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1.~ INTRODUCCION:
En la practica de asistencia udontoléglica. el Cirujano Dentista siem-
pre tiene que estar conciente de que en cualquier momento puede desen-—
cadenarse una Emergencia Médica. Los pacientes presentan complica-
ciones inesperadas, causadas por mecanismos multifactoriales (quimicos,
mecinicos, flsices o psiquicos) en su manejo, 0 llegar al consultorio
con alguna patelogia organica que debemos conocer, para hacer cl diag-

néstico y emplear el tratamiento adetuado.

La Enfermedad de Addison, llamé mi atencidn porque en ésta o en cual-
quier otra patologia, tenemos que conjuntar conocimientos anatémicos,
fisiolégicos, etiolégicos, patolégicos y terapéuticos; si llega un
paciente con esta entidad, saber como manejarlo adecuadamente y evitar

que durante su atencién se presente alguna complicacibn.

En caso de dudas, crear una relacidn con su médico privade u hospital
donde se atienda (si asi fuera) para conjuntamente tratarlo. En {iltime

de los casos canalizarlo al lugar indicado.

En una encuesta realizada en 1992, en la préctica dental privada (de
experiencias durante un periodo de 10 afios), se reportaron 25 casos

tratados como emergencia por insuficiencia corticoadrenal (10)}.



2.~ GLANDULAS SUPRARRENALES:

Organos planos y triangulares sitvados en el polo superior de cada

rifon.

2.1 Anatomia:

Las gléndulas suprarrenales o adrenales son &rganos pares y estén
situadas sobre el polo superior de cada riidn. Compuestas de dos
gldndulas distintas cada una: por su origen embriolégico, su estructu-
ra histolégica y especialidad funcional: la corteza y la médula (12,

13).

Ambas gléndulas secretan hormonas corticoesteroides:

Cortex
Glomerular - Aldosterona (mineralcorticoides)
Fasciculada « Cortisona (glucocorticoides)
Reticular - Andrégenos (testosterona)
Médula:

Adrenalina
Catecolaminas:

Noradrenalina

Su forma varia de un individuo a otro y aln en la misma persona,
de un lado a otro. Casi siempre son de forma triangular, su superficie
externn tiende a ser coéncava. Su tamaio es de 3 cm de largo por
2 cm de ancho y | cm de altura. Su peso en un adulto es de aproximada-

mente 8 a 10 gr.



Muy vascularizadas, reciben su circulacidén arterial de ramas de la
arteria diafragmatica inferior y venas frénica. renales y aorta.
La circulacién venosa de la vena suprarrenal derecha, drena en la

parte posterior de la vena cava., La suprarrenal izquierda en la vena

renal izquierda. (6).




2.2 Anatomia patolépica

La destruccidén de la gléndula suprarrepsl por el procese tuberculpso,
es global, afecta corteza y médula. Es lenta, insidiosa y progresiva
(10 a 20 afos). El paciente no presenta sintomatologia hasta que
estd destruldo aproximadamente el 90 % del tejido suprarremal. Las
glandulas son sustituidas por necrosis tuberesa o caseosa. En fasc
cicatricial se pueden producir depdsitos de calcio, visibles solo

con Rx.

En cuanto a adrenalitis autoinmunitarias se sabe poco del inicio de
la afeccién, solo hasta que se produce la destruccién global de la
corteza suprarrenal, que hace una estrecha banda fibrosa que envuelve
la médula. En su inicic produce la tipica infiltracién linfocitaria

que caracteriza a las endocrinopatias autoinmunitarias.

En ambas formas muchas veces ocasiona insuficiencia corticoadrenal
crénica, también destruccién répida, y son perscnas predispuestas
a. presentar crisis (traumatismo o infeccidn por requerir mayor Secre-

cién de corticoesteroides).



2.3 Histologfa:
Las glfndulas adrenales pueden estar separadas dentro de dos zonas

de diferente embriologla, origen y funcién: méduls y corteza.

La porcién interna de 1la gléndula adrensl, 1a.méduls que pertence
pl sistema simpAtico, es derivada del! tejido ectodérmico y estdé com-
puesta de c&lulas columnares secretoras de catecolaminas (adrenalina
y nmoradrenalina). Este tejido es rojizo coscuro debido al agente oxi-

dante dicromato de potasio, por lo que es conocido come tejido cromado.

La porcién externa de la gléndula adrenal, la corteza es derivada
del tejido mesodérmico. Esta Area es ademfs dividida en tres:

1) Zona glomerular: especialista en biosintesis de aldosterona, carece
de enzima 17-slfa-hidroxilasa, por lo que no sintetize cortisol b4
andrégenos, No tiene extructura defimida, Area delgada y externa,
responsable de la secrecidn de aldosteross. Funcione independientemen-
te del resto de la corteza y es dependiente del sistema de regulacidn
de renina y angiotensina. Con pocos lipidos en su interior,

Z) Zona fasciculada: capa mas gtuesa y nas ancha de las 3, se¢ atrofia
cuando hay deficiencia de ACTH y hay hipertrefia e hiperplasia cuando
hay excesc de estimulo por parte de ACTH, responsable de la secrecidn
de cortisel y andrdgenos, sus células son de mayor tamafio y contienen
mas lipidos,

3) Zona reticular: vodea & la médula su capa se atrofia cuando hay
deficiencia de ACTH y hay hipertrofis e hiperplasia cuando hay exceso

de estimulo por parte de la ACTH. Es la capa interna y es principal-



mente responsable de la produccién de cortisel y andrégenos, De célu-
las compactas, carece de 1lipidos, pero contiene granos de lipofuscina.

(6, 20).



2.4 Biogquimica:

El principal precursor de hormonas esteroides adrenocorticales es
el colesterocl, el cual estd almacenado en gran candidad en la corteza

adrenal.

Son formados tres grandes grupos de esteroides: glucocorticoides,

mineralcorticoides y andrbgenos.

Las hormonas principales que son secretadas son cortisol y glucocorti-
coides (16-20 mg/24 h) y corticosterona (4 mg/24 .h). la aldosterona
mineralcorticoide (100 mg/24 h) y los andrégenos dehydroepiandrosterona
(DHES) (16 mg/24 h), DHE-sulfato (8-10 mg/24 h) y androstenodiona
(2-3 mg/24 h). (20).



3.~ ENFERMEDAD DE ADDISON:
Trastorno de las glandulas suprarrenales que ocasiona insuficiencia
suprarrenal por produccién insuficiente de glucocorticoides o mineral-

corticoides,

3.1 Antecedente:
La enfermedad de Addison (EA) fue descrita y definida como Sindrome
clinico por Thomas Addison en 1849, Publicé por primera vez sobre

esta patolégia en 1955, (20).

3.2 Definicidn y clasificacién:

La enfermedad de Adisson (EA) es un proceso lesional de ambas cortezas
suprarrenales, que origina deficiencia en la secrecién de hormonas
corticoadrenales. Definida también como hipofunsidn; insuficiencia
suprarrenal o adrenal global, cronica y primaria. Falta de respuesta
de la hormona adrenocorticotropina (ACTH). Deficiencia combinada

de hormonas glucocorticoides y mineralcorticoides,

Enfermedad progresiva, con debilidad extrema, anorexia, pérdida de
peso, deshidratacién, pigmentacién cuténea generalizada, Muy marcada
en las zonas expuestas al Sol, pliegues, pezones, labjios y mucosa

oral. Las manchas son oscuras de color gris ‘azulado o hasta negras,

La pigmentacién en la mucosa oral en la EA es signo temprano y promi-
nente. Llas mejillas son el lugar mas frecuente de la pigmentaciédn,

puede encontrarse en enclas, paladar y lengua.



La denticién estd retrasada y hay hipoplasia del esmalte. La higiene
oral no se puede mantener y se desarrolla caries sin control, xcros
tom{a. Si hay necesidad de hacer alguna cirugla dental, debe hacerse

en hospital y bajo control,

Enfermedad de aparicién infrecuente, rara vez aparece en ancianos
y en menores de 15 aflos. En nifios puede aparecer tardiamente en el
Sindrome génetico de condidiasis, hipoparatiroidismo y queratoconjunti-

vitis.

Hay tres clasificaciones o manifestaciones en relacién con los trastor-
nos de la insuficiencia corticosuprarenal:

a)Insuficiencia Corticosuprarrenal Primaria.

B)Insuficiencia Corticosuprarrenasl Secundaria.

¢)Crisis Addisoniana Aguda.



4,- Etiopatogenia:

a) La Insuficiencia Suprarrenal Primaria o EA es producida por enfermeda-

des invasivas o hemorrigicas en la que se puede dar una destruccién

répida de ambas gldndulas suprarrenales. En la forma invasiva tubercu-

losa, el dafic es gradual. Tiene predominio en varones.

Otras causas raras que pueden destruir las gldndulas suprarrenales
son: septicemia, infarto suprarrenal, infecciones fingicas, metdstasis
por procesos malignos, amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis, radio-
terapia, cirugla suprarrenal, inhibidores enzimiticos, factores congé-
nitos.
- Invasivas o hemorrdgicas:

La tuberculosis suprarrenal es por la infeccién hematdgena de la corte-
za, o complicacién de la tuberculosis sistémica (pulménes, vias gastro-~
intestinales o rifores), las gldndulas suprarrenales son sustituidas
por necrosis caseosa, destruccién de corteza y médula, y frecuente

calcificacién de glandulas.

La hemorrigia de ambas suprarrenales, puede ocasionar ISA. En nifios la
causa mas comin es meningocele fulminante y septicemia por peudomonas.
En adultos en edad madura por anticoagulantes, septicemia, coagulopa-
tfas, trombosis de la vena suprarrenal, metdstasis o suprarvenales,
traumatismos, ciruglas en abdomen, complicaciones obstétricas y puerpe-
rales. Hay agrandamiento masivo de las suprarrenales, médulas y parte
interna de la corteza se sustituye por un coagulo hemorragice, y la

porcidn externa de la corteza por necrosis isquémica.



Las metdstasis suprarrenales se presenten con tumores pulmonares,
mama, estomago, melanoma; puede presentarse con otros tumores., Los

sintomas de IS pueden confundirse con céncer.

Actualmente las necropsias han revelado que las suprarrenales son
con frecuencia afectadas por el SIDA: infecciones por citomegnlovirus,
sarcoma de kaposi. E1 ketoconazol utilizado en estos pacientes, inter-
fiere en las enzimas citocromo de diversos érganos, incluyendo supra-

rrenales y gonadas, y resulta una disminucién de la esteroidogénesis.

En la ISP los pacientes presentan falta de resistencia a las agresio-
nes, incapacidad para retener al sodio, lo que puede provocar hipovole-
mia, hipotensién arterial que puede desembocar el shock, retencidm
de urena por disminucién de la perfusidén renal, tendencia a la hipoglu-
cemia y debilidad extrema. El retraso en la eliminacién de una carga
acuosa, se deberia al equilibrio en el antagonismo entre el cortisol
y la vasopresina. La administracién de cortisel corrige dicho dese-
quilibrio, pero agrava la diabetes insipida en caso de insuficiencia
hipofisiaria total. Una dificiencia absoluta de glucocorticoides

es incompatible con la vida.

Los productos de secrecién interna suprarrenal son inhibidores de

la melanogénesis como por sus grupos azufrados. (7).



: 1]
- La_Insuficiencia Adrenocortical Autoinmune (o idiopitica) actualmente

se conoce que es producida por una adrenalitis autoinmune, que destruye
selectivamente la corteza suprarrenal y conserva la médula, Asociada
a otras alteraciones endécrinas o de origen inmunitario. Aparecen

entre los 30 y 50 ahos de edod, Tiencn predominio en mujeres.

Debida histolégicamente a la infiltracién linfocitaria de la corteza
suprarrenal., Las suprarrenales estdn atrbéficas y la cdpsula estd
engrosada., Lo médula no se altera, muchas células corticales estan
ausentes y tienc cambios degenerativos,

Se relaciona con:

Sindrome de Schmidt presentan tiroiditis linfocftica y diabetes sacari-

na.

Insuficiencia ovirica presentan amenorrea secundaria, hipoparatiroidis-

mo y tircidopatia.

Insuficiencis testicular es rara y se cbserva solo en el 5 % de los

pacientes.

Trastornos del tiroides muestran infiltracién del tiroides por linfoci-
tos y hay una concentracién mayor de TSH, hay hipertiroidismo con
bocio (no todos los pacientes presentan todas estas alteraciones).

o
Diabetes sacarina Tipo I (insulinodependiente), son comunes en estos

enfermos los autoanticuerpos contra células de los islotes.



Hipoparatiroidismo afecta a personas joévenes 12 afios aproximadamente
también se puede presentar insuficiencia ovérica temprana, hipoparati-

roidismo. .

Anticuerpos circulantes aumenta la frecuencia de autoanticuerpos contra

antigenos de suprarrenales. B

Otra manifestacién es la Deficiencia Familiar de Glucocorticoides que

es5 un padecimiento raro con falta hereditaria de la respuesta de la
corteza suprarrenal a la ACTH, con la que se presenta insuficiencia
suprarrenal con secrecién subnormal de glucocorticoides y andrégenos

suprarrenales, e incremento de los valores plasmaticos de ACTH.

En esta deficiencia la secrecidén de cortisol no responde a la estimula-
cion de ACTH endbgena y exdgena. La secrecién de aldosterona si res-
ponde al cambio postural y a la ausencia de sodio, excepto en las

personas con deficiencia parcial de aldosterona.

Se manifiesta en la nifiez, hay acalasia. Se conserva la zcna glomerular
y cambios degenerativos en las zonas fasciculada y reticular (ésto,
ademds de 1a infiltracién de la c. suprarrenal por linfocitos: diferen-

cia a la IIC).



b) Insuficiencia Corticosuyprarrenal Secyndaria, ' Es la insuficiencia

corticosuprarrenal de ACTH, suele presentarse por la terapbutica con
esteroides exdgenos. Las causas mas comunes de’'la falta de secrecién
natural de ACTH de la hipbéfisis son tumores en la g. suprarrenal o

en el hipotélamo.

La deficiencia de ACTH es el fenbmeno primario y hace que disminuya
la secrecidn de cortisol y andrbgenos. La secrecién de aldosterona
sigue normal, pero no en todos los pacientes. En etapas tempranas
las concentraciones basales de ACTH y cortisol pueden ser normales,
puede haber disminucién de la reserva de la hormona, y 1la respuesta
de ésta y 1la del cortisol a la angustia es sub'anormal . Con la pérdida
posterior de la secrecién basal de ACTH hay atrofia de las zonas
fasciculada y reticular, por lo que disminuye la secrecibn basal de
cortisol, Se altera todo el eje hipdfisis-suprarrenal, ya que también
disminuye la capacidad de respuesta de la suprarrenales y la estimula-

cibdn aguda con ACTH exbgena.

Por lo regular no se altera la secrecién de aldosterona por la zona

glomerular, no hay signos de deficiencia de mineralcorticoides.



c) Crisis Addisonjana_Aguda. Es el estado que se observa en pacientes
con EA expuestos a tensiones durante una infeccidn, traumatisme, ciru-

gla o deshidratacién por privacién salina, vémitos o diarrea.

La anorexia, nauseas y vémitos se agravan y empeoran la disminucién
volumétrica y la deshidratacién. Puede aparecer choque hipovelémico
y sec debe considerar la insuficiencia suprarrenal en todo individuo

con colapso vascular no explicado,

La aparicién de esta ¢risis puede evitarse si los pacientes cooperan,
siguiendo instrucciones como incremento de la dosis durante enfermeda-
des, buscar ayuda médica durante esos periodos, conciencia de que
el tratamiento es de por vida, que use tarjeta o brazalete de identifi-

cacidén con todos les datos de su padecimiento y personales.



Se han realizado estudios en los receptores blogueadores de la ACTH,
inmunoldgicos en suero de pacientes con EA, Los resultados sugirieron

que no es causada por anticuerpos circulantes del receptor de ACTH.

La hipoglucemia en pacientes con EA es debida a un defecto en la gluco-
génesis como resultado de la disminucién de las existencias hepaticas
del glicbgeno y produccién de glucosa hepatica. Pacientes con insufi-
ciencia adrenal son extremadamente sensitivos a la abstinencia. Ei
alcohol puede precipitar esta condicidn, ya que impide la glucogénesis.
En estos pacientes el nivel de plasma en cortisol es bajo o no se
detecta en presencia de angustia, hipoglucemia y fallas en la estimula-
cién de ACTH, Es rara la hipoglucemia espontdnea en pacientes adreno-
lectomizados ya que reciben terapia de corticoides adecuada. Puede
estar asociads con otra deficiencia endécrina que causa la precipita-

cién de la hipoglucemia. (17).

Se realizaron estudios para descartar que las células peripolares
son parte del aparato yuxtaglomerular. Estas células contienen renina
y tienen accién en las enfermedades de estenosis de la arteria renal
y Addiscn, por la estimulacién del sistema renina-angiotensina, pero

por diferentes mecanismos. (4).



5.~ Cuadro clinfco:

Signos y sintomas: En rodas las manfiestaclones (ICP, ICS o CAA)
deben tomarse en cuents y verificar ya sea por laboratoric, exploracion

de imagen (Rx, TAC, etc.), para precisar el diagnbstico.

En 1a ICP se presents debilidad muscular progresiva, fatiga fisica
d¢e predominio vespertino, anorexia, pérdida de peso, fiebre, trastornos
gastrointestinales, ortostatismo, vértigo, dolor muscular y articular,
astenia, artralgia, mialgia, exacerbacién de los sentidos, deshidrata—
cién, hiperpigmentacién, hipotensibn, hiponstremia, hipercalcemia,
hipoglucemia y eosinofilia, calcificacién adremal, deseo de consumir

sal (en algunos pacientes).

Pigmentacién en mucosas perivaginal y perianal, piel, cara y dorso
de manes, pliegues cutfneos de la region palmar, zonas de mayor presién
como pudillos, dedos de los pies, codos y rodillas, aureolas mamarias,

érganos genitales, cicatrices, cintura.

Mucosa bucal: vestibulo, labios, lenguas, encias o carrillos (puede

ser caracteristica racial).

Excepcionalmente: conjuntiva, ufias y vitilige,

Intensidad y extensién de la pigmentacibn: aspecto bronceado, oscuro,

pardo oscuroe, hasta anegroide,



Amenorrea, el vello axilar y pubisno disminuye mas en mujeres por

falta de secrecién de andrédgenos. (6).

Es frecuente la calcificacidn o crecimiento de las g. suprarrenales

en la causa tuberculosa.

El trastorno autoinmune se acompafia de otros problemas inmunolégicos,
hipoparatiroidismo, candidiasis mucocutdnea crénica, tiroiditis, diabe-
tes sacarina, alopecia, malabsorcién, hepatitis crénica, vitilige,

anemia pernisiosa.

En la ICS 1los datos clinicos son inespecificos, esta insuficiencia
como es debida a la deficiencia de ACTH, siendo total es répidamente
mortal; suele ser crénica; los sujetos aparecen pilidos debido a la
falta de ACTH y ~LPH y no tienen hiperpigmentacidén; la secrecién

de mineralocorticoides suele ser normal.

La pérdida de la funcién corticosuprarrenal en estos pacientes, se
establece lentamente. También presentan debilidad, letargia, fatiga,
anorexia, nausea, vémito, artralgia, mialgia, Hay disminucién del
tamafio cardiaco que al parecer es secundaric a la hipotensién crénica
y disminucién del gasto cardiaco; hipoglucemia que puede ser el signo

inicial.

Pueden presentar crisis agudas individuos no diagnosticados o expuestos

a tensiones sin recibir dosis extras de corticoesteroides.



Por lo general no se observa disminucién volumétrica, deshidratacién,
a veces sin hipotensidn (solo en el cuadro agudo). Hiponatremia como

resultado de retencidn de agua, no hay hiperpotasemia.

La Crisis Addisoniana se puede presentar en individuos expuestos a
tensiones, que presentan hipotensién, choque, trastornos gastrointesti-
nales, sintomas ortostéticos, la hipoglucemia puede desencadenarse
por ayuno, fiebre, infeceiones, deshidratacién, disminucién volumétri-~

ca, nauseas, vémito, anorexia, debilidad, apatia, confusién.

En una revisién de 20 pacientes con deficiencia de glucocorticoides
asociados con ausencia de secrecién lagrimal y acalasia del cardia,
revelaron anormalidades neurolégicas; 17 presentaron hiperreflexia,
debilidad muscular, disartria y ataxia, junto con inteligencia deterie-
rada y funciones autosémicas anormales, hipotensién postural, Estos
hallazgos indican que los problemas neurolégicos significativos son

comunes en este trastorno multisistémico. (5),

Existe un estado "Pre-Addisoniano” en una variedad de enfermedades
crbnicas infecciosas (tuberculosis, histoplasmosis, coiccidiomicosis,
criptococcosis), que es verdaderamente importante y no de ignorarse

su existencia, Ya que es mejor prevenir que curar.

Se sabe que los pacientes con tuberculosis activa tienen riesge de
muerte stbita. La causa.de ésto puede estar implicitamente directo

a las glandulas adrenales con tuberculosis y/o el posible efecto de



la rifampicina (antibibtico indicade para la tuberculosis), con el
consecuente metabolismo de adrenocorticoides a la induccién de la

enzima hepdtica. (11, 13).



6.~ Diagnéstico:
Se debe confirmar por valoracién del eje hipbdfisis-suprarrenales,
no debe someterse al paciente 8 métodos que incrementen pérdida volumé-
trica y deshidratacién que agraven la hipotensién. Si un indiviudo
estd grave, se inicia el tratamiento y se confirma el diagnéstico

cuando se encuentre estable.

Las cifras basales de csr.‘eroidcs en orina o plasma, pueden ser norma-—
les, por lo que se necesitan pruebas de la res,erva corticosuprarrenal
para confirmar el disgnéstico con la prueba de estimulacidn rapida
con ACTH; aunque esta prueba no siempre permite diferenciar entre
las causas primarias y las secundarias, Otra prueba es la medicién’
de las concentraciones basales de ACTH en plasma, que en la primaria
las cifras plasmhticas exceden de 250 pg/va. Regularmente su limite
es 400 a 2000 pg/ml. €En la secundaria las cifras son de O a 50 pg/mL

y suelen ser menores de 20 pg/mi. (15).

En la EA la pigmentacién bucal es el primer signo en el diagndstico
del proceso. La pigmentacién se desarrolla algunas veces después
de aparecer las caracteristicas sistémicas. Sin embarge si la debili-
dad, hipotensién y sintomas gastrointestinales se presentan, se puede

sospechar una insuficiencia adrenal de base, (14).

El disgnéstico de la EA por medio de recursos clinicos, radioldgices,
anflisis y biopsia para confirmar una insuficiencia swprarrenal, hace

uso de todas estas posibilidades. (8).



El cuadro se sospecha por datos clinicos, se confirma biogquimicamente
y se define etiolbégicamente. Se debe imcluir estudio inmunolégico,
TC abdominal en caso de aumento, biopsia suprarrenal cuando no haya
datos de infeccién tuberculosa activa, metastasis de neoplasia, hemo-
rragis masiva evidente, o cuando estd presente la EA desde hate muchos
afios y no exista confirmacidn etioldgica.

Determinacién de cortisel después de administrar 0,25 mg de ACTH (antes
30, 60 y hasta 90 min.). Medida de cortisol de 15 ug/100 ml se consi-
dera anormal en la ISP (puede esconder una ISS o disminucién de ACTH
de larga evolucidén). Si la clinica es evidente, se complementa con
determinacién basal o estimulacién prolongada con ACTH o estimulacitn
hipofisiaria. Se investiga la funcién mineralocorticoide: se determina
la concentracién plasmitica de aldosterona y renina. Si hay valores
normales o bajos de aldosterona en relacién con valores incrementados
de renina, demuestra que la secrecidén de mineralcurticoides es insufi-
ciente. Otra dificultad para distinguir la tuberculesa de la sutoinmu-
ne es que la determinacidon de anticuerpos antiadrenales marcadares
de forma auteinmune de 30 a 50 % dan falsos negativos. La etiologia
es fundamental para el tratamiento especifico o para modificar el

pronéstico. (15).

Recientemente se ha aclarade que las enzimas 17-hidroxilasa y 21 hidro-
xilasa son importantes autoantigenos en la EA., Estas enzimas son
intracelulares, como estas células viven normalmente impermeables

a las inmunoglobulinas Igs, la destruccién celular con el escape de



los componentes intracelulares, pareceria estar requerido a permitir
el acceso de anticuerpos a estos antigenos, y sin embargo el papel
de estos anticuerpos en la patogénesis de la EA ‘no es clara, Por
contraste, los anticuerpos en el bloqueo del receptor de ACTH en 1la
superficie adrenal, pueden claramente tener un papel primaric en la

EA.

El propésito de este estudio fue sefialar la prevalencia adicional
del bloqueador ACTH en los anticuerpos en EA, usando ejemplos de EgG
purificados por dietilamincetil ion, intecambiando la cromatografia

y proteina G con inmunoafinidad. (19).

La valoracién morfoldégica de las gléndulas suprarrenales son explora-

ciones de imagen no invasivas:

1) Econografia.

2) Tomografia computadorizads (TC) o tomografia axial computadorizada
(TAC): da excelente definicién de tamaﬁo; forma y estructura en
la patologia adrenal.

3) Imagen de rescnancia magnética (MRI) o Resonancia magnética (RM):
muestra en forma detallada y eficaz a las g. suprarrenales. Se
puede ohservar una reduccidén de tamafo, casi hasta que las gléndulas
no sean visibles, caracteristice hallazge de la EA autoinmune o

idiopatica.



Estas 3 técnicas radiolégicas de diagndstico, son grandes avances
en la exploracién para diferenciar el origen autoinmune y el tuberculo-
so, Su aplicacién clinica estd justificada en todos los pacientes
de reciente diagndsktico, cuando el estudio de los anticuerpos antia-

drenales es negative o no es posible. (3,8,19).

Se han definido 3 alteraciones radiolégicas:

a) Atrofia de origen autoinmune y como secuela de hemorragias suprarre-
nales, tuberculosis y otras enfermedades granulomatosas.

b) Calcificacién tipica en 1la tuberculosis, secuela de hemorragia
(en su fase aguda y sin atrofia), infecciones micédticas y algunos
procesos neoplasicos, descarta el origen auytoinmune.

¢) Agrandamiento en tuberculosis de pocos aiios de evolucidn, metdstasis
neoplasicas, neoplasias primarias, linfomas, hemorragias suprarre-

nales recientes.

En un estudio que se realizd en un paciente con adrencleucodristrofia
por medio de estudios bioquimicos y radiolégicos se concluyd que debe
ser diagnéstico diferencial de la EA. Y se confirmé la utilidad de

la MRI como instrumento para tal propbdsito. (2).

Biopsia:

Obtencidén de tejido suprarrenal en material suficiente, para estudio
citolégico y microbiociégice por puncibn percuténea lumbar con aguja

fina, bajo control ecogrifico y tomografico.



Indicaciones:

~ En suprarrenales de aspecto radioldgico normal para llegar al diangds-
tico citoldgico de metdstasis.

- En aumento del tamsfic glandular {por calcificaciones, tb. activa,

neoplasia, o EA de muchos anos).



7.~ Diagnbstico diferencial:

i

Enfermedades que presentan hipercromias. {7},
Hiperpigmentecién: por condiciones raciales.,

Causas externas: mecdnicas, fisicas, y quimicas,

Cloasma: pigmentacidén de la piel en las embarazadas.

Hipovitaminosis: la vitamina A favorece la absorcién de vitamina C~
que eleva el nivel sanguineo de los sulfidrilas que son inhibidores

de la melanogenesis. La falta de vitamina C causa pigmentacién.

Enfermedad de Basedow: bocio exoftidlmico asociado a hipofisiotiroi-

dismo.

Enfermedad de Hodgkin: linfogranulomatosis maligna. Se produce en

el coridn de depésito meldnico en el interior de los melandfagos.

Enfermedad de Fanconi: forma de snemia infantil parecida a la perni-

ciosa.

Sindrome de Peutz-Jeghers: pigmentaciones mucocutdneas en boca, én

la poliposis intestinal.

Acantosis nigricans: pigmentacidén general y anormal de la piel con

tumores papilares (lesibn histolbgica de papilares).

Léntigo maligno de Hutchinson: peca en la cara en la que se desarrolla

un nevocarcinoma.

Melanosis de Riehl: semeja infeccidn ligera de cara y cuello,



~ Acantosis nigricans: pigmentacién general y anormal de la piel con

tumores papilares.

-~ Adrenoleucodistrofia: trastorno recesivo ligado al X, causado por
deficiencia de oxidacidn proximal en una larga cademna de ac. grasos
que se acumulan en el cerebro, g. adrenal y testiculos. Esto guia
al Sindrome neuroldgico progresivo que evidencia insuficiencia supra-

rrenal. (2).



8,~ Tratamiento:

Adopinistracidn de hormonas esteroides.

Una dosis diaria de cortisona V.0.: 25 y 37.5 mg.
Cortisel: 20 - 30 mg/dia.

Los efectos mineralocorticoides de estes 2 medicamentos son superiores &

los de prednisona y otros devivados.
Prednisonas 5 - 7 mg diardlos.
En el Addisoniano debido a disminucidn de mineralcorticoides, debe em-

plearse también por V.0.: fludrocortisona (9-alfa-flurchidrocortisena),

La dosls varfa de 50 - 200 ug/dfa alternos (habitualmente son 100 ug/dia.

Dieta: no es necesaric diswminuir el potasio y aporte de soldo, ya que se

puede hacer terapla de sustitucidn hormonal,

En case de ejercio, si necesita aporte adicional de sodio o en alteracio-

nes gastrointestinales.

Cirugfa: adminsjtracidn de glucocorticoide por via parepteral upa hora an

tes de la intervencidn.

Embarazo: no dar glucorticoides en el primer trimestre y debe ser previs-

to come una cirugfa mayor,



Los paclentes con EA es necesaric que siempre carguen conaigo una tarjeta’
de identificacidn con los medicamentos y dosis que necesita.

Tratamiento de sosten en la ICP:

1,~ Cortisol 15 a 20 mg en la mafiana y 10 mg entte las 16 y 17 horas.

2.- Fludrocortisona 0.05 a 0.1 mg por via oral, por la mafana.

3.- Vigilancia clinica: conservar peso normal, presidn arterial y electro

1itos, una vez cedidos los gignos clinices.
4,- Orientacidn al enfermo y usc de tarjeta de identificacidn.

5.~ Aumento de la dosls de cortisol durante situaciones tensas.

Tratamiento de la ICS:
1,~ Administracién de cortisol.

2.~ Si hay retencidn excesiva de liquidos y sodio, se puede cambiar a es-

teroides sintéticos parenterales como prednisolona o dexametasona.

Trataniento de la crisis suprarrenal aguda:

Reposicidn de glucocorticoides.-

1.~ Administrar cortisol 100 mg por infusidn c/6 hr. X 24 hr.

2.~ Cuando el paciente se estabiliza, reducir la dosis a 50 mg/6 hr.

3.~ Disminuri gradualmente el medicamento entre el dfa 4 & 5 y agregar mi

neralcorticoides si se requiere.

4,- Mantener o aumentar dosis de 200 a 400 mg/dfa, si persisten o se pre=-

sentan complicacicnes,



Medidas generales y de sosten en CSA:

1.- Corregir la disminucién del volumen, deshidratacidn e hipoglucemia con

soluciones salinas y glucosadas por infusién,

2.- Valorar y corregir la infeccidn y otros factores precipitantes.

Todas estas medidas solo pueden ser controladas por el médico general o en

el medio hospitalario.

Se ha reportado que el agente anest@sico etomidate muestra supresidn de -

esteroidogenesis adrenal.

La rifampicina, fenitoina y fenobarbital: son aceleradores en el catabolis

mo del cortisol y aumenta la induccidén microsomal hepdtica.

Cirugfa: tambi&n estd indicada la adrenalectomfa bilateral, en la apari-

cidn de masa adrenales.

En un paciente con linfoma primario de g. adrenales, con fracaso adrenal
agudo, se realfzd blopsia de aspiracidn con aguja fina de la glindula que
reveld linfoma No~Hodgkin. En este caso la quimioterapia produjo un recu
brimiento funcional completo y las masas tumorales desaparecieron después

de los primeros tres ciclos de tratamiento. {18).

Sueros de pacientes con EA idiopdtica comunmente reaccionan con la zona
glomerulosa de la corteza adrenal. Se usaron altas resoluciones en el --

andlisis de la mancha western de una fraccifn microsomal adrenal para la



investigacidn del blanco de estos anticuerpos. Los resultados indican que
2l-idroxilasa, predominante en la zona glomerulosa de la corteza adrenal,

es un mejor antigeno en el tratamiento de la EA idiopdtica. (Z1).

La EA idiopdtica se caracteriza solo por la presencia de autoanticuerpos
adrenales (AA), con o sin falla en la funcidn adremal: 1) AA ain si se -
pregenta inicialpente en algunos sujetos sin clinica de EA, pueden degpa~
recer subsecuentemente, 2) Restauracidn de la funcidn adrenal después de
la desaparicidn de AA indicads, como una remisfon espontinea de las fa=-
llas adrenocorticales subclinicas. Entonces cuando los AA estdn presen-—
tes en la persistencia alta pueden ellos ser considerados marecas predic-
tivas de EA en potencia, 3) La terapia con corticoesteroides parece estar

siendo inducida a la remisidn de una significacidn previa. (1).

Paciente que desarrolld hiperplasia de la c&lula corticotrofa, que presen
t5 hiperpigmentacidn, dolor de cabeza, nausea a pesar de la terapla con—-
vencional con cortisona, plasma de ACTH excelsvamente elevado, ausencia de
respuesta a la administracidn de factor liberador de cortlcotropina., La —
revisién del MRI mostrd evidencia de aumento de la silla turca, alargamien
to de la glddula pituitaria, El diagndstico fue de microadenoma por ACTH ,
el cual fue removido por microcirugia transfenoidal. El especimen obteni~
do de 1a cirugia es de evidente hiperplasia corticotrdfica, demostrado por
mancha inmunohistoquimlca por ACTH. Una fina estructura exhibida de c&lu-
las granuladas con algunos paquetes de microfilamentos y abundancia de cuer

pos lisosomales largos. La cirugfa extirpadora de la hiperplasia alivid -



»

los niveles de plasma de ACTH regresaron a la normalidad, el resto es nor

mal y hay respuestas adecuadas a 1a administracidn de CRF. (9).



9.~ Manejo Odontolégico:

Desde el puento de vista odontoldgico y ya que la pigmentacidn en la muce
sa oral es un signo temprano, ademds de la xerostomfa, caries sin control,
hipoplasia del esmalte. El C.D, puede ayudar en el diagndstico temprano,
con €sto incluso salvarle la vida a algin paclente, y canalizarloe al lu-—-
gar indicado. O bien saber cuando un pacilente que se va a tratar padece

de EA,

La parte mds importante de todos los aspectos que se han mencionade con
respecto de la EA y que le puede tocar al C.D. es cuando se presenta una
situacidn tensa. Esto es muy importante en el trato al paciente, ya que
a la mayorfa de ellos les da miedo y entran en tensidn cuando tienen que
atenderse con el dentista, La corteza suprarrenal no puede producir las
hormonas que necesita de mis para equilibrar la atrofia y que normalmente
ésta produzca esteroides, pero no los produce. Entonces el paciente pue= .

de presentar una "Crisis aguda".

Es muy importante y debe tomarse en cuenta que los pacientes que acuden -
al consultorio dental y que estdn tomando medicamento, se les debe hacer

tratamiento diferente,

Una forma de tratarlo es:
Si el paciente estd tomando meditamento esteroide en la actualidad, se
la aumenta la dosis diaria para quitarle lo tenso; si el paclente no estd

tomando medicamento, pero lo ha tomado anteriormente (6 a 12 meses), se le



se le administran otra vez durante un perfodo de 2 semanas antes de inter

venirlo quiriirgicamente, después se le penden poco’ a poco después de la
intervencidn, ya que la corteza suprarrenal no ha recuperado su funcidn -

normal,

En presencia de infeccidn la respuesta va a estar disminuida, por lo que

serd necesarie day antibloticoterapia,

No hay que olvidar ponerse en concacto cen el mEdico general del paciente, -

durante el tratamiente dencal.



10.~ Conclusiones:

La EA aunque es una enfermedad infrecuente, cuando se desencadena causa
grandes alteraciones a nivel general, siendo las gldndulas suprarrenales

las principalmente afectadas,

Actualmente ya no es ripidamente mortal y depende de la causa principal

que la origina.

Los adelantos en el conocimiento de sus causas son grandes avances en el
tratamiento y prolongacidn de la vida de los pacieftes, mds afn cuando el
diagnéstico se hace temprano; sobretodo enm una de las formas, la insufi--

ciencia suprarrenal secundaria.

En toda esta patologfa los desequilibrios fisicos, fisiolSgicos y hasta

psiquicos son severos para el individuo com EA.’

Todos los estudios que se han hecho con fines de diagndstico han resulta
do de gran utilidad para el manejo de esta patologia especialmente la --
prueba rdpida de administracidn de ACTH, la de TAC y RM, asf como la --

biopsia.

En cuanto al tratamiento la introduceidn de glucocorticoides y mineraleor
ticoldes, también es de gran avance ya que deja de ser mortal la ISP y en

la 1SS se extiende la vida de los paclentes.

Que el Cirujano Dentista en la prdctica privada cuente con alternativa pa

ra un buen prondstico en el trato a pacientes con EA.
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