AR a través de la producción de antígenos 

citrulinados y desde entonces se  ha acumulado evidencia para apoyar el concepto de una fuerte 

interrelación entre estos dos condiciones inflamatorias y la relación del tabaquismo con ambas 

afecciones ya que fumar también aumenta los niveles de citrulinación a través de aumentos en la 

enzima peptidilaginina deiminasa (PAD).  

Un estudio de 6,616 individuos, se sometieron a cuatro exámenes médicos entre 1987 -1988 y a una 

evaluación de periodontitis entre 1996-1998, encontró que los que presentaron periodontitis moderada 

a severa superaban el doble del riesgo de AR comparado con quienes cuya periodontitis era leve o 

inexistente, descrito por el  Dr.Jerry A. Molitor del departamento de medicina de la Universidad de 

Minnesota en Minneapolis. Esta investigación brotó de observaciones previas de individuos con AR 

con creciente tendencia a periodontitis y de personas con periodontitis con mayor riesgo a AR. El 

estudio del Dr. Molitor, descubrió que los individuos con periodontitis que dieron positiva la prueba de 

anti-CCP eran más proclives a presentar periodontitis moderada a severa y ser fumadores, lo cual es 

un factor de riesgo para ambos trastornos (50). Estos hallazgos sugieren que las bacterias bucales 

realmente podrían provocar AR o que una enfermedad periodontal podría desencadenar AR en 

personas con predisposición genética, la citrulinación de ciertas proteínas causa una respuesta 

inmunológica contra ellas. Los doctores asumieron que dicha enfermedad era resultado de la propia 

AR (manos rígidas y adoloridas tienden a dificultar la higiene bucal) o de los fármacos para tratarla 

(que suprimen la habilidad del sistema inmunológico para combatir bacterias orales dañinas), además, 

el síndrome de Sjögren junto con la AR merma la producción de saliva protectora, dejando la boca 

vulnerable a la enfermedad. 

El estudio NHANES indicó que el 46 % de los adultos de edad igual o mayor a 30 años, en Estados 

Unidos, tienen periodontitis y, de estos, un 8,9 % presentan una periodontitis grave. La prevalencia de 

la periodontitis se asociaba significativamente con el incremento de la edad y con el sexo masculino. 

Se encontró además mayor prevalencia en hispanos (63,5 %) vs no hispanos negros (59,1%), 

seguidos por no hispanos americanos asiáticos (50.0%) y la más baja en no hispanos blancos (40.8%). 

Por otra parte, se encontró que la prevalencia era dos veces mayor en los estratos de menor nivel 

socioeconómico, definido por la pobreza o la educación, frente al nivel más alto (51). 

Un estudio alemán del 2008 que examinaba la relación entre AR y salud oral analizó el estado de la  

higiene bucal en 57 pacientes de AR y 52 controles sanos (mediante exámenes completos). Se 

encontró que los individuos con AR eran casi ocho veces más proclives a periodontitis que los sanos, 

determinando que la higiene bucal por sí sola no explicaba tan alto riesgo.Otro estudio realizado en 

India, publicado en Annals of the Rheumatic Diseases, halló el doble de casos de periodontitis en 91 

pacientes con AR en comparación con 93 pacientes sin AR. Como ninguna de las personas con artritis 
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había tomado FARME, no se podía culpar esta disparidad a la supresión inmunológica de esa clase 

de medicamentos. Los investigadores que estudiaron el vínculo entre AR y enfermedad periodontal 

han notado similitudes en los tejidos articulares y orales, así como en los procesos inflamatorios que 

los afectan. Además, las investigaciones muestran una conexión genética entre las dos. En un estudio 

publicado en Journal of Periodontology, científicos en Israel hallaron los genes HLA-DR4 (que se 

detectan con mucha frecuencia en las personas con AR) en 8 de cada 10 pacientes con periodontitis 

de rápido avance, comparado con un poco más de la tercera parte del grupo control (sano) (52). 

En individuos serológicamente positivos, sin artritis, designado ACPA positivo en riesgo, la 
presenciade inflamación de la mucosa han demostrado procesos asociados con la presencia de 
producción local de ACPA. En poblaciones de riesgo, la producción local de autoanticuerpos 
relacionada con la AR está presente incluso en ausencia de autoanticuerpos en suero. Además, una 
proporción de individuos en riesgo exhibe producción local de ACPA de la mucosa en el pulmón, así 
como enfermedad radiográfica de pequeñas vías respiratorias, esputo hipercelularidad y aumento de 
la formación de trampa extracelular de neutrófilos. Otros sitios de mucosa en las personas en riesgo 
también exhiben producción de autoanticuerpos, inflamación y / o evidencia de disbiosis, como la 
proporción de individuos que exhiben dicha inflamación localizada asociada a la producción de ACPA 
es sustancialmente mayor que la probabilidad de que un individuo desarrolle AR futura (53). 
 
En este año González Febles y colaboradores observaron una asociación significativa entre la 

presencia de anticuerpos anti-CCP y la gravedad de resultados periodontales con los niveles de 

inserción clínica (OR 1.483, p = 0.036), índice de placa media (OR 1.029, p = 0.012) y profundidad de 

la bolsa ≥ 5 mm (OR 1.021, p = 0.08). Los altos niveles de anticuerpos anti-CCP se asociaron con un 

nivel de inserción clínica media, índice de placa media, y profundidad de la bolsa ≥5 mm con un OR 

de 1.593 (p = 0.043), 1.060 (p <0.001) y 1.031 (p = 0.031), respectivamente. Además, se encontró un 

aumento significativo de 4.45 U / mL en los niveles de anticuerpos anti-CCP (p = 0.002) en pacientes 

con AR para la bolsa ≥ 5 mm después de ajustar por edad, sexo, tabaquismo, tiempo de evolución de 

la enfermedad y actividad de la AR (54). 

 

.-Artritis Reumatoide:  

La AR es una poliartritis inflamatoria crónica de origen autoinmune y multifactorial caracterizada por 
sinovitis, depósito de fibrina y daño del cartílago, erosión del hueso subcondral e inflamación del tejido 
blando perióseo. Tiene una incidencia de 1% y cursa serológicamente con eritrosedimentación y 
proteína C reactiva elevada y anticuerpos específicos (factor reumatoide, anticuerpos contra proteínas 
citrulinadas). La etiología es multifactorial y la patogenia es muy extensa y aún no esclarecida por su 
complejidad, pero sí está comprobado que la presencia de autoanticuerpos contra proteínas 
citrulinadas (ACPA) es altamente específica de la AR y que constituyen predictores de mal pronóstico, 
su presencia se asocia a una AR más grave, que pueden tener gran importancia en su patogenia. El 
riesgo de padecer esta enfermedad se asocia a factores inmunogenéticos en el 50% de los casos y 
también existen factores ambientales como el hábito de fumar y el estrés que aumentan el riesgo de 
padecer AR (21). 

El daño tisular y la inflamación en la articulación conlleva la activación de enzimas peptidil arginin 
deiminasa (PAD)s humanas y la citrulinación de proteínas del huésped, tales como alfa enolasa, 
vimentina, fibrinógeno y colágena tipo II. Los ACPA se unen tanto a las proteínas del huésped como 
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bacterianas, que muestran mimetismo molecular, y ello en un huésped genéticamente susceptible 
(presencia de ciertos alelos HLA) conduce a mayor diseminación antigénica con la consecuente 
formación de anticuerpos de alta afinidad contra proteínas citrulinadas del huésped. Los autoantígenos 
bien establecidos en AR son la alfa enolasa, fibrinógeno, vimentina y colágena tipo II y todas pueden 
ser determinadas por las PADs humanas y en teoría también por las PADs de la P. gingivalis (22).  
Su causa, es desconocida, pero se cree que el riesgo de su desarrollo se debe a una susceptibilidad 
genética a factores ambientales.  La afectación principal de la artritis reumatoide es a nivel articular, 
la membrana sinovial de estos pacientes se caracteriza por hiperplasia, vascularidad aumentada e 
infiltrado de células inflamatorias, principalmente linfocitos T CD4+, que son los protagonistas de la 
respuesta inmune celular.  En estudios genéticos, la artritis reumatoide está fuertemente ligada a los 
antígenos del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC) clase II HLADRB1 0404 y DRB1 0401 
(23). Las únicas células del cuerpo que expresan antígenos MHC clase II son las células 
presentadoras de antígenos constitutivas. Su principal función es presentar péptidos antigénicos a los 
linfocitos T CD4+, lo que sugiere fuertemente que la artritis reumatoide es causada por antígenos no 
identificados que pudiera ser cualquier antígeno exógeno, como proteínas virales, o una proteína 
endógena. Recientemente, un número de antígenos endógenos posibles han sido identificados, como 
por la glicoproteína 39 del cartílago humano, la proteína ligadora de cadena pesada y la proteína 
citrulinada. 
La actividad de la enfermedad se mide con Puntajes CDAI y SDAI evaluado por el índice de actividad 
clínica de la enfermedad (CDAI) o el Índice de Actividad de Enfermedad Simplificado (SDAI). La 
remisión de SDAI y CDAI constituyen definiciones ACR y EULAR de remisión basadas en índices. El 
SDAI y el CDAI usan una simple suma de variables sin ponderación o transformación. Remisión, que 
se relaciona con un estado de no actividad, la actividad mínima de la enfermedad es el objetivo 
principal en AR temprana y corresponde a una puntuación CDAI de ≤2.8 o una puntuación SDAI de 
≤3.3. (24). 
Se considera Puntuación de Actividad de la enfermedad-28 PCR (DAS-28 PCR) (valores de 0 a 
9.4):  

 Remisión:<2.6  

 Baja actividad:  2.6 < 3.2 

 Moderada actividad 3.2 -5.1 

 Actividad alta >5.1-9.4  
Índice de Actividad de Enfermedad Simplificado (SDAI) (Valores de 0.1 a 86): 

 Remisión:0.0 a 3.3 

 Baja actividad: 3.4 a 11.0 

 Moderada actividad 11.1 a 26  

 Alta actividad: 26.1 a 86 
         
-. Enfermedad Periodontal:  
La EP es una enfermedad inflamatoria crónica de naturaleza infecciosa y causa multifactorial. Es muy 
frecuente y afecta del 10 al 60 % de la población mayor de 65 años, de acuerdo a diferentes criterios 
diagnósticos. Consiste en inflamación de la gingiva (gingivitis) e infección bacteriana del periodontio, 
cursa con destrucción del tejido de soporte del diente (periodontio) y puede ser crónica y lentamente 
progresiva o agresiva altamente destructiva. Está asociada con una mayor incidencia de enfermedad 
coronaria y accidente cerebrovascular. Representa un factor de riesgo modificable. Los signos clínicos 
de la enfermedad son: sangrado de encías, bolsas periodontales profundas, supuración y en un estado 
más avanzado, movilidad dental con pérdida de los dientes como resultado final debido a la extensa 
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pérdida del hueso alveolar; constituyendo la principal causa de pérdida de dientes en los mayores de 
35 años de edad (25).En la mayoría de los casos hay estimulación del sistema inmune, producción de 
autoanticuerpos específicos, participación de antígenos específicos del sistema mayor de 
histocompatibilidad (HLA) y presencia de citocinas como interleucina 1(IL I), factor de necrosis tumoral 
(TNF alfa) e IL 6, que conllevan a un intenso daño tisular mediado incluso por enzimas destructoras 
de colágeno como las metaloproteinasas. El epitelio gingival también es importante en la modulación 
de la respuesta inflamatoria temprana en la enfermedad, este epitelio se ulcera para exponer el tejido 
conectivo subyacente y vasculatura a la biopelícula. El  área de superficie expuesta (aproximadamente 
8–20 cm2) facilita la entrada directa de organismos de biopelículas a la circulación durante la 
alimentación y el cepillado de los dientes (26). En sangre periférica los polimorfonucleares de 
pacientes con periodontitis parecen hiperreactivos, también hay pruebas sólidas de un componente 
genético a la susceptibilidad a la enfermedad en ~ 50% de los pacientes (27). La disbiosis en sí misma 
puede no necesariamente precipitar la periodontitis, pero podría iniciar la enfermedad en el contexto 
de otros factores de riesgo asociados con el genotipo del huésped, el estrés, la dieta o el 
comportamiento relacionado con el riesgo, como fumar. La gravedad de la enfermedad se establece 
por medio de:  
Índice de placa: Según Sillness y Löe, en este índice se valoran en cada diente 2 superficies, una 
vestibular y otra lingual/palatina. A cada superficie se le otorga un valor, de 0 si hay ausencia total de 
placa, de 1 si la placa sólo se evidenciaba al pasar la sonda, de 2 si esta placa es una acumulación 
moderada de placa en el área gingival que es apreciada a simple vista, y de 3, con placa abundante 
en esta misma zona e incluso cubriendo el diente adyacente. 
Índice de sangrado: descrito por Ainamo y Bay en 1975, que consiste en una exploración leve de 4 
puntos (mesial, vestibular, distal y palatino) del surco gingival con una sonda periodontal para 
determinar la presencia o ausencia de sangrado 30 segundos después de la introducción de la sonda. 
El resultado se expresa como un porcentaje obtenido tras dividir el número de puntos que sangran por 
el número de puntos totales multiplicado por 100. La exploración se realizaba con la sonda de la OMS. 
Profundidad de las bolsas periodontales: Se introduce la sonda de la OMS en cada diente en 6 
puntos, 3 por vestibular (mesial, vestibular y distal) y 3 por palatino (mesial, palatino y distal) para 
medir la distancia del margen gingival al fondo de la bolsa detectable clínicamente en milímetros, 
redondeando al milímetro superior. Los resultados obtenidos se dividieron en tres apartados según la 
bolsa fuera 57 fisiológica (1-3 mm), moderada (4-5 mm) y profunda (≥6), (28,29). 
Según grado de inserción clínica (CAL): Tonetti de 2018, que califica la periodontitis principalmente 
según la CAL interdental en el sitio de mayor pérdida y también en la pérdida ósea radiográfica y en 
la pérdida de dientes, en 5 etapas: etapa 0, individuos con un periodonto sano; etapa I, inicial; etapa 
II, moderada; etapa III, severa; y estadio IV, periodontitis avanzada.  
Acorde a factores modificadores: adaptación de Tonetti  y cols,  por medio de evidencia  radiográfica 
o evaluación periodontal  en los 5 años anteriores, la pérdida ósea vs edad, fenotipo y la presencia de  
factores modificadores como tabaquismo y diabetes  en 3 grados: Grado A: sin evidencia de pérdida 
de  hueso o inserción,  con pérdida ósea vs edad <0.25,  fenotipo con grandes depósitos de biofilm 
con niveles bajos de destrucción,  no fumador  sin diabetes. Grado B:  pérdida <2mm, pérdida ósea 
vs edad 0.25-1.0, con destrucción proporcional a los depósitos de biolfilm, tabaquismo con10 cig/día, 
y diabetes con HBA1c <7 y Grado C:  Pérdida >2 mm, pérdida ósea vs edad > 1.0 tabaquismo con 
>10 cig/día y HbA1c > 7, para lo cual se registró el porcentaje de HbA1C y la cantidad de cigarrillos 
día. (29). 
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-. Papel de las bacterias periodontopatógenas: 

La cavidad oral alberga miles de millones de bacterias y ocupa el segundo lugar en carga microbiana 
total. Más de 1000 especies o filotipos han sido detectado en la cavidad oral (30). Las primeras 
observaciones que emplearon la secuenciación del gen 16S rRNA evaluaron el microbioma oral de 
individuos clínicamente sanos, se obtuvieron por muestras de biopelículas de sitios subgingivales sin 
signos de enfermedad o inflamación (surcos gingivales). Se encontraron especies de Streptococcus y 
Gemella, especies asociadas con enfermedad periodontal, a niveles bajos en algunos individuos como 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema denticola (31). 
La diversidad de microbiomas de la cavidad oral saludable depende de la localización. El examen de 
los surcos gingivales sanos predomina Estreptococos a niveles altos para los surcos gingivales 
vestibulares y de Fusobacterium para el surco lingual gingival. Estas diferencias están relacionadas 
con las condiciones de oxígeno, que son inferior para los sitios linguales, lo que lleva a la selección de 
especies anaerobias como Fusobacterium. Por el contrario, los niveles de oxígeno en los sitios 
vestibulares son más altos, proporcionando un entorno biológicamente estable para aerobios o 
anerobios facultativos como estreptococos (32). Por la cual se necesita de muestrear múltiples sitios 
cuando se estudia el microbioma subgingival. 
La potencial función del microbioma del tejido periodontal sano, incluye vías para la biosíntesis de 
ácidos grasos, el metabolismo de las purinas y metabolismo de glicerol-3-fosfato. Los ácidos grasos 
en particular han demostrado tener un papel protector en la salud periodontal, lo que sugiere que 
algunos de estos metabolitos son sintetizados por el microbiota sano en un esfuerzo por proteger 
contra los taxones periodontopáticos. (33,34). 
Un grupo de bacterias anaerobias orales que comprende P. gingivalis, Treponema denticola y 
Tannerella forsythia se ha considerado tradicionalmente como agentes causantes de periodontitis, 
debido a sus propiedades de virulencia y fuerte asociación con sitios enfermos (35). Sin embargo, los 
avances recientes de los estudios metagenómicos, metatranscriptómicos y mecanicistas son 
consistentes con un nuevo modelo de patogénesis y microbiota asociada a periodontitis más diversa 
(36).  
Porphyromonas gingivalis es un cocobacilo Gram negativo anaerobio facultativo que habita el surco 

gingival. Sus factores patogénicos estructurales como las fimbrias facilitan su adhesión al tejido, 

mientras que factores de secreción como proteasas y hialuronidasas hidrolizan componentes del tejido 

periodontal, causando daño tisular y pérdida de soporte dentario. Algunos componentes estructurales 

de Porphyromonas como los lipopolisacáridos (LPS) se han asociado a enfermedades sistémicas, 

expresa una serie de factores de virulencia, tales como fimbria, enzimas proteolíticas, hemaglutininas, 

LPS y cápsula y exhibe una diversidad genotípica y serotípica (37). Los LPS capaces de pasar al 

torrente sanguíneo a través del epitelio del surco gingival, y se unen a lipoproteínas de baja densidad 

(LDL) para trasportarse en sangre como complejo LPS-LDL que se une a los receptores CD14 de las 

membranas de las células endoteliales, monocitos y macrófagos y desencadena activación celular y 

la liberación de citocinas y quimiocinas como interleucina-1b (IL-1b), FNT-a y tromboxanos A2.  Estos 

factores contribuyen a desencadenar el proceso de la adhesión y agregación plaquetaria al promover 

la acumulación de colesterol en la íntima arterial que favorece la ateroesclerosis y la trombosis, riesgo 

de enfermedad coronaria. Esta fase es denominada respuesta sistémica de fase aguda, la cual se 

manifiesta con un incremento de los niveles séricos de proteína C-reactiva, secretadas por los 

hepatocitos, siendo uno de los factores que contribuyen al aumento de riesgo cardiovascular en AR y 

E (38).  
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A. actinomycetemcomitans es un cocobacilo, Gram negativo, capnofílico, no móvil, perteneciente a la 
familia de Pasteurellaceae, que ha sido implicado en la etiología de la periodontitis agresiva. Diversos 
factores de virulencia se han descrito para A. actinomycetemcomitans, entre ellos, LPS, leucotoxina, 
fimbria, toxina distensora del citoesqueleto, adhesinas epiteliales  y proteínas de adhesión e invasión 
celular  que permite una variabilidad intraespecie con la potencialidad de inducir inflamación y 
destrucción periodontal. La infección local que conduce a la inflamación en la EP se ha propuesto 
como un posible mecanismo activador de procesos inflamatorios sistémicos o propagación de la 
infección. Porphyromonas gingivalis, Tannarella forsythia y Treponema denticola, presentan un papel 
importante en la activación de la destrucción periodontal; con ellas se inicia una respuesta inmune 
mediada por neutrófilos, monocitos y linfocitos T y B. Durante la inflamación tiene lugar la citrulinación 
de péptidos o proteínas (conversión del aminoácido arginina por citrulina) y se produce bajo la acción 
de la enzima peptidil arginina deaminasa (PAD). Esta enzima induce la citrulinación de ciertas 
proteínas convirtiéndolas en antígenos, reconocidos por los anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
Estos anticuerpos son marcadores específicos de AR, encontrándose en el 80% de los pacientes y 
con una especificidad del 99%. Se producen en la membrana sinovial inflamada. Hay estudios que 
muestran que los niveles de estos anticuerpos son significativamente más elevados en pacientes con 
AR con EP avanzada, que en pacientes con AR, sin EP (39).  
La PAD es una enzima expresada por células inflamatorias: linfocitos T y B, neutrófilos, eosinófilos, 

monocitos, células NK y macrófagos de la membrana sinovial, y también por bacterias como 

Porphyromonas gingivalis, ésta es la que más se ha descrito, estos microorganismos puede inducir o 

acelerar la AR, facilitando la presencia de antígenos y la producción de anticuerpos. Los anticuerpos 

contra Porphyromonas gingivalis se encuentran en concentraciones más elevadas en pacientes con 

AR, y esto muestra relación con la presencia de anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado (40). 

 

.-Vías comunes de destrucción de tejido: 

La EP crónica muestra un perfil inflamatorio común con la AR, presentando patrones similares de 

destrucción de tejido duro y blando tanto a nivel molecular y celular. 

Niveles persistentemente elevados de citoquinas proinflamatorias tales como IL-1 beta, IL-6 y TNF-

alfa y niveles bajos de citoquinas antiinflamatorias como IL- 10, se correlacionan con la destrucción de 

tejidos duros y blandos en articulaciones y hueso alveolar en AR y EP respectivamente. Existe una 

mayor expresión de IL-1, 6, 8 y TNF-alfa donde Porphyromonas gingivalis está presente. La IL-17 ha 

sido especialmente destacada en la patogénesis de la AR. Se produce por células T-helper 17 e induce 

la liberación de mediadores inflamatorios incluyendo aquellos responsables de la destrucción de hueso 

y cartílago de la sinovia. Las células TH 17 e IL- 17 han sido identificadas en la EP crónica, y la bacteria 

Porphyromonas gingivalis estimula su expresión (41). 

 

.-Factores genéticos comunes: 

Se ha sugerido que ambas enfermedades comparten un vínculo genético y algunos autores apuntan 

a que los anticuerpos desarrollados durante la infección periodontal o el propio patógeno periodontal 

conducen al desarrollo de la AR. La correlación más importante entre la EP y la AR se asocia al gen 

HLA-DRB1. El epítopo compartido es un grupo de alelos del complejo mayor de histocompatibilidad y 

es el factor de riesgo genético más fuerte para la AR, y aparece en los mismos loci que se han 

relacionado con la progresión rápida de la enfermedad periodontal, lo que indica que las dos 

enfermedades pueden compartir características comunes inmunogenéticas (42). 
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Factores de riesgo comunes 

Los factores de riesgo más comunes que tienen influencia en ambas enfermedades son: 

— Tabaco. 

— Edad e inmunodeficiencia: La edad deteriora el sistema inmune llevando a un compromiso que 

causa un deterioro progresivo tanto en la EP como en AR. 

— Exposición a microorganismos: Se ha visto un aumento en los niveles de Porphyromonas gingivalis 

en adultos mayores de 60 años con EP crónica. 

— Estrés y nivel socioeconómico bajo (43). 

 

 

Terapia común en ambas enfermedades 

Hay varias terapias usadas en el tratamiento de la artritis reumatoide que producen un efecto 

beneficioso en la EP: 

— AINE: Hay estudios que demuestran que los AINE sistémicos, como naproxeno, cuando son 

administrados diariamente por tres años reducen significativamente la pérdida de hueso alveolar y el 

dolor e inflamación en AR. 

— Corticoides: Inhiben citoquinas inflamatorias como IL-1, 8 y TNF-alfa, reduciendo la respuesta 

inflamatoria en ambas enfermedades. 

— Medicamentos antirreumáticos: Mitigan los síntomas de la AR pudiendo afectar a la progresión de 

pérdida de hueso, pero no mejoran la clínica periodontal. Un inconveniente de su uso es la toxicidad, 

por lo que se han restringido para el tratamiento de la EP.  

— Agentes anti-TNF-alfa: Usados en el tratamiento de la AR, muestran eficacia terapéutica en esta 

enfermedad, y también presenta efectos beneficiosos para la EP.  

— Otros agentes anticitoquina son beneficiosos en la AR pero no han sido testados en la EP. 

— Tetraciclinas: La doxiciclina en dosis subantimicrobianas ha sido aprobada para la modulación de 

la EP. En AR produce buenos resultados en combinación con el metotrexato. La doxiciclina a bajas 

dosis es segura y efectiva en la EP. A dosis bajas con metotrexato mejora la gravedad de la AR.  

— Bifosfonatos: Según algunos autores previenen la destrucción de hueso en ambas enfermedades 

(55). 

Ambas enfermedades tienen una patogenia común. La prevalencia de enfermedad periodontal (EP) 

es mayor en pacientes con AR y viceversa. Aunque el control de la EP mediante tratamiento 

periodontal no quirúrgico parece mejorar los signos y síntomas en ambas enfermedades, hacen falta 

estudios más rigurosos con mayor número de casos y de mayor tiempo de evolución. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Las periodontitis es una patología de naturaleza inflamatoria destructiva del soporte tejidos de los 
dientes y etiología infecciosa producidas por el biofilm patogénico subgingival, Porphyromonas 
gingivalis y Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, y Tannerella forsythia, son 
las bacterias periodontopatógenas más comunes, que pueden causar daño directo a las estructuras 
periodontales a través de los diversos factores de virulencia que expresan.Sobre la base de estos 
factores de virulencia, distintos genotipos y serotipos bacterianos se han descrito, cada uno de ellos 
con una potencial variable patogenicidad, aunado a los factores de  virulencia de huésped (factores 
de  riesgo y estado  inmune) son cruciales para la progresión de la destrucción periodontal. 
Porphyromonas gingivalis, es la más estudiada y parece ser capaz de inducir la citrulinación de 
proteínas propias convirtiéndolas en autoantígenos y en consecuencia ocasiona ruptura de la 
tolerancia a lo propio. Estas proteínas modificadas en un huésped inmunogenéticamente susceptible 
pueden ser reconocidas por el sistema inmune desencadenando un proceso inflamatorio asociado con 
la producción de autoanticuerpos y que conduce a las manifestaciones clínicas de ambas 
enfermedades. En los últimos años, se ha descrito la relación entre ambas enfermedades, en el bolsillo 
periodontal existe una condición en la cual las bacterias periodontopatogénicas forman una colonia 
tipo película por adherencia y agregación,  que en unas horas, los mismos microorganismos 
residentes, en su mayoría Grampositivas se adhieren a la superficie de los dientes, y las bacterias 
Gramnegativas pueden unirse a esos microorganismos,  debido a la complejidad y ubicación 
subgingival, las bacterias son protegidas de los mecanismos de defensa inmunológica del huésped. 
La estimulación continua por bacterias inflige lesiones dentro de la encía, destruye el sistema 
inmunitario local y activa los osteoclastos en el tejido, de modo que la Enfermedad periodontal puede 
progresar. La enfermedad articular muestra numerosas características y procesos patogenéticos que 
tienen similitudes con la Enfermedad Periodontal.  
Recientemente se ha descrito no solo la asociación entre ambas enfermedades, sino que la Artritis 
Reumatoide con datos de actividad tiene una incidencia significativamente mayor de Enfermedad 
Periodontal en comparación con sujetos sanos y que los pacientes con Enfermedad periodontal tienen 
una mayor prevalencia de Artritis Reumatoide que aquellos que no lo tienen, además existe una 
correlación significativa en la pérdida de dientes por pérdida de hueso alveolar, algo similar que lo que 
ocurre en el hueso de pacientes con artritis reumatoide y al igual que en la enfermedad periodontal el 
tratamiento con antibióticos disminuye las infecciones periodontales, y el tratamiento exitoso de la 
Artritis Reumatoide con antibióticos contra infecciones anaerobias bacterianas apuntan a la 
participación de bacterias en la etiopatogenia de la Artritis Reumatoide. 
Esto ha apoyado a las hipótesis de que las infecciones orales juegan un papel en la patogénesis de la 
AR y  ha sido  apoyado por la detección de ADN  de bacterias anaerobias y altos títulos de anticuerpos 
contra estos bacterias tanto en el suero como en el líquido sinovial de pacientes con AR en las primeras 
y últimas etapas de la enfermedad. 
Además la implicación de estas bacterias altamente patógenas en la microbiota oral pueden mantener 
una bacteriemia crónica que puede dañar a distancia órganos (articulaciones y endocardio). 
Patógenos periodontales, como Porphyromonas gingivalis, tienen la capacidad de dañar la integridad 
del epitelio, invadir las células del endotelio humano e influir transcripción y síntesis de proteínas lo 
que significa que los patógenos periodontales tienen un acceso sistémico directo a la circulación 
sanguínea. Exámenes de los pacientes con AR muestran un mayor número de anticuerpos específicos 
y el ADN de estas bacterias en la sangre y líquido sinovial, además, de mencionar que recientemente 
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se demostró que Porphyromonas gingivalis es capaz de invadir condrocitos humanos primarios que 
se aislaron de las articulaciones de la rodilla y es capaz de inducir efectos celulares, como 
consecuencia de esta invasión, P. gingivalis retrasó la progresión del ciclo celular y aumentó apoptosis 
celular en estos condroncitos, situación  que podría contribuir a   explicar la pérdida de tejido 
mineralizado   de ambas  enfermedades. 
El diagnóstico de la artritis reumatoide es eminentemente clínico, los auxiliare diagnósticos son de 

suma importancia aunque carecen de precisión o dan un diagnóstico tardío. Si bien hay criterios que 

ayudan al diagnóstico, para hacerlo de manera temprana, aún se fundamenta en la experiencia. 

Aunque las investigaciones no han comprobado causa y efecto, crecientemente se observa que la 

enfermedad periodontal en las personas con Artritis Reumatoide no siempre sucede después de la 

Artritis Reumatoide, en algunos casos la precede. Los Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado han 

demostrado mayor especificidad en Artritis Reumatoide, y también pueden encontrarse en 

Periodontitis, por lo cual pueden ayudar a predecir el riesgo de   desarrollar periodontitis o viceversa.  

En la literatura hay una extensa referencia a la relación entre la AR y el estado de salud bucodental, 
además la Artritis Reumatoide se asocia frecuentemente a xerostomía, y por tanto, con una posible 
disminución de las tasas de flujo de saliva. Como complicación a esta situación clínica se supone un 
aumento en la incidencia de la caries y de otras infecciones en la cavidad oral, factores que podrían 
contribuir a la patogenia y correlación de ambas enfermedades. Asimismo, hay que considerar que 
esta enfermedad es incapacitante para el individuo a lo largo del  tiempo, dando lugar a diferentes 
deficiencias en el sistema músculoesquelético,  en estructuras de soporte y especialmente en  muñeca 
y  mano, con limitación de las actividades cotidianas, todo esto puede provocar una disminución de 
capacidad y eficacia del aseo oral  y esto podría afectar a tener una eficiente higiene bucodental 
autónoma, lo que podría favorecer un deterioro en la misma con la aparición de una mayor incidencia 
de gingivitis y periodontitis. 
Uno de los procesos inflamatorios orales que se han estudiado en relación con Artritis Reumatoide es 
la Enfermedad Periodontal, por ello queremos ver si existe mayor prevalencia de Enfermedad 
Periodontal en pacientes con Artritis Reumatoide en nuestra población, si está relacionada con la 
severidad de la AR y en un segundo momento observar si los títulos de anticuerpos pueden determinar 
la gravedad de ambas enfermedades y la correlación que pudiera existir entre ellas. Por lo cual la 
principal pregunta de investigación que plantea este trabajo es:  
 
¿Existe correlación de títulos altos de Anticuerpo Antipéptido cíclico citrulinado, con una 

mayor actividad en Artritis Reumatoide y asociación con el desarrollo y gravedad de 

enfermedad periodontal?  

 

 

 

 

 

 

U
niversidad Juárez A

utó
nom

a de Tabasco.

M
éxico.



Universidad Juárez Autónoma de Tabasco 

División Académica de Ciencias de la Salud 
 

 

 pág. 24 

JUSTIFICACIÓN  

La incidencia de Artritis Reumatoide es alta en  Latinoamérica  afecta a todos las razas  en especial  
indios Pima e indios Chippewa y en México  la mayor prevalencia  es en mujeres entre 30 y 60 años, 
la prevalencia de la enfermedad periodontal ha aumentado dos veces entre los pacientes con artritis 
reumatoide,  por lo que pretendo ver la asociación de ambas enfermedades en nuestra población,  
además de poder  identificar los factores de riesgo comunes, con el fin de evitar la progresión, limitando  
la inflamación y  la perdida de estructuras  mineralizadas de soporte  en  ambas enfermedades, así 
mismo, generar  medidas  tempranas que limiten el desgaste óseo, influyendo directamente en la 
capacidad  funcional  y  mejorar la calidad de vida.  

Los anticuerpos IgG contra un péptido sintético con citrulina conocido como péptido cíclico citrulinado 
han probado ser superiores que el factor reumatoide o los anticuerpos antiqueratina para diferenciar 
la artritis reumatoide de otras enfermedades autoinmunes. La sensibilidad con este procedimiento se 
considera en 76% y la especificidad en 99%. Ambas enfermedades tienen una patogenia común y la 
prevalencia de enfermedad periodontal es mayor en pacientes con Artritis Reumatoide y viceversa. Se 
ha observado que la aparición de anticuerpos precede al inicio de las manifestaciones clínicas de la 
enfermedad, de ahí la importancia de la identificación temprana con el fin de limitar el daño de 
estructuras óseas y la perdida dental,  los títulos de  anticuerpos además se han relacionado con 
mayor agresividad de forma individual en ambas enfermedades con  resultados contradictorios, incluso 
algunos de ellos relacionan la gravedad de la Enfermedad Periodontal con la duración y actividad de 
la Artritis Reumatoide.  El control por medio de medidas adecuadas de vigilancia odontológica hacia 
la prevención de enfermedad periodontal por medio de medidas simples de higiene bucodental, así 
como, adecuado apego al tratamiento en artritis reumatoide, limitando la actividad de la enfermedad, 
tiene un efecto benéfico en el estado funcional y la calidad de vida. Aunque el control de la Enfermedad 
Periodontal mediante tratamiento periodontal no quirúrgico parece mejorar los signos y síntomas en 
ambas enfermedades, hacen falta estudios más rigurosos con mayor número de casos y de mayor 
tiempo de evolución. 

Lo cierto es que al  momento  se ha  demostrado  la relación que  se  guarda en ambas enfermedades, 
pero qué  tanto  puede predecir los  niveles de anticuerpos Anti Péptido Cíclico citrulinado,  la  aparición 
de  una enfermedad,  en  relación con la  otra, midiendo los niveles de los mismos acorde a su  
sensibilidad,  es un tema que  se debe estudiar específicamente en  nuestra población,  es por ello  la 
importancia de  este trabajo,  y el impacto que este  pueda  tener para  iniciar el tratamiento de forma 
temprana, ya que  la actividad de artritis reumatoide predice un estado inflamatorio que deja como 
secuela, limitación de movilidad en la zona afectada y por tanto limitación funcional y si éste,  puede 
modificar el curso de la enfermedad, o bien,  enlentecer  la progresión de la misma, así mismo, 
observar la correlación de títulos altos con mayor gravedad,  y con el tiempo de aparición de  la artritis, 
por  ello se plantea que pueden ser de  gran utilidad, para   identificar a los pacientes que se encuentran  
en alto riesgo.  
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HIPÓTESIS 

“ Los AC Anti péptido citrulinado  se encuentran presentes  en Enfermedad Periodontal  y Artritis 
Reumatoide,  y títulos  positivos de éstos, en  la enfermedad  periodontal son predictores del desarrollo 
posterior de Artritis Reumatoide, y viceversa,  por lo que  títulos altos  pueden  indicar  la gravedad de 
la misma y el  pronóstico en el  Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, por lo cual,  una identificación 

temprana,   con el inicio de   tratamiento  precoz puede modificar el  curso de la enfermedad.” 

 

OBJETIVO GENERAL  

Demostrar la correlación de títulos altos de AC Anti-Péptido cíclico citrulinado, con la gravedad 

de presentación y en el desarrollo de ambas enfermedades. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 Identificar la correlación de títulos altos de Anti Péptido Cíclico citrulinado con manifestaciones 

más graves en ambas enfermedades.   

 Identificar prevalencia de Anticuerpos Anti-Péptido cíclico citrulinado para el desarrollo de 

periodontitis en Artritis Reumatoide.  

 Establecer los Factores de riesgo comunes a ambas enfermedades y cuál es el más 

prevalente. 

 

MATERIAL Y MÉTODO: 
 
-Tipo de Investigación: investigación de Enfoque Mixto (Cualitativa y Cuantitativa), descriptiva, 
experimental y documental. 
 

-Diseño del Estudio    

- Estudio Observacional, descriptivo transversal de pacientes con AR tratados en Consulta 

Externa de Reumatología que fueron evaluados por la cuantificación de títulos  de Anti CCP y su 

asociación con  gravedad de Enfermedad Periodontal.  

-Límites del estudio:  

Universo: Se analizan 321 Pacientes con Artritis Reumatoide, con seguimiento en el departamento 

de Reumatología por consulta externa del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez en el período 

comprendido entre mayo 2017 a diciembre 2019. 

- Población de estudio: Los sujetos de estudio se incluyeron de pacientes ambulatorios que acuden 

a Citas de Seguimiento de la Consulta externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa 

Pérez desde mayo 2017 hasta diciembre 2019. Se invitó a participar a pacientes con AR mayores de 
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18 años que cumplían con los criterios de clasificación ACR/EULAR 2010 para Artritis Reumatoide, a 

los cuales se cuantificaron títulos de ACPA, y se enviaron a evaluación odontológica en el 

departamento de Estomatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez. 

-Muestra: La selección de la muestra de participantes, se extrajo de los pacientes activos en la 

consulta externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez desde mayo 2017 hasta 

diciembre 2019. Los datos serán recolectados a partir de los expedientes de archivo clínico con el 

previo consentimiento de ellos, (validez de la conclusión estadística) como para la generalización de 

los resultados (validez externa), a lo que debe seguir el procedimiento de asignación de participantes 

a tratamientos, si procede, como trabajo a desarrollar en un futuro. La justificación del tamaño muestral 

óptimo y de la tradición del contraste de hipótesis 

CRITERIOS DE SELECCIÓN:  

Criterios de Inclusión:  

- Pacientes de la Consulta Externa de Reumatología mayores de 18 años que cumplieron 

criterios de clasificación ACR/ EULAR 2010 para Artritis Reumatoide. 

- Pacientes que cumplieron el protocolo de evaluación odontológica y cuantificación de títulos 

de Anti CCP.  

  Criterios de Exclusión:  

- Pacientes con Anodoncia total y presencia de placa dental o pacientes con anodoncia parcial 

con menos de 8 dientes, o aquellos que habían recibido tratamiento periodontal o antibiótico 

durante los 6 meses previos, que habían sido sometidos a un reemplazo de articulaciones, 

que necesitaban profilaxis antibiótica o que estaban siendo tratados con ciclosporina A o 

anticonvulsivos.  

- Pacientes que no completaron el protocolo de evaluación médica odontológica y cuantificación 

de títulos de Anti CCP. 

- Pacientes con AR que durante el mes anterior recibieran glucocorticoides intraarticulares. 

-  Aquellos que no aceptaron Formar parte del protocolo o que no aceptaron evaluación 

odontológica. 
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CLASIFICACIÓN DE VARIABLES UTILIZADAS: 

CUALITATIVA  Nominal  Genero  

  Comorbilidad 

 Ordinal Periodontitis 

   

CUANTITATIVA Continua: Número 
infinito de valores  

Años de evolución de la enfermedad  

  Edad de inicio de la enfermedad  
 

  Anticuerpos Anti-CCP 

  Edad 

  DAS 28 PCR  

  SDAI 

  ÍNDICE DE PLACA  

 Discontinua/ 
Discreta. Numero 
finito de valores  

 

Fuente: Cuadro Clasificación de Variables. Elaboración Propia. 
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CUADRO DE VARIABLES  

Variable  Definición conceptual  Tipo de 
Variable  

Operacionalización  Categoría de 
medición  

Edad  Tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el momento actual. 
Rango de 18 a 80 años. 

Cualitativa 
ordinal 

- 18-30 años 
- 30 a 40 años 
- 50 a 60 años 
- 70 a 80 años 

Promedio  
Desviación estándar 
Media.  
Mediana 
Moda 

Genero  Caracteres sexuales correspondientes a genero XX o XY  Cualitativa 
nominal  

- Masculino  
- Femenino 

Porcentaje   

IMC Índice de masa corporal es un parámetro ampliamente utilizado para 
clasificar la adiposidad corporal global. Según la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), valores de IMC entre 18,5 y 

24,9kg/m2 son coincidentes con un peso corporal saludable en 
adultos. 

Cuantitativa 
continua 

- Desnutrición <18.4  
- Normal 18.5-24.9 
- Sobrepeso 25-29.9 

Obesidad> 30.1  
 

Promedio  
Desviación estándar 
Media.  

Mediana 
Moda 

Comorbilidad  Enfermedad agregada que puede modificar el curso de la 
enfermedad  

Cualitativa 
ordinal  

- Diabetes Mellitus tipo 2  
- Prediabetes  
- Hipertensión Arterial Sistémica  
- Dislipidemia  
- Osteoporosis  
- Obesidad 
- Sobrepeso 
- Tabaquismo 

Otras: 

Porcentaje  
Prevalencia  

Presencia de 
Anti CCP 

Autoanticuerpos específicos de la artritis reumatoide dirigidos contra 
proteínas citrulinadas. Sintetizado a partir de modificación arginina 
mediante la enzima peptidil arginina deiminasa (PAD).  

Cuantitativa 
continua 

- Negativos (<5U/ml) 
- Bajos (entre 5 y 75 U / ml) 
- Moderados (76-300 U / ml)  
- Altos (> 300 U / ml). 

 

Porcentaje  
Prevalencia 
Media 

DAS28 PCR  Escala para evaluar la actividad de Artritis reumatoide, el resultado 
se calcula mediante el uso de una calculadora especial que incluye: 
1) número de articulaciones con inflamación 
2) número de articulaciones dolorosas (teniendo en cuenta 28 
articulaciones: muñecas, metacarpofalángicas, interfalángicas 

proximales, codos, hombros y rodillas) 
3) proteína C-reactiva 
4) evaluación general de la actividad de la enfermedad realizada 
por el paciente mediante la escala analógica visual (VAS, 0-100). 
Rango de valores posibles 0a 9.4 (Ver tabla anexa).  

Cuantitativa 
continua 

- <2,6 puntos.: remisión 
- ≤3,2: actividad baja 
- >3,2 y ≤5,1: actividad moderada 
- >5,1: actividad alta 

Porcentaje  
Prevalencia 

SDAI  Escala para evaluar la actividad de Artritis reumatoide, tiene en 
cuenta las mismas articulaciones que DAS28. 
Valor SDAI = 
número de articulaciones dolorosas 
+ número de articulaciones inflamadas 

+ valoración global de la actividad de la enfermedad realizada por el 
paciente según la escala VAS (0-10 cm) 
+ valoración global de la actividad de la enfermedad realizada por el 
médico según la escala VAS (0-10 cm) 
+ proteína C-reactiva (0,1-10 mg/dl). 
Rango de valores posibles de 0,1-86. (Ver tabla anexa) 

Cuantitativa 
continua 

- ≤3,3: remisión 
- ≤11 actividad baja 
- >11 y ≤26: actividad moderada 
- >26.1: actividad alta. 

Porcentaje  
Prevalencia 

Periodontitis  Enfermedad crónica que consiste en inflamación de la gingiva 
(gingivitis) e infección bacteriana del periodontio, cursa con 
destrucción del tejido de soporte del diente (periodontio) y puede ser 
crónica y lentamente progresiva, se clasifica en 5 etapas según 
Tonetti 2018 que califica la periodontitis principalmente según el 
porcentaje de inserción clínica interdental en el sitio de mayor 
pérdida, en la pérdida ósea radiográfica y en la pérdida de dientes.   
Por medio de evidencia radiográfica o evaluación periodontal en los 
5 años anteriores, la pérdida ósea vs edad, fenotipo y la presencia 
de factores modificadores como tabaquismo y diabetes en 3 grados:  
Grado A: sin evidencia de pérdida de hueso o inserción, pérdida ósea 
vs edad <0.25, fenotipo con grandes depósitos de biofilm con niveles 
bajos de destrucción, no fumador sin diabetes. Grado B:  pérdida 
<2mm, pérdida ósea vs edad 0.25-1.0, con destrucción proporcional 
a los depósitos de biolfilm, tabaquismo con10 cig/día, y diabetes con 

HbA1c <7. Grado C:  Pérdida >2 mm, pérdida ósea vs edad > 1.0 
tabaquismo con >10 cig/día y HbA1c > 7 

Cualitativa 
ordinal  

- Etapa 0, individuos con un periodonto 
sano  

- Etapa I, inicial 
- Etapa II, moderada  
- Etapa III, grave  
- Estadio IV, periodontitis avanzada  

 
 

- Grado A 
- Grado B 
- Grado C 

Porcentaje  
Prevalencia  

Años de 
evolución de la 
enfermedad 

Años desde el inicio de la enfermedad al momento actual. Según el 
tiempo de evolución de la enfermedad, los pacientes con menos de 
2 años se clasificaron como AR precoz. 

Cuantitativa 
continua 

- Precoz: <2 año 
- >2 y < 5 años 
- De 5 a 10 años 
- 10 a 20 años  
- >30 años de evolución 

Promedio  
Desviación estándar 
Media 

Fuente: Cuadro de Variables y operacionalización. Elaboración propia.  

U
niversidad Juárez A

utó
nom

a de Tabasco.

M
éxico.



Universidad Juárez Autónoma de Tabasco 

División Académica de Ciencias de la Salud 
 

 

 pág. 29 

DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO:  

Todos  los pacientes que cumplieron  criterios de Artritris Reumatoide  por ACR/EULAR 2010 (ver 

tabla 1 de anexo), fueron sometidos a evaluación médica de rutina, por medio de la Consulta Externa 

de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, se evaluó la actividad de la enfermedad y 

se calculó mediante el puntaje de actividad de la enfermedad de las 28 articulaciones  y la proteína C 

reactiva DAS28-PCR así como puntajes del Índice de actividad de la enfermedad simplificada (SDAI), 

los medicamentos utilizados se registraron en los archivos médicos y preguntando al paciente durante 

el examen. Las muestras de sangre se analizaron para detectar PCR en plasma, y niveles ACPA 

(anti-CCP) fueron solicitados de forma externa, se consideró con un valor positivo establecido como  

y 3 mg / L  y los niveles de anticuerpos anti-CCP se estratificaron como negativos <5 U / ml, bajos 

(entre 5 y 75 U / ml), moderados (76-300 U / ml) o altos (> 300 U / ml). Todos los pacientes con 

Criterios de ACR/ EULAR 2010, para artritis reumatoide fueron además sometidos a examen 

periodontal el cual, se llevó a cabo en el departamento de Estomatología del Hospital, dos 

periodoncistas llevaron a cabo exámenes orales y periodontales de forma independiente. Se 

registraron las mediciones de nivel de inserción clínica (CAL), excluyendo terceros molares e 

implantes. Con base en estos parámetros, los pacientes se clasificaron utilizando criterios de 

definición de caso diferentes para la periodontitis: la definición de Tonetti de 2018, que califica la 

periodontitis principalmente según la CAL interdental en el sitio de mayor pérdida y también en la 

pérdida ósea radiográfica y en la pérdida de dientes, en 5 etapas: etapa 0, individuos con un 

periodonto sano; etapa I, inicial; etapa II, moderada; etapa III, severa; y estadio IV, periodontitis 

avanzada. Y además se clasificó en grados acorde a los factores modificadores de la adaptación de 

Tonetti  y cols,  por medio de evidencia  radiográfica o evaluación periodontal  en los 5 años anteriores, 

la pérdida ósea vs edad, fenotipo y la presencia de  factores modificadores como tabaquismo y 

diabetes  en 3 grados: Grado A: sin evidencia de pérdida de  hueso o inserción,  con pérdida ósea vs 

edad <0.25,  fenotipo con grandes depósitos de biofilm con niveles bajos de destrucción,  no fumador  

sin diabetes. Grado B:  pérdida <2mm, pérdida ósea vs edad 0.25-1.0, con destrucción proporcional 

a los depósitos de biolfilm, tabaquismo con10 cig/día, y diabetes con HBA1c <7 y Grado C:  Pérdida 

>2 mm, pérdida ósea vs edad > 1.0 tabaquismo con >10 cig/día y HbA1c > 7, para  lo cual  se registró 

el porcentaje de HbA1C y  la cantidad de  cigarrillos día, los cuales  se englobaron  acorde a los 

grados.  

RECOLECCIÓN DE DATOS:  

Elaboramos una hoja de recolección de datos en Microsoft Excel que abarca: nombre, número 
de expediente, edad, genero, años de evolución de la enfermedad, edad al diagnóstico, valor de 
Anticuerpos anti CCP, DAS-28 PCR, SDAI, talla, peso, índice de masa corporal, evaluación 
odontológica, y en caso de presentar enfermedad periodontal estadio y así como la presencia de 
comorbilidades asociadas, donde incluimos si es fumador activo o no, nivel de HbA1c. 
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MÉTODOS DE RECOLECCIÓN DE LA  DATOS  

Se obtuvo recolección de datos de acuerdo con el sistema de información proporcionado por la 
dirección del hospital, así́ como revisión de expedientes clínicos, el periodo de revisión cubrió 18 
meses, asistiendo de lunes a viernes, se recolectó la información en hoja de cálculo de Excel. 

 
 

 

 ANÁLISIS Y PROCESAMIENTO ESTADÍSTICO:  

     La información obtenida fue capturada y homogeneizada, primero en el expediente clínico y 

posteriormente se construyó una base para el análisis y comprensión de los datos.  

     Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 20.0. Las diferencias significativas fueron 

consideradas cuando la p<0.05. 

      Para evaluar el cumplimiento de la normalidad o no de las variables continúas analizadas, en la 
distribución de los datos, se utilizó́ la prueba de Kolmogórov-Smirnov. Las variables categóricas se 
presentaron como frecuencias absolutas y porcentajes y se compararon con el cálculo de Chi 
cuadrada.  Los resultados de las variables edad, género, IMC kg/m2 (además de ser clasificado de 
acuerdo con los puntos de corte de establecidos por la OMS para el diagnóstico nutricional), se 
describieron mediante frecuencias, porcentajes y se presentaron en tablas de distribución de 
frecuencias, así como en gráficas. Los resultados del anticuerpo anti-CCP, y de las escalas SDAI y 
DAS28 fueron descritas con media, desviación estándar, mediana e intervalos de confianza, y las 
categorías de cada una se describieron con frecuencias, porcentajes en tablas de distribución y 

gráficas. 

     Con el objetivo de comparar las variables cuantitativas, que resultaron no paramétricas se aplicó la 
prueba estadística correlación de Spearman (ya que se determinó la no normalidad de la muestra), 
entre las variables grado de la periodontitis, estadío de la periodontitis, anticuerpo anti-CCP, escala 

SDAI y escala DAS28. 

    Posteriormente se aplicó un modelo de regresión logística, para identificar asociación, siendo las 
variables dependientes el grado y estadío de la enfermedad periodontal, y las variables independientes 
el anticuerpo anti-CCP, la escala SDAI y la escala DAS28. 

 

 

Base de recolección datos Excel. Elaboración propia  
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DECLARACIONES ÉTICAS  

Se trata de un estudio observacional y descriptivo, se basó en la información de los 

expedientes clínicos además de la toma de datos mediante el test previamente expuesto, se informó 

al comité de ética hospitalaria y hubo apego a los lineamientos establecidos por la Institución 

hospitalaria en materia de manejo de información del expediente clínico e investigación médica y a la 

ley general de salud en materia de investigación en el título segundo, capítulo 1, artículo 14 fracción 

VI y artículos 16 y 18 de la misma ley.  

Los pacientes inscritos fueron informados sobre los objetivos y características del estudio y firmaron 

un consentimiento informado por escrito que había sido aprobado previamente por el Comité de Ética 

del Hospital, en donde se detallaron beneficios y riesgos mínimos de las evaluaciones antes 

mencionadas. Además, todas las grabaciones del estudio se realizaron de acuerdo con los principios 

de la Declaración de Helsinski.De acuerdo con los principios establecidos en la declaración de 

Helsinski y en la Resolución 008430/93 de octubre 4 de 1993 y debido a que esta investigación se 

consideró como Riesgo mínimo y en cumplimiento con los aspectos mencionados en el artículo 6 de 

la presente Resolución, este estudio se desarrolló conforme los siguientes criterios: 

 El investigador sigue los lineamientos éticos básicos de objetividad, honestidad, respeto de 

los derechos de terceros, relaciones de igualdad, así como un análisis crítico para evitar 

cualquier riesgo y consecuencias perjudiciales. 

 

 Prevalecerá el criterio del respeto a su dignidad, la protección de sus derechos, bienestar y 

privacidad de los sujetos de estudio. 

 

 La toma de decisiones en cada etapa del proceso de investigación está encaminada a 

asegurar tanto la calidad de la investigación, como la seguridad y bienestar de las personas 

involucradas en la investigación y debe cumple aspectos legales pertinentes. 
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RESULTADOS:  

Tabla 1. Características generales de pacientes                                                                   Porcentaje % Porcentaje % 

Variable n=321                                

Edad, años Media, (DE) 52.24 (11.68)    RIC 20 -87    

Sexo % M 305 (95)   H 16 (5)   

IMC m2 Media 30.68 (6.28) RIC 16.44 -51.44 - Desnutrición <18.4  
- Normal 18.5-24.9 
- Sobrepeso 25-29.9 

Obesidad> 30.1  

 

7 (2.2) 
50 (15.6) 
98 (30.5) 
165 (51.4) 

Años de evolución de 
la enfermedad (DE) % 

9.18 (7.5)    RIC 0-36  - Precoz: <2 años 
- >2 y < 5 años 

- De 5 a 10 años 
- 10 a 20 años  
- >20 años de evolución 

- 10.6 
- 25.2 

- 39.3 
- 14 
- 10.9 

Presencia de Anti CCP 
% 

- Negativos (<5U/ml) 
- Bajos (entre 5 y 75 U / ml) 
- Moderados (76-300 U / ml)  
- Altos (> 300 U / ml). 

 

50.8 
30.5 
11.2 
7.5 

 

 

Actividad de la 

enfermedad % 

DAS 28 PCR  

- <2,6 puntos.: remisión 

- ≤3,2: actividad baja 
- >3,2 y ≤5,1: actividad moderada 
- >5,1: actividad alta 

RIC 0.90 -7.20      Media 2.74  
 
57 

11.5 
24 
7.5 

 

 
SDAI 
 

- ≤3,3: remisión 
- ≤11 actividad baja 

- >11 y ≤26: actividad moderada 
- >26: actividad alta. 

 

RIC 0.20-63.20 Media: 8.62 
 
38.9 
38.6 

13.4 
 9.0 

 

 

Enfermedad 

Periodontal  

Grados  

- Etapa 0, periodonto sano  
- Etapa I, inicial 
- Etapa II, moderada  
- Etapa III, grave  

- Estadio IV, periodontitis avanzada 

N=65 
9 ( 13.8) 
12 (18.4)  
14 (21.5)  

19 (29.2)  
11 (16.9)                    

Grado:  
 
A 14 (21.6) 
B 40 (61.5) 

C 11 (16.9) 

Otros hallazgos en la 

evaluación 

odontológica 

- Caries de la dentina 
- Caries limitada a esmalte  

- Pulpitis  
- Gingivitis  
- Sarro  
- Trastorno de la articulación 

temporomandibular  
- Hernia umbulical 
- Gingivorragia  
- Necrosis de la pulpa  

- Retracción gingival  
- Obstrucción temporal  
- Periodontitis  

108 (33.64) 
23   (7,16)  

21   (6.54)  
67   (20.87)  
6      (1.86) 
9      (2.80) 

1      (0.31)  
17    (5.29)  
2      (0.62) 
1      (0.31) 

1      (0.31) 
 65  (20.24)  

 

Comorbilidades 

asociadas:  

- Diabetes Mellitus tipo 2  

- Prediabetes  
- Hipertensión Arterial Sistémica  
- Dislipidemia  
- Osteoporosis  

- Obesidad 
- Sobrepeso 
- Tabaquismo 
- Otras: 

29 (9.03) 

7   (2.18)  
18 (5.60) 
17 (5.29)  
27  (8.41)  

180(56.07) 
4    (1.24)  
12   (3.42)  
28  (8.72)  

 

 

Fuente: Cuadro de características generales de los pacientes. Elaboración propia.  
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De los 321 pacientes el 20.2% (65) presentaron enfermedad periodontal, de forma concomitante con 

artritis reumatoide, en su mayoría mujeres en el 95% con edad media de 52.24 años con RIC de 20 a 

84 años, el 39.3% de los pacientes tenían una evolución de 5 a 10 años de la enfermedad, media de 

9.2 años,  las comorbilidades más frecuentes presentadas fue la presencia de obesidad, y en conjunto 

obesidad y Diabetes Mellitus tipo 2 . De los 65 pacientes que presentaron además enfermedad 

periodontal, en los cuales se midieron etapas clínicas por definición de Tonetti, el 32.4% se encontraba 

en etapa inicial, y conforme a los factores de riesgo el grado predominante fue el “B”. 

Se presenta la descripción de los resultados obtenidos, en la tabla 2 se presentan las características 
demográficas y del diagnóstico nutricional de los 321 pacientes evaluados. 

Se tuvo una media de edad de 52.2 años, en cuanto al IMC (kg/m2) la media fue de 30.7. Al realizar 

el diagnóstico del estado de nutrición el 53.0% de la población presento obesidad y el mayor número 

de participantes fueron mujeres (95.0%) 

 

En el estudio se incluyeron 321 participante de los cuales el 95% (305) fueron mujeres y el 5% (16%) 
hombres. (Ver gráfica 1) 

Tabla 2. Datos descriptivos Edad e IMC 

    n   (DE)   Mediana (IC 95%) 

Edad (años)   321   52.2(11.6)   53.0(50.9-53.5) 

IMC (kg/m2) *   321   30.7 (6.2)   30.2 (30.0-31.3) 

IMC clasificación (%) 
Desnutrición   7(2.2)   -   - 

Normal   48(15.0)   -   - 

Sobrepeso   96(29.9)   -   - 

       

Obesidad   170(53.0)   -   - 

Género (%)             

Femenino   305(95.0)   -   - 

Masculino   16(5.0)   -   - 
*IMC: Índice de Masa Corporal 

Fuente: Elaboración propia, Recolección de datos de Consulta Externa de Reumatología Del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017-
2019. 
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                                                           Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017 

 
En la tabla 3 se presentan las concentraciones del anticuerpo anti-CCP así como los resultados de las 
escalas SDAI y DAS28.  
La media de anticuerpo anti-CCP fue de 72.1 y el 7.5% de los pacientes presentaron las 
concentraciones más altas del anticuerpo, de acuerdo con la clasificación de SDAI y DAS28 el 9% y 
7.5% fueron diagnosticadas con actividad alta y el 38.6% y 11.5% con actividad baja respectivamente.
  

Tabla 3. ANTI CCP, SDAI y DAS28 

    n   (DE)   mediana (IC 95%) 

Valores de ANTI  CPP   321   72.1(161.3)   7.0(54.4-89.8) 

Valor de Anticuerpos Anti CCP*** (%)             

Negativo   163 (50.8)   -   - 

Bajo   98 (30.5)   -   - 

Moderado   36 11.2)   -   - 

Alto   24 (7.5)   -   - 

Escala de Actividad SDAI   321   8.6 (10.8)   4.1 (7.4-9.8) 

Escala SDAI* clasificación (%)           

Remisión   125 (38.9)   -   - 

Actividad baja 124 (38.6)   -   - 

Actividad moderada 43 (13.4)   -   - 

Actividad alta 29 (9.0)   -   - 

Escala de Actividad DAS28 PCR   321   2.7 (1.3)   2.5 (2.6-2.8) 

Escala DAS28** Clasificación (%)       

Remisión   183 (57.0)   -   - 

Actividad baja 37 (11.5)   -   - 

Actividad moderada 77 (24.0)   -   - 

Actividad alta 24 (7.5)   -   - 

* Escala para evaluar la actividad de Artritis reumatoide 

** Escala para evaluar la actividad de Artritis reumatoide, el resultado se calcula mediante el uso de una calculadora especial. 

*** Autoanticuerpos específicos de la artritis reumatoide dirigidos contra proteínas citrulinadas.  

Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017-2019 
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De acuerdo a la escala SDAI para evaluar la actividad de Artritis reumatoide, tiene en cuenta las 

mismas articulaciones que DAS28, donde el valor SDAI = número de articulaciones dolorosas: número 

de articulaciones inflamadas, valoración global de la actividad de la enfermedad realizada por el 

paciente según la escala VAS (0-10 cm), valoración global de la actividad de la enfermedad realizada 

por el médico según la escala VAS (0-10 cm), proteína C-reactiva (0,1-10 mg/dl) y rango de valores 

posibles de 0,1-86. El 38.9% (125) se encontraron en remisión, el 38.6% (124) en actividad baja, el 

13.4% (43) en actividad moderada, mientras que el 9.0% (29) en actividad alta respectivamente. (Ver 

gráfica 2) 

 

Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017-

2019 

 

Con respecto a la escala para evaluar la actividad de Artritis reumatoide, el resultado se calcula 

mediante el uso de una calculadora especial que incluye: 1) número de articulaciones con inflamación, 

2) número de articulaciones dolorosas (teniendo en cuenta 28 articulaciones: muñecas, 

metacarpofalángicas, interfalángicas proximales, codos, hombros y rodillas), 3) proteína C-reactiva y 

4) evaluación general de la actividad de la enfermedad realizada por el paciente mediante la escala 

analógica visual (VAS, 0-100). De acuerdo a la categoría de remisión se encontraron 57.0% (183), en 

la categoría de actividad baja se identificaron 11.5% (37), en actividad moderada 24.0% (77) y por 

último en la actividad alta 7.5% (24). (Ver gráfica 3) 
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Gráfica 2. Clasificación de Escala SDAI
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Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017-2019. 

La tabla 4 muestra los resultados de la correlación de Spearman, identificando que el grado de la 
enfermedad periodontal no se correlaciona con las concentraciones de anticuerpo anti-CCP, ni con 
las escalas.  

En cuanto al estadio de la enfermedad, se presentaron correlaciones de asociación moderada 
estadísticamente significativas (p<0.01), siendo la correlación más alta con el anticuerpo anti-CCP 
(r=0.495; p<0.001). Con lo anterior se puede vislumbrar que el anti-CCP así como ambas escalas 

pueden ser predictoras en el estadio de la enfermedad periodontal.  

 

Tabla 4. Correlación de escalas de actividad de artritis reumatoide y alteraciones periodontales con títulos 
de ANTI CCP 

Enfermedad 
Periodontal 

  Escala SDAI   Escala DAS28 PCR   Anti-CCP 

  r   p   r   p   r   p 

Grado   0.240   0.850   0.078   0.543   -0.007   0.958 

Estadio   0.373*   0.002   0.362*   0.003   0.495*   0.001 

Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017 

SDAI: Simplified Disease Activity Index; DAS28: Disease Activity Score, CCP: Anticuerpos Antipéptido Cíclico Cintrulinado.   

Correlación de Spearman                     
r: coeficiente de correlación; *p<0.01 
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Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017 

 

El valor de autoanticuerpos específicos de la artritis reumatoide dirigidos contra proteínas citrulinadas. 

Sintetizado a partir de modificación arginina mediante la enzima peptidil arginina deiminasa (PAD), se 

encontraron los siguientes datos 50.8% (163) negativos, 30.5% (98) bajo, 11.2% (36), 7.5% (24) 

respectivamente. (Ver gráfica 4). 

 

Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017-

2019. 

 

El estadío de la enfermedad considerado enfermedad crónica que consiste en inflamación de la gingiva 

(gingivitis) e infección bacteriana del periodontio, cursa con destrucción del tejido de soporte del diente 

(periodontio) y puede ser crónica y lentamente progresiva, se clasifica en 5 etapas según Tonetti 2018 

que califica la periodontitis principalmente según el porcentaje de inserción clínica interdental en el 

sitio de mayor pérdida, en la pérdida ósea radiográfica y en la pérdida de dientes. Con respecto a esta 

variable los resultados fueron los siguientes: 2.8% (9) individuos con un periodonto sano, 3.4% (11) 

con periodontitis avanzada, 5.9% (19) en etapa grave, 4.4% (14) en etapa moderada y 3.7% (12) en 

etapa inicial. (Ver gráfica 5). 
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Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017-

2019 

Para el grado de enfermedad periodontal considerando que el grado A: sin evidencia de pérdida de 

hueso o inserción, con pérdida ósea vs edad <0.25, fenotipo con grandes depósitos de biofilm con 

niveles bajos de destrucción, no fumador sin diabetes. grado B:  pérdida <2mm, pérdida ósea vs edad 

0.25-1.0, con destrucción proporcional a los depósitos de biolfilm, tabaquismo con10 cig/día, y 

diabetes con HBA1c <7 y grado C:  Pérdida >2 mm, pérdida ósea vs edad > 1.0 tabaquismo con >10 

cig/día y HbA1c > 7, para lo cual se registró el porcentaje de HbA1C y la cantidad de c igarrillos día, 

los cuales se englobaron acorde a los grados. El 4.4% (14) se encontró sin evidencia de pérdida de 

hueso, 12.5% (40) pérdida de hueso menor a 2mm y 2.8% (9) con pérdida de hueso mayor a 2mm. 

(Ver gráfica 6). 

 

Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017  
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Grado C: pérdida de hueso mayor a 2mm 

 

La tabla 5 presenta un modelo de regresión lineal en el cual se puede observar que las escalas SDAI 
y DAS28 y el anticuerpo anti-CPP no intervienen como factores en el grado de la enfermedad 
periodontal, sin embargo, el mismo modelo demuestra que el anticuerpo anti-CCP es el factor que se 
asocia significativamente con el estadio de la enfermedad, con una B 0.481 y una  p<0.002. 

 

Tabla 5. Asociación entre escalas de actividad de Artritis Reumatoide y alteraciones periodontales. 

Enfermedad 
Periodontal 

  B   IC 95%    *p 

Inferior   Superior 

Grado de la 
enfermedad 

                

Escala SDAI   -0.023   1.8   2.0   0.871 

Escala DAS28   0.061   1.7   1.9   0.623 

Anti-CCP   -0.016   1.6   1.8   0.851 

Estadio de la 
enfermedad 

                

Escala SDAI   0.081   1.8   2.0   0.756 

Escala DAS28   0.195   1.7   1.9   0.396 

Anti-CCP   0.481*   1.6   1.8   0.002 

Fuente: Elaboración propia, recolección de datos de la Consulta Externa de Reumatología del Hospital Gustavo A. Rovirosa Pérez, 2017-2019. 

SDAI: Simplified Disease Activity Index; DAS28: Disease Activity Score, CCP: Anticuerpos Antipéptido Cíclico Cintrulinado.   
 *p<0.01 
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DISCUSIÓN:  
 

Además de las similitudes inmunogenéticas ambas patologías (AR y PO) comparten factores de riesgo 
ambientales como el hábito de fumar y el stress. En el caso del hábito de fumar se ha demostrado que 
aumenta la expresión de PAD 2 (humana) en los pulmones humanos con la consecuente generación 
de proteínas citrulinadas en el compartimiento broncoalveolar. Recientemente se han detectado 
expresión de PAD y proteínas citrulinadas en el periodontio, lo que puede demostrar el papel de las 
bacterias periodontopatogénicas en la gravedad de la enfermedad periodontal, tal como en nuestro 
caso. 
La presencia de proteínas citrulinadas y ACPA en existe en pacientes con periodontitis sistémicamente 
sanos. Sin embargo, en pacientes con AR la relación entre ACPA, y la periodontitis sigue siendo 
controvertida. 

 
En nuestra muestra y en nuestra población en este estudio transversal y observacional   hemos tratado 
de aclarar lo plausible conexión de periodontitis y anticuerpos anti-CCP en pacientes con AR, en la 
población tabasqueña de nuestro hospital de Segundo nivel. Nuestros resultados, de acuerdo con un 
anterior estudio, mostró que en pacientes con AR, la presencia de anticuerpos anti-CCP no se asoció 
significativamente con periodontitis (diagnosticada según Tonetti 2018). Por el contrario, en los 
parámetros periodontales para evaluar la gravedad de la periodontitis, específicamente el estadio de 
la enfermedad hubo una asociación significativa con titulos altos de anti-PCC, lo que sugiere que la 
presencia de  periodontopatógenos específicos, como P. gingivalis o A. actinomycetemcomitans en 
casos de periodontitis, puede desempeñar un papel clave en el proceso de citrulinación y formación 
de anticuerpos anti-CCP, según la hipótesis de algunos estudios. 
Al mismo tiempo, la evidencia reciente ha presentado una asociación entre periodontitis y P. gingivalis 
en pacientes con anti CCP + pre-AR, lo que sugiere que la duración de la enfermedad y la actividad 
puede tener un impacto en la asociación entre periodontitis y títulos anti-CCP en pacientes con AR. 

 
González Febles et. al., observaron asociación significativa entre presencia de anticuerpos anti-CCP 
y gravedad de resultados periodontales con los niveles de inserción clínica (OR 1.483, p = 0.036), 
índice de placa media (OR 1.029, p = 0.012) y profundidad de la bolsa ≥ 5 mm (OR 1.021, p = 0.08). 
Similar a nuestro caso, aunque no fue posible evaluar la profundidad de la bolsa, usamos la 
clasificación actualizada de Tonetti.  

 
Se ha   planteado la hipótesis de que el impacto de fumar puede ser tan fuerte que puede enmascarar 
los efectos de P. gingivalis y periodontitis sobre la formación de citrulinaciones y ACPA en pacientes 
con AR, aunque también hay datos que asocian periodontitis y títulos de anticuerpos anti-CCP, 
independientemente del tabaco en pacientes sin AR, en nuestro  caso no los separamos  de forma  
independiente  sino que fue tomado como factor de riesgo modificable,  por demostrar contribuir a la 
citrulinización. 

 
Hay algunas limitaciones en este estudio. El diseño de nuestro estudio no aborda la causalidad y la 
falta de los datos microbiológicos no permiten evaluar la posible asociación entre patógenos 
incluyendo P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans y títulos ACPA. 
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Lee et. al. en 248 pacientes con AR y 85 controles sanos, demostraron una correlación positiva entre 
anticuerpos contra α-enolasa humana (ENO1) y PPD, BoP y CAL. Los anticuerpos anti-ENO1 se 
correlacionaron significativamente con títulos de anticuerpos anti-CCP y parámetros de AR, como 
DAS28. Lo que en nuestro caso no fue significativo, quizá asociado a la temporalidad de la medición 
de los mismos.  

 
Investigación futura, como rama de nuestro estudio troncal sería incluir estudios de intervención 
centrados en la influencia del estado periodontal y las bacterias responsables de periodontitis tanto en 
la presencia de anticuerpos anti-CCP como en su ausencia.  
Rescato entonces dos puntos principales la mayoría de mi población más del 50 % tenía Anticuerpos 
positivos y más del 50% de ellos estaban en reemisión de enfermedad, por lo que sería interesante 
un análisis por separado de las poblaciones mencionadas. 
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CONCLUSIÓN: 

• La presencia de Anticuerpos Anti-CCP así como ambas escalas de actividad de Artritis 

Reumatoide pueden ser predictoras en la etapa de la enfermedad periodontal.   

• Las escalas de actividad de AR, SDAI y DAS28 y Títulos de anticuerpo anti-CPP no intervienen 

como factor pronóstico en el grado de la enfermedad periodontal, sin embargo, la presencia de 

los Anticuerpos anti-CCP y títulos altos se asocia significativamente con el estadio de enfermedad 

periodontal. 

• Los factores de riesgo comunes fueron sexo femenino y Diabetes Mellitus tipo 2, y los modificables 

obesidad y tabaquismo.  

• Limitaciones: La cuantificación de títulos de Anti CCP, no fueron medidas en la misma 

temporalidad y la no demostración de microbiota periodontopatogénica. 

 

RECOMENDACIONES:  

1)Un grupo control con adultos sanos para ratificar la prevalencia de enfermedad periodontal y la 

ausencia de anti CCP. 

2) Incluir un grupo de sujetos con Obesidad y con DM pareados por edad para ratificar la mayor 

prevalencia y gravedad de enfermedad periodontal en sujetos con AR 

3) En análisis multivariado evaluar cual era el peso específico de las diferentes comorbilidad 

incluyendo DM, HTA y obesidad con la presencia y severidad de AR 

4) En relación al tratamiento cual era la dosis promedio de esteroides utilizada y tiempo promedio de 

uso y relación con enfermedad periodontal y severidad. 

5) Cuál fue la correlación que encontraron entre tiempo de evolución de la AR y presencia y severidad 

de enfermedad periodontal. 
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ANEXOS:  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Criterios ACR- EULAR 2010 para clasificación de Artritis Reumatoide 

 

 

Clasificación de Peridontitis por Estadios según la gravedad del diagnóstico inicial, de Tonetti, 2018.  
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Clasificación de Peridontitis por Grados según factores de riesgo.  
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