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RESUMEN

Introduccion: Sindrome de Sjogren es una patologia autoinmune crénica. Su
participacion en las glandulas exocrinas requiere una mayor atencion a la salud bucal de
los pacientes. Presenta ciertas alteraciones en la cavidad oral como es la xerostomia
principalmente. Este sindrome puede estar asocia dado a otras enfermedades autoinmunes
como la artritis reumatoide segun la clasificacion. Laenfermedad periodontal se define
una inflamacion cronica causada por diferentes factores locales y bacterias en conjunto
con el sindrome de Sjogren podrian tener un impacto y afectar o acelerar la severidad de
ambas enfermedades si no son controladas o si se desconoce la presencia de alguna de
ellas.La biopsia de glandulas salivales menores es uno de los medios de diagndsticos mas
utilizados para la deteccién del sindrome de Sjogren. Otro medio de diagnostico es el
factor reumatoide que es una prueba que se realiza para la deteccion de ciertas
enfermedades autoinmunes como el sindrome de Sjogren y la artritis reumatoide.se
detecta principalmente el inmunocomplejos 1gG-IgM y esta presente en la sangre del
pacient. Existe la posibilidad de identificar el inmunocomplejos IgG-1gM en la saliva de
los pacientes mediante procedimientos de laboratorio como la prueba de Elisa y asi poder
realizar un método de diagnostico menos invasivo. Con la oportunidad de relacionar el
nivel de inmunoglobulinas (IgG-1gM) en saliva parotidea de los pacientes con sindrome

de Sjogren y asociarlo al grado de severidad de la enfermedad periodontal que presente.

Objetivo: Determinar si existe relacion entre las cifras elevadas del complejo de
inmunoglobulina 1gG-1gM (factor reumatoide) en saliva de pacientes de sindrome de

Sjogren secundario y la severidad de la enfermedad periodontal.

Materiales y métodos: Se utilizaran las muestras de saliva parotidea de los pacientes que
fueron previamente diagnosticados en el departamento de Reumatologia del Hospital
Universitario, a través de observaciones clinicas y de laboratorio que incluiran la
evaluacion de la funcion de las glandulas salivales y lagrimales y examenes de sangre para

determinar la presencia de los anticuerpos antinucleares SS-A (Ro) y SS-B (La).



Se realiz6 una historia clinica que incluia el registro de las enfermedades sistémicas y
medicamentos que consumian , un cuestionario par a medir el grado de xerostomia, una
evaluacion clinica que incluyo periodontograma, indice de placa , gingival, sialometria
con estimulacion, una exploracién extra oral que en donde se valoro los labios mucosa y
glandulas salivales y una prueba de laboratorio de tipo Elisa para identificar la presencia

del inmunocomplejo IgG-1gM en la saliva parotidea de los pacientes.

Resultado: Los pacientes con sindrome de Sjogren secundario presentan enfermedades
autoinmunes como artritis reumatoide, lupus eritematoso y esclerodermia sistémica. La
severidad de la enfermedad periodontal en ambos grupos no fue estadisticamente significativa.
Los pacientes con sindrome de Sjogren secundario respondieron en el cuestionario tener
mayor sequedad en los labios, necesitar levantarse durante la noche a ingerir liquidos debido
a la resequedad de la boca, respirar por la boca y sentir la garganta seca en comparacion del
grupo de sindrome de Sjogren primario. Pero fue en la evaluacion clinica intraoral en donde
se observo que los pacientes con sindrome de Sjogren secundario presentaban mayor
resequedad Yy presencia de molestia durante la palpacion de las glandulas en comparacion de
los del grupo primario que mostraron mayor cantidad de saliva a los 3 y 5 minutos, indice
de placa e indice gingival en comparacion a los pacientes de sindrome de Sjogren
secundario. No hubo diferencia entre la presencia del inmunocomplejo el sindrome de
Sjogren primario y secundario

Conclusiones: La severidad de la enfermedad periodontal en ambos grupos no fue
estadisticamente significativa ni la presencia del inmunocomplejo IgG-1gM por lo tanto no se

considera como un método de diagnostico con menor invasividad.



ABSTRAC

Introduction Sjogren's syndrome is a chronic autoimmune disease. Their participation in
the exocrine glands requires greater attention to oral health of patients. It presents certain
alterations in the oral cavity as is mainly xerostomia. This syndrome may be associated as
other autoimmune diseases such as rheumatoid arthritis according to the classification.
Periodontal disease is a chronic inflammation caused by different local factors and
bacteria together with Sjdgren's syndrome could have an impact and affect or accelerate
the severity of both diseases if they are not controlled or if the presence of some of them
Is unknown is defined. the minor salivary gland biopsy is one of the means most used for
the detection of Sjogren's syndrome diagnosis. Another means of diagnosis is the
rheumatoid factor is a test performed for the detection of certain autoimmune diseases
such as Sjogren's syndrome and arthritis reumatoide. mainly it detects IgM and IgG
immune complexes is present in the blood of the pacient. There is the possibility of
identifying the immune 1gG-1gM in saliva of patients through laboratory procedures as
Elisa test and thus be able to perform a less invasive diagnostic method. With the
opportunity to relate the level of immunoglobulin (1IgG-IgM) in parotid saliva of patients

with Sjogren's syndrome and associate the severity of periodontal disease present.

Objective: Determine the correlation between the high levels of immunoglobulin 1gG
complex-IgM (rheumatoid factor) in saliva of patients with secondary Sjégren's syndrome
and severity of periodontal disease.

Materials and methods: samples of parotid saliva of patients were previously diagnosed
in the Department of Rheumatology at University Hospital were used, through clinical
observations and laboratory that will include evaluation of the function of the salivary and
lacrimal glands and tests blood for the presence of antinuclear antibodies SS-a (Ro) and
SS-B (La).

Xl



A medical history that included the registration of systemic diseases and medications
consumed was conducted a questionnaire pair to measure the degree of xerostomia, a
clinical evaluation that included periodontal chart, plaque index, gingival, sialometry with
stimulation, an extra oral examination that where lip mucosa and salivary glands and a
laboratory test ELISA was evaluated to identify the presence of immune IgG-IgM in
parotid saliva of patient

Result: Patients with secondary Sjogren's syndrome have autoimmune diseases such as
rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus and scleroderma. The severity of
periodontal disease in both groups was not statistically significant.

Patients with Sjogren secondary syndrome responded to the questionnaire have more dry
lips need to get up at night to drink fluids due to dry mouth, breathe through your mouth
and feel dry throat compared group syndrome Primary Sjogren. But it was in the clinical
evaluation intraoral where it was observed that patients with Sjogren secondary syndrome
had greater dryness and presence of discomfort during palpation glands compared to the
primary group showed increased saliva to 3 and 5 minutes, plaque index and gingival
index compared to patients secondary Sjogren syndrome. There was no difference

between the presence of immune Sjégren's syndrome primary and secondary

Conclusions: The severity of periodontal disease in both groups was not statistically
significant and the presence of IgG-lgM immunocomplex therefore not considered as a

diagnostic method with less invasiveness.

Xl



1.- INTRODUCCION

La enfermedad periodontal enfermedad inflamatoria bacteriana que afectan los tejidos
de soporte del diente: encia, ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar. La
periodontitis se caracteriza por una pérdida de insercion del ligamento periodontal al
cemento que lleva a la formacion de bolsas periodontales, resorcion de hueso alveolar,
recesion gingival, migracion dental, abscesos y, finalmente, pérdida del diente. El
sindrome de Sjogren es una enfermedad inflamatoria autoinmune cronica que implica
principalmente las glandulas exocrinas, lo que resulta en su deterioro funcional. Se
caracteriza por la xerostomia y xeroftalmia debido a la destruccién de las glandulas
salivares y lacrimales por linfocitos T y B en filtracion. Se estima que este sindrome es
el segundo desorden reumatolégico mas comun con una prevalencia de .6% de la
poblacidn, la relacion en el género mujer-hombre es de 9:1 y puede afectar a cualquier
edad pero la poblacion méas comunmente afectada es de 40-60 afios.se clasifica de dos
maneras sindrome de Sjogren primario aparece sin la presencia de otra enfermedad
autoinmune asociada y el sindrome de Sjogren secundario presenta otras enfermedades
potencialmente asociadas autoinmunes o reumatoldgicas. Se ha encontrado que los
pacientes con artritis reumatoide tienen una mayor prevalencia de periodontitis cronica
y a menudo es mas grave en estos pacientes. Ademas el factor reumatoide se encuentra
presente en casi un 60-80% en los pacientes con artritis reumatoide durante el curso de
la enfermedad y también se presenta en otras alteraciones que involucran tejido
conectivo, estados proinflamatorios u otros desordenes autoinmunes como: lupus
eritematoso, sifilis, tuberculosis etc. Los pacientes con sindrome de Sjogren tienen un
mayor rango de prevalencia de lesiones orales con etiologia autoinmune. Se ha
reportado estudios en donde se encuentra la presencia del factor reumatoide en pacientes

con enfermedad periodontal.



2. HIPOTESIS

Las cifras elevadas del complejo de inmunoglobulinas 1gG-IgM en pacientes con

Sindrome de Sjdgren secundario se asocian con enfermedad periodontal severa.



3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General

Determinar si existe relacion entre las cifras elevadas del complejo de inmunoglobulina
IgG-IgM (factor reumatoide) en saliva de pacientes de sindrome de Sjogren secundario y
la severidad de la enfermedad periodontal.

3.2 Objetivos Particulares
» Analizar la evaluacion periodontal: profundidad de bolsa, indice gingival y de
placa y comparar entre grupo de pacientes con sindrome de Sjégren primario y
secundario.
= Evaluar el complejo de inmunoglobulina IgG-lgM en saliva parotidea de
pacientes de sindrome de Sjogren primario y secundario.
=  Comparar el complejo de inmunoglobulina 1gG-IgM en los grupos de estudio y

asociarlo con la severidad de enfermedad periodontal



4-ANTECEDENTES

4.1 ENFERMEDAD PERIODONTAL

La periodontitis es una enfermedad cronica inflamatoria de las estructuras de soporte de
los dientes que esta presente del 15% al 20% de la poblacion general, mas prevalente que
la artritis reumatoide (Armitage, 1995). Es causada por bacterias anaerobias gram-
negativas, que al formar un biofilm de la placa bacteriana en la superficie del diente,
inician el proceso de destruccion de los tejidos. Las bacterias que viven en un ambiente
subgingival, han sido identificados como patdgenos periodontales y principalmente son:
Phorpyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y Aggregatibacter
actinomycetemcomitas(Armitage, 2005 ). Es caracterizada por la destruccion del tejido
conectivo, fibras de colageno del ligamento periodontal y hueso. (Lamster, 1995) (Bruce,
2002).

El método para diagnosticar la enfermedad periodontal es mediante una evaluacion de
datos : interrogatorio del paciente, examen clinico periodontal, examen radiografico y
pruebas de laboratorio cuando sean necesarias (Issag, 2007) (Lawrence et al, 2008)
(Aletaha et al, 2013).

En el examen clinico periodontal se identifica la cantidad tejido perdido en la enfermedad
periodontal y se registran los siguientes parametros (Aletaha et al, 2013) (O’Dell et al,
1996):

Profundidad de la bolsa, cantidad de encia queratinizada, nivel de insercion. La gravedad
de la enfermedad periodontal puede describirse como leve, moderada y grave segun la
perdida de insercion. ,(Armitage, 2005). Durante el progreso de la enfermedad
periodontal los defectos Gseos alrededor de los dientes es considerada como resorcion
Osea o perdida Gsea, esta puede ser de dos maneras horizontal cuando la perdida es paralela
a la union amelocementeraria y vertical cuando es perpendicular a la union
amelocementaria (Kessler, 1976). Existen clasificaciones como Hamp, Ramjfors etc que

evallan la perdida dsea en piezas multiradiculares a nivel de la furca (Lindhe, 2000).



La pérdida continua de los tejidos de soporte en la enfermedad periodontal progresiva
generara un incremento en la movilidad dentaria. Y es clasificada en 1,11 Y 11l deacuerdo

a la direccion a la que se inclina la pieza (Newman, 2007).

Otros métodos para valorar la gravedad y cuantificar la inflamacion de la enfermedad
periodontal es el uso del indice gingival este fue propuesto por Loe H. y el indice de placa

utilizado para detectar la presencia y distribucion de la placa.
Mantenimiento

Después de complementar el tratamiento de la fase I, Se programa los pacientes en visitas
de seguimiento periddicas para la atencion de mantenimiento para evitar recurrencia de la
enfermedad (Carranza, 1985). Los mantenimientos de la enfermedad periodontal se
clasifican de acuerdo a la severidad de la enfermedad segun la clasificacion de Merin los

intervalos se dividen en clases:

Clase A: se considera enfermedad periodontal leve o localizada es cuando se obtienen
excelentes resultados bien mantenidos por un afio o mas. El paciente muestra higiene
bucal, calculos minimos, ausencia de bolsas remanentes y ausencia de dientes con menos

de 50% de hueso alveolar remanente. El intervalo de seguimiento 6 meses a 1 afio.

Clase B: se considera una enfermedad periodontal moderada y por lo general, buenos
resultados con un mantenimiento razonable bueno por un afio 0 mas, pero el paciente
muestra algunos de los siguientes factores: higiene bucal inconsciente o0 mala, formacion
densa de célculos, enfermedad sistémica que predispone a la degradacién periodontal,
Algunas bolsas remantes, algunos dientes con menos de 50% de soporte de hueso,
tabaquismo, mas del 20% de bolsas sangran al sondeo. El intervalo de seguimiento s de

3-4 meses y se decide con base al nimero de los factores negativos y su gravedad.

Clase C: se categoriza por ser una enfermedad periodontal avanzada y por lo general sus
resultados son desfavorables después del tratamiento periodontal o tiene muchos factores
negativos, o ambos de la lista: higiene bucal inconsciente o mala, formacion densa de
calculos enfermedad sistémica que predispone a la degradacion periodontal, muchas
bolsas remanentes caries dental recurrente, cirugia periodontal indicada pero no realizada

por razones médicas, psicoldgicas o financieras, muchos dientes con menos de 50% de



soporte de hueso alveolar ,tabaquismo, antecedentes familiares o pruebas genéticas
positivas ,méas de 20% de las bolsas sangran al sondeo. El intervalo de seguimiento 1-3
meses y este de igual manera se decide con base en el nimero de los factores negativos y

su gravedad.( Carranza, 1985)

4.2 SALIVA
4.2.1 Caracteristicas

La saliva es una solucion acuosa diluida de electrolitos, minerales y proteinas junto con el
liquido crevicular, constituyen el fluido oral o la saliva total, la cual tiene una funcién vital
en el mantenimiento de la salud de los tejidos orales y de los dientes. Son producidas en
tres grandes glandulas salivales como la: pardtida, submadibular, y sublingual y varias
glandulas menores (Mirrielees et al, 2010) (Baldini et al, 2008). Se han utilizado técnicas
protedmicas porque tienen un gran potencial para el diagnostico precoz de las
enfermedades y el descubrimiento de biomarcadores (Hofman,2001) (Fisker et al, 2002).
Recientemente, todo el proteoma de saliva se ha estudiado con el uso de electroforesis
bidimensional en gel para separar los componentes de proteinas y espectrometria de masas
para identificar los péptidos producidos a partir de la digestion en gel de las proteinas de
interés (Nedelkov et al, 2006) (Picotti et al, 2009).

4.2.2 Funciones

La saliva lubrica y limpia la cavidad oral; facilita el habla; ayuda al gusto, la masticacion
y la deglucién; comienza la digestion de los alimentos (Baldini et al, 2008). Constituye la
primera linea de defensa contra el ataque cavidad bucal bacteriana y viral (Huang, 2004)
también protege a los dientes mediante la neutralizacion de acidos y, contribuye a la
formacion de pelicula de esmalte, y mantiene una solucién sobresaturada de fosfato de
calcio (Baldini et al, 2008) (Huang, 2004). El flujo de saliva y la composicion adecuada
es esencial y puede usarse para evaluar el riesgo de caries dental, enfermedad periodontal,
y como determinantes de diagnostico en enfermedades tales como sindrome de Sjégren
(Pedersen et al, 2002) (Amerongen, 2002). Existe un creciente interés en la saliva como
un fluido de diagndstico debido a su coleccion relativamente simple y minimamente
invasiva (Humphrey, 2001), Esto es importante ya que a veces es dificil de recoger
muestras de sangre como los nifios, ancianos, discapacitados mentales y adictos a drogas
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intravenosas. La saliva es mas facil de almacenar y transportar que la sangre y hay riesgos
minimos de al momento de ser recolectada, es una fuente de inmunoglobulinas de las
glandulas salivales (IgA) y de fluido crevicular gingival (derivada de suero IgG) e
inmunoensayos se han desarrollado para el VIH, la hepatitis B y sarampion (Wilmarth et
al, 2004).

4.2.3 GLANDULAS SALIVALES

La pardtida es una glandula tubuloacinosa que es solo serosa, comunicada con la boca a
través del Conducto de Stenon. Produce alrededor de 1 - 1.5 L de saliva por dia (Petrusic,
2015).

4.2.3.1 Glandula submandibular

Es una glandula salival que tiene una forma irregular y un tamafio parecido a una nuez
con un peso de 8 a 15 gramos. Se localiza en la parte posterior del piso de la boca. Esta
glandula produce una secrecion musinosa acuosa, llamada mucoserosa, a través del
conducto de Wharton (Zhang et al, 2016).

4.2.3.2 Glandula sublingual

Es la mas pequefia en volumen y peso, representa un tercio aproximadamente de la
submandibular. Ubicada en el surco alveololingual, subyacente a la mucosa con un borde
craneal que produce una elevacion denominada eminencia sublingual. Su forma es
elipsoidal y esta aplanada transversalmente, con un eje mayor de direccién ventromedial,
y mide 3 centimetros de longitud aproximadamente. El conducto que la vierte la saliva a
la boca es el de Rivinus (Zhang et al, 2016).

4.2.3.3 Glandulas salivales menores

Son pequefas, numerosas Yy superficiales, situadas en los diferentes 6rganos de la cavidad
bucal con excepcion de las encias y parte anterior del paladar duro. Son labiales, genianas
0 vestibulares, palatinas y linguales. A excepcion de las linguales de VVon Ebner que son
de secrecion serosa, la mayoria son mixtas, con predominio mucoso. Producen de 5-10%

de la saliva.

4.2.5 Saliva Parotidea vy total




La saliva obtenida de las glandulas parétidas es puramente serosa y se conoce como saliva
parotidea. Esta representa el 20% de la saliva total secretada de manera no estimulada,
precedida por las glandulas submandibulares (65%), posterior las glandulas salivales
menores (10%) y las glandulas sublinguales (5%). Sin embargo al ser estimulada esta

representa hasta el 50% del volumen salival secretado (Deutsch et al, 2014).

4.2.6 USOS DE LA SALIVA COMO BIOMARCADOR

Los biomarcadores son parametros bioldgicos que proveen informacion sobre el estado
normal o patoldgico de un individuo o una poblacién, y son utilizados para la compresion
de diferentes enfermedades en variados aspectos como: el tratamiento, prevencion,
diagndstico y progresion de la enfermedad, respuestas a la terapia, evaluacion
experimental toxicoldgica de medicamentos o pesticidas, medicion de riesgo ambiental y
epidemioldgico, ademas de evaluacion de la intervencion terapéutica, entre otros (Lock &
Bonventre, 2008).

La saliva es un fluido oral complejo que incluye secreciones de tres grandes pares de
glandulas mayores salivales y menores como; labial, bucal, lingual, palatogloso, y mucosa
del paladar (Williams & Warwick, 1980).

La saliva puede ser considerada como saliva especifica de la glandula y como saliva total.
La evaluacién de las secreciones de las glandulas salivales individuales es principalmente
util para la deteccion de la patologia especifica de la glandula, la infeccion y la obstruccion
(Kaufman & Lamster, 2002).

El uso de la saliva como una alternativa no invasiva para detectar anticuerpos especificos
fue descrito por primera vez por Parry y colaboradores (Perry, 1987), asi se ha utilizado
en la deteccion de varias enfermedades como HIV, hepatitis A —B, rubeola, parvovirus
etc. (Helfand et al, 1996).

4.3 SINDROME DE SIOGREN
4.3.1 Caracteristicas

Es una enfermedad inflamatoria autoinmune crénica que implica principalmente las

glandulas exocrinas, lo que resulta en su deterioro funcional (Yao et al, 2003) (Vitorino



et al, 2004) . Se caracteriza por la xerostomia y xeroftalmia debido a la destruccion de las
glandulas salivares y lacrimales por linfocitos T y B en filtracion (Olate et al, 2014).Se
estima que este sindrome es el segundo desorden reumatolégico mas comdn con una
prevalencia de .6% de la poblacion, la relacion en el género mujer-hombre es de 9:1y
puede afectar a cualquier edad pero la poblacion mas cominmente afectada es de 40-60
afios (Antoniazzi et al, 2009). Aunque su etiologia no estad totalmente comprendida se
incluye a la genética como parte de esta .La presencia de células activadas en las glandulas
salivales que son expresadas por el complejo mayor de histocompatibilidad (MHC) de la
clase 1l y la identificacion de marcadores de susceptibilidad heredada sugieren que el
medio ambiente o los antigenos enddgenos activen una respuesta inflamatoria perpetda a
si misma en los individuos susceptibles. Ademas de la presencia continua de las vias de
interferon activos en el sindrome de Sjogren realizan la activacion continua del sistema
inmune innato (Manthorpe, 2002) (Helmick et al, 2008). La triada de 0jos secos
(xeroftalmia), boca seca (xerostomia), y una enfermedad en el tejido conjuntivo o
colageno, por lo general esta presente en este sindrome como en la artritis reumatoide
(Gottenberg et al, 2006). Se clasifica de dos maneras sindrome de Sjogren primario
aparece sin la presencia de otra enfermedad autoinmune asociada y el sindrome de Sjogren
secundario presenta otras enfermedades potencialmente asociadas.

4.3.2 Clasificacion Americana-Europea

La clasificacion del SS aprobada por el Consenso del Grupo Americano-Europeo.
Representa el mejor instrumento posible disponible para la clasificacion de los pacientes
con Sindrome Sjogren, asi como un Util punto de partida para mejoras en el futuro. (Ogawa
et al, 2002).

REVISION INTERNACIONAL PARA LOS CRITERIOS DE CLASIFICACION
PARA EL SINDROME DE SIOGREN

Sintomas oculares: una respuesta positiva en al menos una de las siguientes preguntas:

» ¢Usted ha tenido molestias diarias y persistentes por 0jos secos por mas de 3
meses?

» ¢Usted tiene sensacion recurrente de arena o grava en los 0jos?



» ¢Usted usa sustitutos de lagrimas mas de 3 veces al dia?

» Sintomas orales: una respuesta positiva en al menos una de las siguientes
preguntas:

» ¢Hatenido una sensacion diaria de boca seca por mas de 3 meses?

» ¢Ha tenido recurrentemente o persistentemente las glandulas salivales inflamadas
durante la adultez?

» ¢Usted toma liquidos frecuentemente para ayudarle a tragar alimentos secos?

Signos oculares - esto es, evidencia objetiva de involucramiento ocular definido como un

resultado positivo de al menos uno de los siguientes examenes:
Examen Schirmer I, realizado sin anestesia (< 5 mm en 5 minutos)

Resultado Rose Bengal o alguna otra puntuacion de tinte ocular (>4 de acuerdo al sistema

de puntuacion de von Bijsterveld’s)

Histopatologia: En glandulas salivales menores (obtenidas por medio de la apariencia
normal de la mucosa) sialoadenitis linfocitica focal, evaluada por una experto en
histopatologia, con un resultado de > 1, definido como un nimero de focos linfociticos
(los cuales tienen una apariencia normal de acinos mucosos y contienen mas de 50

linfocitos) por 4 mm? de tejido glandular.

Involucracion de glandula salival: evidencia objetiva de involucracion de glandula salival
definido por un resultado positivo de al menos uno de los siguientes examenes

diagndsticos:
Flujo salival total sin estimulacion (< 1.5 ml en 15 minutos)

Sialografia parétida mostrando la presencia de sialectasias difusas (patron cavitario o

destructivo), sin evidencia de una obstruccién de los conductos mayores.

Gammagrafia salival mostrando retardo en la captacion, reduccion de la concentracion y/o

retraso de la excrecion trazadora.

Autoanticuerpos: presencia en suero de los siguientes autoanticuerpos: Anticuerpos a
Ro(SSA) o La(SSB) antigenos, 0 ambos.
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Dentro de la clasificacion del grupo de estudio Americano-Europeo, también se tienen

ciertas reglas para clasificar a los pacientes dentro de SS primario o secundario.

4.3.3 Caracteristicas Sindrome Sjdgren Primario

El sindrome de Sjogren primario es una enfermedad autoinmune con presencia de
epitelitis (Moutsopoulos,1994) . El principal hallazgo de este trastorno es una infiltracion
linfoide de las glandulas exocrinas, que reduce los flujos lagrimales y salivales. La
deficiencia de la saliva aumenta el desarrollo de la placa dental y favorece la enfermedad

periodontal (Najera et al, 1997).

4.3.5 Caracteristicas Sindrome de Sjégren secundario

En el sindrome Sjogren secundario esté asociado a otras enfermedades autoinmunes como
la artritis reumatoide (AR), lupus eritematoso sistémico, (Mathews et al, 2008) la artritis
reumatoide podria tener una mayor severidad en la enfermedad periodontal en
comparacion con el sindrome de Sjégren primario. Debido a que se ha encontrado una
microbiota periodontal abundante en subgingival de pacientes con artritis reumatoide que
nunca han sido tratados (Scher et al, 2014) (Scher et al, 2012). Ademas los patrones
encontrados de la progresion de la enfermedad son comunes en la artritis reumatoide
como en la periodontitis (Mercado et al, 2003) y El grado de severidad en cualquiera de

estas enfermedades puede influir en la gravedad de la otra (Agnihotri, 2014).

4.3.7 Diagndstico

El diagnéstico depende de una combinacion de los sintomas, el examen fisico, andlisis de
sangre y de estudios en ocasiones especiales. Sequedad en los ojos y la boca pueden ser
los primeros signos de la enfermedad (Olivares et al, 2011) .Otro diagndstico del sindrome
de Sjogren y la artritis reumatoide principalmente se fundamenta, principalmente en las
manifestaciones clinicas basadas en los criterios de clasificacion de1978 del Colegio
Americano de Reumatologia. Sin embargo, hay que destacar que entre los criterios de
clasificacion se encuentra, la presencia del factor reumatoide la cual es una prueba que
mide la presencia y nivel de la IgM especifica contra las inmunoglobulinas 1gG anormales
(F0x,1996).

Existen diferentes métodos para evaluar la funcién salival: historia clinica, evaluacion

clinica, encuesta sintomatica, biopsia. (Navazesh et al, 1992). Se propone una guia de
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examinacion clinica para el diagndstico de pacientes con boca seca, en donde toma como
criterios clinicos a evaluar lo siguiente: Sequedad de labios, deshidratacion de la mucosa
oral, examinacion de la mucosa lingual, acumulacién salival 'y palpacion de las glandulas
salivales (Jehl, 1997).

4.4 FACTOR REUMATOIDE

Es un anticuerpo que se encuentra en la sangre y que esta relacionado con el sindrome de
Sjogren, artritis reumatoide y con otras enfermedades autoinmunes. El factor reumatoide
también es un método de diagnostico utilizado para algunas de las enfermedades
autoinmunes como el sindrome de Sjogren, artritis reumatoide, lupus eritematoso,
esclerodermia, Dermatomiositis / Polimiositis entre otras (Arnett et al, 1987) (Watts,
2004) .Se obtiene mediante un examen de sanguineo que mide la cantidad de anticuerpo
del factor reumatoide (Andrade et al 2012). En donde se identifica el nivel de la IgM
especifica contra las inmunoglobulinas 1gG anormales (Aletaha, 2013). EI rango normal
de referencia es menor a 15 IU/ml los niveles bajos se pueden encontrar en pacientes sanos
(Westwood & Nelson, 2006). Los niveles altos de factor reumatoide en general estan por
encima de 20 Ul / ml y forman inmunocomplejos IgG-1gM que activan el complemento
y otros factores inflamatorios que producen secundariamente la destruccion de los tejidos
es por eso que es una enfermedad autoinmune, ya que es el sistema inmunitario del
individuo es el que destruye tejidos del propio cuerpo. El factor reumatoide es utilizado
para como un marcador en algunas enfermedades autoinmunes como el sindrome de
Sjogren y la artritis reumatoide(O’Dell et al, 2006) (Mjaavatten, 2011)
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5. METODOS
5.1 Disefio del Estudio
5.1.2 NUmero de muestras a estudiar:_ Comparativo
5.1.3 Conocimiento que tienen los investigadores de los factores del estudio.:_Abierto

5.1.4 Participacion del investigador: Observacional.

5.1.5Tiempo en que suceden los eventos:_Prospectivo.
5.1.6 Relacion que guardan entre si los datos:_Transversal.

5.2 Universo de estudio.

Se utilizaran las muestras de saliva parotidea de los pacientes que fueron previamente
diagnosticados en el departamento de Reumatologia del Hospital Universitario, a través
de observaciones clinicas y de laboratorio que incluirén la evaluacién de la funcion de las
glandulas salivales y lagrimales y examenes de sangre para determinar la presencia de los

anticuerpos antinucleares SS-A (Ro) y SS-B (La)

5.3 HISTORIA CLINICA DEL PACIENTE
Se registraron los datos personales de los pacientes los cuales incluian: nombre completo,
edad, genero, ocupacion direccion, teléfono.

5.3.1 Enfermedades Sistémicas

Las enfermedades sistémicas que los pacientes presentaban fueron registradas, asi como la
antigiedad de la enfermedad, tipos de tratamientos administrados Yy si estaban controladas
por algun especialista.

5.3.2 Reqistro de Medicamentos

Se realiz6 una historia de medicamentos para conocer la fecha de inicio de administracion,
dosis diaria si actualmente lo utiliza o la fecha de suspension.

5.3.3 Cuestionario de Xerostomia

A los pacientes se les aplico un cuestionario que consistia en 10 preguntas la informacion
obtenida se evalud en una escala del 0 al 10 en donde cero significo una menor sintomatologia

y 10 una mayor.
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Cuestionario:

Experimenta dificultad al hablar debido a la resequedad de su boca
Presenta dificultad para pasar los alimentos de consistencia solida o seca
Siente que no tienen sabor sus comidas

Tiene sensacion de ardor y quemazén en la lengua

Siente sus labios secos

Ha tenido glandulas salivales inflamadas en la adultez

Necesita levantarse durante la noche a tomar liquidos

Acostumbra respirar por su boca

© o N o o~k 0w DR

Siente sus 0j0s secos

10. Siente su garganta seca

5.4 EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE

El examen periodontal de todos los pacientes se realizo por un solo examinador. El
examen incluyo la evaluacion periodontal mediante un sondeo periodontal, la evaluacion
del indice de placa e indice gingival.

5.4.1 Periodontograma

Se realiz6 un registro de las piezas presentes en la boca del paciente después se tomd la medida
de la profundidad de bolsa periodontal en el area mesial, medial y distal de cada una de las
piezas por el area vestibular y lingual mediante una sonda periodontal North Carolina con
una calibracién de 15 mm.

5.4.2 indice gingival

De acuerdo a el indice gingival modificado de L&e se evaluaron las 4 zonas de la encia en
relacién con el diente: vestibular, lingual, mesial y distal de todas las piezas dentarias,
tomando en cuenta las siguientes normas:

0. Encia normal

1. Ligera inflamacion y cambio de coloracion, sin sangrado al sondeo.
2. Inflamacién moderada, enrojecimiento y sangrado al sondeo.
3

Inflamacidn marcada, edema, ulceracion, tendencia a hemorragia espontanea.
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Se examinaron las piezas que se muestran a continuacién, en caso de ausencia de la pieza

se sustituia por otra:

« Primer Molar superior derecho, sustituible por el Segundo Molar
 Incisivo lateral superior derecho, sustituible por el Incisivo Central

*  Primer Premolar superior izquierdo, sustituible por el Segundo Premolar
» Primer Molar inferior izquierdo, sustituible por el Segundo Molar
 Incisivo lateral inferior izquierdo, sustituible por el Incisivo Central

» Primer Premolar inferior derecho, sustituible por el Segundo Premolar

El puntaje que se obtuvo en cada diente, se sumo y se dividié entre el total de dientes

examinados para obtener el valor el IG de cada individuo.

5.4.3 indice de placa

Se tomo como referencia los indices de placa Quigley- Hein modificado por Turesky, la

medicion se enfocd sobre el tercio gingival de la superficie dentaria, dando puntaje segun

el caso:

w npn 2o

5.

Ausencia de placa.

Zonas independientes de placa en el margen cervical del diente

Banda delgada continua de placa en el margen cervical

Banda de placa mayor a 1 mm de ancho, que cubre menos de una tercera parte de
la corona.

La placa cubre por lo menos un tercio pero no mas de dos terceras partes de la
corona.

La placa cubre dos tercios 0 méas de la corona.

5.4.4 Sialometria con estimulacion

Durante la obtencion de las muestras de saliva parotidea (ver punto 5.3.2) se estimulo su

salida mediante &cido citrico al 2% colocado en el dorso de la lengua en intervalos de 30

segundos por 10 minutos.
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5.4.5 Evaluacién de labios, mucosa y palpacién de glandulas.

Se evaluaron las condiciones clinicas de los pacientes de la siguiente manera se obtuvo
una puntuacién de las condiciones encontradas:
1.-Sequedad de labios:
0. Normal:
1. Resequedad y agrietamiento de las comisuras labiales o los bordes del
bermell6n de los labios
2. Sequedad del bermellén.
3. Presencia de queilitis angular.
2.-Sequedad de la mucosa bucal:
0. Normal.
1. Aspecto reseco pero sin adherirse el abate lenguas a la mucosa.
2. Aspecto reseco y el abate lenguas se adhiere a la mucosa.
3. Aspecto reseco, adherencia del abate lenguas a la mucosa 'y uno o ambas
desembocaduras de los conductos de Stenon no son visibles clinicamente.
3.-Palpacion de las glandulas salivales mayores:
0. Ausencia de cualquier sintoma
1. Presencia de uno o0 méas sintomas

5.5 Determinacion de la presencia del factor reumatoide

Se utilizaron las muestras de saliva de los pacientes que fueron previamente
diagnosticados en el departamento de Reumatologia del Hospital Universitario, a través
de observaciones clinicas y de laboratorio que incluyeron la evaluacién de la funcién de
las glandulas salivales, lagrimales y exdmenes de sangre para determinar la presencia de
los anticuerpos antinucleares SS-A (Ro) y SS-B (La).

5.5.1 Preparacion de los tubos eppendorf

Previo a la colocacion de las muestras de saliva los tubos de eppendorf fueron pesados en
la balanza analitica y esterilizados en el autoclave.

5.5.2 Obtencidn de las muestras

Se recolectaron 50 muestras de saliva. 40 muestras de pacientes con sindrome de Sjogren
divididos en grupos de primario y secundario de los cuales 20 muestras eran de saliva

parotidea y 10 de saliva total. La saliva parotidea fue tomada directamente del conducto
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de Stenon con el dispositivo Carlson-Crittenden y se estimuld su salida mediante acido
citrico al 2% colocado en el dorso de la lengua en intervalos de 30 segundos por 10
minutos, para recolectar la saliva total se le pidio al paciente que acumulara su saliva
durante 3 minutos y después la colocara en un microtubo mediante un embudo de vidrio.
Las muestras se recolectaron en tubos de eppendorf de plastico.

5.5.3 Procesamiento de las muestras

Las muestras de saliva parotidea tomadas fueron procesadas mediante la prueba de
laboratorio Elisa Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay la cual es una prueba que usan
complejos antigenos: anticuerpo también conocido como inmunocomplejos para medir la
presencia de un analito en especifico.

Durante el tiempo de obtencion de muestras, las recolectadas se conservaban en el
congelador a -80 grados en el laboratorio de Biologia Molecular de la Facultad de

Odontologia de la Universidad Autonoma de Nuevo Leon.

5.6 FACTOR REUMATOIDE IGA/IGG/IGM ELISA
5.6.1 Preparaciones antes de comenzar

Diluir los agentes concentrados:

Se diluyo 20 ml de muestra buffer en 80 ml de agua destilada (color amarillo) y 20 ml de
buffer de lavado en 980 ml de agua destilada (color azul).

5.6.2 Dilucién de las muestras

Se diluyeron 1000 uL del buffer de muestra con 10 uL de la muestra de saliva y se
colocaron en nuevos microtubos los cuales fueron separados por grupos y enumerados del
1-10.

5.6.3 Lavado de las microplaca

Se elimind el liquido girando la microplaca, se golpe6 varias veces sobre un papel
absorbente hasta eliminar todo el liquido de los pozos. Con una pipeta se tomaron 300 pL
del buffer de lavado y se colocaron dentro de cada pozo, se dejo la solucién de buffer de
lavado durante 20 segundos. Y este procedimiento fue repetido dos veces mas.
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5.6.4. Esquema del Pipeteo

Antes de comenzar la prueba se realiz6 un diagrama de como se acomodaron las muestras

en las micro placas para evitar errores durante la colocacion de las muestras.

1 2 3 |4 |5 6 7 8 9 10 11 12
A|CalA|CalE|C1|C5|C9 SSP3 | SSP7 | SSS1 | SSS5 | SSS9 | SSP5 | SSS3
B |CalA|CalE|C1|C5|C9 SSP3 | SSP7 | SSS1 | SSS5 | SSS9 | SSP6 | SSS4
C|CalB |CalF | C2|C6|C10 |SSP4|SSP8 | SSS2 |SSS6 | SSS10 | SSP7 | SSS5
D|CalB|CalF |C2|C6|C10 |SSP4 |SSP8 |SSS2 |SSS6 | SSS10 | SSP8 | SSS6
E|CalC |PC |C3|C7|SSP1|SSP5|SSP9 |SSS3|SSS7|SSP1 | SSP9 | SSS7
F |CalC |PC |C3|C7|SSP1|SSP5|SSP9 |SSS3|SSS7|SSP2 | SSP10 | SSS8
G |CalD |NC |C4|C8|SSP2|SSP6 | SSP10 | SSS4 | SSS8 | SSP3 | SSS1 | SSS9
H | CalD | NC |C4 | C8|SSP2 | SSP6 | SSP10 | SSS4 | SSS8 | SSP4 | SSS2 | SSS10

*Cal A: Calibrador A, Cal B: Calibrador B, Cal C: Calibrador C, Cal D: Calibrador D,
Cal E: Calibrador E, Cal F: Calibrador F, PC: control positivo, NC: control negativo, C1:
grupo control pacientes, SSP: grupo sindrome de Sjogren primario, SSS: grupo de
sindrome de Sjogren secundario. Se identifico la inmunoglobulina IgM en las muestras de
color azul y la IgG en las de color verde.

5.6.5 Pasos de la Prueba

1.-Realizar las disoluciones previas del buffer de muestra y del buffer de lavado.
2.- Diluir las muestras con el buffer de muestra 1:100

3.- Colocar en los posillos los calibradores A, B, C, D, E, F, controles positivos, controles

negativos y las disoluciones de las muestras (todo por duplicado).

4.- Incubar la placa por 30 minutos a 20-32°C.

5.- Lavar los posillos con 300 ul de buffer de lavado 3 veces.

6.- Colocar 10ul del conjugado (IgM-1gG) a cada posillo.

7.- Incubar la placa por 30 minutos a 20-32°C.

8.- Lavar los posillos con 300 ul de buffer de lavado 3 veces.

9- Colocar 10 ul del substrato TMB en cada posillo.

10.- Incubar la placa por 30 minutos a 20-32°C, proteger la placa de luz.
11. Colocar 10ul de la solucion de stop en cada posillo en el mismo orden con el que se
coloco el substrato.

12.- Incubar por 5 minutos.

13.- Agitar la placa cuidadosamente 5 segundos.

14.- Leer la absorbancia a 450 n
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6. RESULTADOS

6.1 Comparacién entre enfermedades sistémicas

Se encontrd que las enfermedades mas comunes en los pacientes de sindrome de
Sjogren secundario fueron artritis reumatoide, lupus eritematoso y algunos con
esclerosis sistémica en comparacion con los pacientes de sindrome de Sjogren primario

los cuales presentaron enfermedades como diabetes e hipertension.

6.2 Evaluacién de los resultados del cuestionario de xerostomia entre grupo de

pacientes con sindrome de Sjogren primario y secundario

La comparacion de la evaluacion del cuestionario de xerostomia se muestra en la
tabla 1 y en el grafico 1, los pacientes con sindrome de Sjogren secundario
mostraron diferencias significativas en algunas respuestas a ciertas preguntas, se
presentan algunos promedios: sequedad en los labios (5.6+£1.43),
indicaron necesitar ingerir liquidos en la noche (4.1+3.03), acostumbran respirar

por boca (3.1+2.28) y sienten la garganta seca (7.4+1.58).

Tabla 1.
Evaluacion del cuestionario de xerostomia, comparacion entre grupos. Octubre de 2016
Sjogren Sjogren
primario secundario Valor
ltem Media DE Media DE p

Experimenta dificultad al hablar debido a la 16 263 16 196 05000
resequedad de su boca
Presgnta d_lﬁcult_ald para pasar alimentos de 29 242 25 201 03464
consistencia solida o seca
Siente que no tienen sabor sus comidas 22 368 23 067 04668
Tienen sensacion de ardor o quemazon en la 18 316 15 097 0.3886
lengua
Siente sus labios secos 37 3.40 56 143 00604
Ha tenido las glandulas salivales inflamadas 12 290 13 164 04627
en adultez
Necesn'a h_avantarse durante la noche a 23 3389 41 303 04318
tomar liquidos
Acostumbra respirar por su boca 09 1.66 31 228 0.0120
Siente sus ojos secos 6.7 291 69 120 04214
Siente seca su garganta 41 373 74 158 00094
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Grafico 1. Media de la evaluacion del cuestionario de xerostomia,
comparacion entre grupos. Octubre de 2016

Segun el analisis estadistico se observa diferencia significativa entre el promedio

de respirar por la boca entre Sjogren primario y Sjogren secundario (P=0.0120).

6.3 Comparacién entre grupo de pacientes con sindrome primario y secundario vs

severidad de la enfermedad periodontal.

Durante la exploracion clinica y mediante el sondeo periodontal, No se
encontré diferencia significativa entre la severidad de la enfermedad
periodontal entre ambos grupos, en promedio se encontraron bolsas
periodontales de 4-5 mm y perdidas de insercion de 4-5mm, debido a la falta
del estudio radiografico de los pacientes no se puede dar un diagnostico con

exactitud.
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6.4 Comparacion de la sialometria con estimulacién entre grupo de pacientes con

sindrome de Sjdgren primario y secundario.

En latablay grafico 2 se muestra que los pacientes con sindrome de Sjogren primario
mostraron mayor cantidad de saliva (17.8+£15.56) a los 3 minutos que los del grupo
de Sindrome de Sjogren secundario (30.7+4.14) y a los 5 minutos los pacientes de
sindrome de Sjdgren secundario presentaban mayor produccion de saliva (26.9+4.15)

en comparacion de los del grupo primario (14.5+£13.17).

35
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Grafico 2. Media de la sialometria (3 y 5 min), comparacion entre
grupos. Octubre de 2016

Tabla 2.
Evaluacion de la sialometria (3 y 5 min), comparacion entre grupos. Octubre de 2016

Sjégren primario Sjogren secundario
Valor p
Media DE Media DE
3 min 17.8 15.55 30.7 4.14 0.0104
5 min 14.5 13.17 26.9 4.15 0.0054
Valor p 0.1184 0.0001
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6.5 EVALUACION CLINICA INTRAORAL

6.6Evaluacién de labios, mucosa y palpacion de glandulas.

La tabla 3 y el grafico 3 muestran que los pacientes con sindrome de Sjogren
primario dentro de la evaluacién de labios presento un 60% no presentaba
resequedad de los labios, el 30 % mostraron resequedad y agrietamiento de las
comisuras labiales o los bordes del bermellon de los labios y el 10% sequedad del
bermelldn, dentro de la sequedad de la mucosa el 60 % mostro un aspecto normal
y el 40% mostro un specto reseco pero sin adhesion del abate lenguas a la mucosa

y en la evaluacidn de la palpacidn de las glandulas el 100% no tuvo sintomatologia.

Tabla 3.
Evaluacion clinica, comparacion entre grupos. Octubre de 2016

Sequedad de Sequedad dela Palpacion de

labios mucosa las glandulas

0 60.0% 60.0% 100.0%
1 30.0% 40.0% 0.0%
Sjogren 2 10.0% 0.0% 0.0%

primario

3 0.0% 0.0% 0.0%

Total 100.0% 100.0% 100.0%

0 0.0% 10.0% 40.0%

1 30.0% 30% 60.0%
Siogren 2 60.0% 50.0% 0.0%

secundario

3 10.0% 10.0% 0.0%

Total 100.0% 100.0% 100.0%

En la evaluacién de labios los pacientes con sindrome de Sjogren secundario se
encontr6 que un 30% presento resequedad y agrietamiento de las comisuras
labiales o los bordes del bermellon de los labios, 60% presento sequedad del
bermelldén y un 10% presencia de queilitis angular. En la evaluacion de la mucosa
un 10% se encontrd Normal. EI 30 % presento aspecto reseco pero sin adhesion
el abate lenguas a la mucosa, el 50% tenia aspecto reseco y el abate lenguas se
adheria a la mucosa. Y el 10% presento aspecto reseco, adherencia del abate
lenguas a la mucosa y uno 0 ambas desembocaduras de los conductos de Stenon

no eran visibles clinicamente. Y en la palpacion de las glandulas el 40% no sintié
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molestia durante la exploracion y el 60% presento sintomatologia durante la

palpacion.

100%
90%
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70%
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Grifico 3. Evaluacion clinica, comparacion entre grupos. Octubre de

2016

6.7 Evaluacién indice gingival e indice de Placa
Los pacientes con sindrome de Sjogren primario demostraron tener mayor

indice de placa (3.53+0.5954) e indice gingival (2.41+0.2608) en comparacion

de los del grupo de sindrome de Sjogren secundario en el cual se encontr6 una
media menor en el indice gingival (1.48+0.3994) y en el indice de placa
(1.62+0.3795). En el andlisis estadistico no se encontré diferencia significativa
(P=0.0001). Tablay grafico 4

Tabla 4.
Evaluacion de los indices gingival y de placa, comparacion entre grupos. Octubre de
2016
Sjégren primario Sjoégren secundario
Valor p
Media DE Media DE
indice
gingival 2.41 0.2608 1.48 0.3994 0.0001
indice de
placa 3.53 0.5954 1.82 0.3795 0.0001
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Grifico 4. Media de los indices gingival v de placa, comparacién entre

grupos. Octubre de 2016

6.8 Presencia del factor reumatoide (IgG-lgM) en pacientes con sindrome de

Sjogren
No se encontro diferencia entre la presencia de la inmunoglobulina IgM entre

el sindrome de Sjogren primario (0.099+0.016)y secundario (0.098+0.017), en
cuanto a la presencia de la inmunoglobulina IgG se encontr6 .044 mas elevada
en el grupo de pacientes con sindrome de Sjégren secundario(0.134+0.054) en

comparacion con los de primario(0.090£0.012).

Tabla 5.
Evaluacion de Inmunoglobulina M e Inmunoglobulina G, comparacion entre grupos.
B Octubre de 2016
Sjogren primario Sjogren secundario
Valor p
Media DE Media DE

IgaMm 0.099 0.016 0.098 0.017 0.4584
laG 0.090 0.012 0.134 0.054 0.0110
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Grifico 4. Media de la Inmunoglobulina M e Inmunoglobulina G,

comparacion entre grupos. Octubre de 2016

Segun el anéalisis estadistico no existe diferencia significativa entre ambos grupos.
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7.-DISCUSION

El andlisis salival puede ser util para el diagnostico de trastornos sistémicos orales (Deepa
& Thirrunavukkarasu, 2010). El sindrome de Sjogren es una enfermedad autoinmune
sistémica que afecta a las glandulas exocrinas que podrian conducir a la hipo salivacion
y afectar negativamente el ambiente oral (Antoniazzi et al, 2009). Se clasifica de dos
maneras: sindrome de Sjégren primario que es cuando no hay ninguna otra enfermedad
en el tejido conectivo o enfermedad autoinmune y el sindrome de Sjogren secundario es
cuando presenta otras enfermedades autoinmunes potencialmente asociadas entre ellas
como la artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico , esclerosis sistémica y
polimiositis (Sertan, 2012) (Vitali et al, 2002) (Goules, 2014).EIl diagndstico depende de
una combinacion de los sintomas, el examen fisico, analisis de sangre y de estudios en
ocasiones especiales. Sequedad en los 0jos y la boca pueden ser los primeros signos de la
enfermedad (Wise, 2012). El factor reumatoide también es una prueba para el diagnostico
en el cual mide la presencia del nivel de la IgM especifica contra las inmunoglobulinas
IgG anormales (Andrade, 2012). Se ha encontrado que los pacientes con artritis
reumatoide tienen una mayor prevalencia de periodontitis crénica y la enfermedad
periodontal es a menudo mas grave en estos pacientes (Biatowas et al, 2014). Ademas el
factor reumatoide se encuentra presente en casi un 60-80% en los pacientes con artritis
reumatoide durante el curso de la enfermedad también se presenta en otras alteraciones
que involucran tejido conectivo, estados pro inflamatorios y otros desordenes
autoinmunes como: sindrome de Sjogren, lupus eritematoso, sifilis, tuberculosis etc.
(heidari, 2009 )( Westwood, 2006 ). Los pacientes con sindrome de Sjogren tienen un
mayor rango de prevalencia de lesiones orales con etiologia autoinmune (Manookin et al,
2013). Esto podria ser debido a la disminucion en la produccion de saliva en este estudio
se comprobd que el grupo de pacientes con sindrome de Sjogren secundario presenta

menor cantidad de produccion de saliva.

Se ha reportado estudios en donde encuentran la presencia del factor reumatoide en
pacientes con enfermedad periodontal (Mercado et al, 2003).

Ebersol y colaboradores en 1994 hicieron una comparacion entre el factor reumatoide

seronegativos en pacientes con periodontitis y factor reumatoide seropositivos en donde
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los niveles de anticuerpos IgG e IgM eran significativamente elevada en el suero (Gargiulo
et al, 19982)( Ebersole et al, 1997). En este estudio no se demostro la elevacion de la
presencia de los anticuerpos en saliva y no se encontrd diferencia significativa en la

severidad de la enfermedad entre ambos grupos.

Los componentes multiples dentro de la saliva no sélo protegen la integridad de los tejidos
orales, sino que también proporcionan pistas sobre las enfermedades y las condiciones
locales y sistémicas (Lawrence, 2002). Algunas de las enfermedades que han sido
detectadas mediante biomarcadores son principalmente autoinmunes como la artritis
reumatoide, el sindrome de Sjogren entre otras (Mirrielees, 2010). En los ultimos afios,
los enfoques protedmicos se han aplicado con un creciente interés en la bldsqueda de
biomarcadores de diagndstico para muchas enfermedades reumaticas y es posible que, en
un futuro proximo, el analisis protedmico de la saliva humana podria ayudar a distinguir
(Chiara Baldini, 2008). El uso de biomarcadores para examinar el comportamiento
biolégico del tejido enfermo y para predecir el resultado clinico de la enfermedad
(Deutsch, 2014).

Lehner observo que los niveles de anticuerpos en suero de pacientes con gingivitis
ulceronecrozante, y demostré que dentro del 1 a 4 dia después del inicio de los sintomas
clinicos, las concentraciones de IgG disminuyeron, mientras que los niveles de IgM se

elevaron por encima de los de los controles normales (Lehner, 1969).

En otro estudio se compard la presencia de los anticuerpos IgG e IgM en el suero de
pacientes con gingivitis ulceronecrozante y pacientes sanos mediante la prueba de Elisa
indirecta, encontraron que en los grupos con gingivitis los valores de ambos anticuerpos
se encontraban significativamente mas alto en comparacion con los pacientes que no
presentaban gingivitis (Chong et al, 1983). En este estudio no se encontraron diferencias
entre la presencia de los anticuerpos IgG e IgM, uno de los factores podria ser que los

pacientes presentaban periodontitis cronica.
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8. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los pacientes con sindrome de Sjogren secundario presentan enfermedades autoinmunes
como artritis reumatoide, lupus eritematoso y esclerodermia sistémica.

La presencia de la severidad de la enfermedad periodontal en ambos grupos no fue
estadisticamente significativa.

Los pacientes con sindrome de Sjogren secundario respondieron en el cuestionario tener
mayor sequedad en los labios, necesitar levantarse durante la noche a ingerir liquidos debido
a la resequedad de la boca, respirar por la boca y sentir la garganta seca en comparacion del
grupo de sindrome de Sjogren primario. Pero fue en la evaluacion clinica intraoral en donde
se observo que los pacientes con sindrome de Sjogren secundario presentaban mayor
resequedad Yy presencia de molestia durante la palpacion de las glandulas en comparacion de
los del grupo primario.

Los pacientes con sindromes de Sjogren primario mostraron mayor cantidad de saliva a
los 3 y 5 minutos, indice de placa e indice gingival en comparacién a los pacientes de

sindrome de Sjogren secundario.

No hubo diferencia entre la presencia de la inmunoglobulina IgM entre el sindrome de
Sjogren primario y secundario, en cuanto a la presencia de la inmunoglobulina 1gG se
encontr6 mas elevada en el grupo de pacientes con sindrome de Sjégren secundario en

comparacion con los de primario.

En los siguientes estudios se recomienda pedir estudios radiograficos de todas las piezas
presentes para determinar un diagnostico periodontal preciso, tomar muestras de sangre

de los pacientes para utilizar el suero y compararlos con los resultados de la saliva.
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APENDICES

HOJA DE CONSENTIMIENTO

Usted estd siendo invitado a participar en un estudio para evaluar el Sindrome de Sjogren en sus
distintos grados, asi como también evaluar distintos métodos para el diagndstico de dicha
enfermedad. El procedimiento propuesto es un método diagndstico que se realizan para hacer
el diagndstico definitivo del Sindrome de Sjogren y la correlacidon que tiene con la enfermedad
periodontal, después de realizar una historia médica completa en donde se evaluardn los signos
y sintomas que nos hacen sospechar de dicha enfermedad.

Su decisién de participar es voluntaria y puede negarse a participar o retirarse del estudio en
cualquier momento. Este proyecto ha sido aprobado por el comité de investigacion de la Facultad
de Odontologia de la Universidad Autonoma de Nuevo Ledn.

El propdsito de este estudio es observar el Factor Reumatoide como Biomarcador en Saliva
Parotidea de Pacientes con Sindrome de Sjogren y Severidad de la Enfermedad Periodontal vy
prevenir mediante programas de mantenimientos y fisioterapias.

El mayor beneficio que Usted recibe es el de confirmar el diagndstico del Sindrome de Sjogren,
asi como recibir una fase inicial del tratamiento periodontal gratuitamente al participar en este
estudio. Se sabe que los pacientes con Sindrome de Sjogren, debido a la xerostomia que
presentan, tienden a tener una mayor acumulaciéon de placa dento-bacteriana. Estas
acumulaciones de placa se observan con mayor importancia en las dreas gingivales y cervicales,
resultando en una incidencia mas alta de caries radicular y cervical.

Los riesgos asociados a esta investigacién son minimos. La coleccién de saliva puede ser un
procedimiento tedioso y un poco molesto, pero sin grandes riesgos que puedan ocurrir.

Todos los aspectos de esta investigacion comprenden la aplicacién de procedimientos aceptados
para ser usados en el analisis salival en casos de Sindrome de Sjégren.

Por lo anterior admito que he sido informado claramente sobre el tipo de tratamiento que se me
va a realizar. Tengo conocimiento del tratamiento que estoy aceptando y por todo lo anterior
doy mi consentimiento voluntario para que se realice en mi dicha investigacion.

Nombre del paciente:

Firma de consentimiento:
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Fecha:

ANEXO 2

FORMAS DE CAPTACION DE DATOS

REVISION DE HISTORIAL MEDICO

No. De caso:

Nombre del paciente:

Fecha:

Enfermedad Antigiedad Tratamientos
sistémica de la administrados
reportada enfermedad

EVALUACION CLiNICA

Aspecto a evaluar
Sequedad de labios
Sequedad de la mucosa oral
Acumulo salival
Palpacion de glandulas salivales mayores
Mucosa lingual
indice de placa
Indice gingival

P O oo o

Controlado

No
controlado

Puntuacion
2

WkFEk LN

Evidencia
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Anexo 3

PERIODONTOGRAMA
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