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INTRODUCCION GENERAL

En los afos precedentes algunos cientificos pensaron que el
envejecimiento, era resultado direcio de estados deficitarios producidos por
el mal funcionamiento de fas glandulas en relacién a la edad. Este
pensamiento parece ahora, ingenuc al haberse hecho mas potente la
complejidad de los procesos del envejecimiento, por esta razon la
compresién de fos cambics de la funcién endocrina en relacién con la edad
puede ser también una contnbucidn significativa a nuestro concepto de lo
gue consliuye la enfermedad, en oposicion o en alteracion fisioldgica en
relacion con el ftempo vy a nuesira compresidn del procesg de

envejecimiento.(1)

En la gerontologia se han estudiado infinidad de temas scbre los
cambios fisiolégices y patoldgicos que con lieva al envejecimiento y ha
obtenido resultados muy buencs que permiten ofrecer aligrnativas para una

mejor, existencia de las personas de la tercera edad.

El envejecimientc es un proceso bioldégico que conduce a una
disminucion de la capacidad del orgamsmo para mantener la homeosiasis,
inicialmente frente a situacicnes de estrés y al final también en condiclones
hasales. Es el resultado de maltiples cambios en fas funciones bioldgicas y
fisiologicas de las células, tejidos y organismos. Los mecanismos que lo
preducen son multiples v especificos de la especie e incluso de érganos v
células.

Conduce un estade en ¢l que existe una reduccién del ndmero o de la
reserva de la capacidad funcional de varios tipos de células diferenciadas y
de su capacidad de ser reparadas o sustituidas per la proliferacion o

diferenciacién de células madre. Ciinicamenie se manifiesta por una



reduccion de masa muscular gue se acompana de un aumento de ia masa
grasa y de otros cambios, como disminucion de {a fuerza muscular y de ia
capacidad de ejercicio fisico, del contenido mineral éseo y de la masa osea,
del tamafio de las visceras y de la inmunidad celular, asi como disminucion
prograsiva de las capacidades intelectual y cognitiva. Aungue ya nadie
defiende la teoria simplista gue atribuia el envejecimiento al déficit de una o
mas hormonas, la similitud de muchos de sus sintomas con los de
determinados sindromes hormonales deficitarios  justificada por la
investigacibn sobre los cambios del sistema endoctino durante el

envejecimiento, {(21)

En ésta revision bibliografica abordaremos la endocrinclogia
geriatrica, ya que en un estudio de tipo transversal en el que se analizé una
muestra representativa de la poblacidon nacional, compuesta por un fotal de
209.938 individuos de los cuales el 63% (13,333) pertenecieron a un grupo
de 60 afios y mas. Como variables dependientes se incluyeron las
principales causas de morbilidad y mortalidad en esta etapa de la wida
apareciendo como principales causas de defuncidén; enfermedades
isquémicas del corazon, afecciones respiratorias, enfermedades diarreicas,
hipertension arterial, diabetes y accidentes o impedimentos. En este estudio
se aprecia que las enfermedades de Jas glandulas endocrinas v del
metabolismo ocuparon el segundo lugar con un total de 12,319 casos en
1980 y 21,343 casos en 1990 con una taza de mortalidad 420.9. (17)

Con base en estos datos, especificamente se estudiaran los
frastornos que comunmente se presentan en personas de edad avanzada a

a nivel de la glandula adrenal,de la glanduia tircidea y del pancreas.

Hablaremos primeramente de [las generalidades del sistema

endocring para una mejor apreciacion de o que a continuacién se



mencionard, pasando posteriormente a la descripcion anatomica v fisiclogica
e histolégica de cada glandula en particular. Después se explicara
detalladamente el desarrollo y seguimiento del padecimiento, por Ultimao se
presenian algunas recomendaciones que debemos temar en cuenta para
brindar un buen servicio a las personas de edad avanzada en el consultorio

dental.

Es importante remarcar que se tratara ampliamente algunos de los
trastornos endocnnos mas frecuentes en pacientes de edad avanzads, tales
oidismo, Nipedtiroidismo, sindrome de cushing, Enfermedad de
Addison, enfermedad de Hashimoto, enfermedad de graves vy
aldosteroinismo, que son estrictamente especificos de estos individuos, pero
st muy frecuentes. Se mencionard también fa forma de como se pueden
manejar y tratar a este tipo de pacientes, para su atencién odontolégica;
haciendo hincapié en ef hecho de que como profesionistas debemos tener
conocimientos para gue, en un momento dado, podamos diagnosticarlos
ayudando con ello a su oportune tratamiento, ya que en muchas ocasiones
el paciente no ha notado los frastornos que esta provecando el

padecimiento.

L8]



CONCEPTOS GENERALES DEL
SISTEMA ENDOCRING.



GENERALIDADES DEL SISTEMA ENDOCRINO.

lLas glandulas endocrinas estédn ampliamente diseminadas por el
cuerpo sin interconexiones, salvo el sistemna vascular y en algunos casos por
la inervacién auténoma. En ausencia de un enlace anatdmico, s necesaro

buscar en ofro sitio, los principios que integran las actividades de los

Se han reconccido fas funciones de fas giandulas endocrinas en 4
campos principales, en primer lugar esta Ia conservacion del medio inferno,
mezcla esfrechamente regulada de substratos, con factores, enzimas v
situaciones que ofrecen un ambiente dptimo para la maquinaria bioguimica
del cuerpo. Un segundo desafic planteado por ios cambios ambientales mas
notables es la reaccidon de las demandas de urgencia como inanicién,
infeccién traumas tensién psicolégica. En tercer lugar interviene en la
integracidn secuencial sostenida uniformemente, dei crecimiento y del
desarrollo. Por glffimo existe tejide endocrino especiaiizado que cclabora
con los procesos de reproduccidn sexual, entre ellos gametogénesis, coito,

fecundacion y nutricién del feto y recién nacido.(1)

Aungue no todos los procesos corporales dependen de hormonas, los
gue si dependen rara vez son sensibles a una sola hormona, la participacion
muitihormonal en una sola finalidad explica porque son tan pocas fas
hormonas gue no fienen mas que un efecto por ejemplo la insulina actda en
muy diversos sitios, para reguiar la concentracion sanguinea de giucosa
fomenta la entrada de glucosa en el musculo del tejido adiposo, afecta tanto
a la glucogenolisis como a la gluconeogeénesis, regula la lipdlisis y favorece
la sintesis mas que el desdoblamiento de las reservas proteinicas de los
musculos. De manera semejante, la adrenalina fomenta la glucogendlisis y

la fipdlisis periférica, e inhibe, ademas la secrecidn de insulina por el



pancreas, medidas todas aguellas que tienen a incrementar la concentracion

sanguinea de glucosa.

Las hormonas influyen en la sintesis, accion y metabolismo de otras
hormonas, ofreciendo esios procesos una fuente adicional de integracion del
sistemna endaocrino. Ciertas hormonas influyen en otras por estimulacién de

los receptores de las ultimas.(1)

los sistemas nerviosos y endocring son los mediadores principales
de la adaptacién fisiologica al stress ambiental. las reacciones neurales son
inmediatas y por lo tanto, mas importantes, en tanto los efectos hormenales

sirven para completar la adaptacion homeostatica.

Se han distinguido 3 tipos de interaccion neurcendocrina, regulacion
hipotalamica de la funcién hipofisiaria, combinacion de reacciones neurales

y endocrinas a los estimulos, y control neural de la secrecién endocrina.

La regutacion neurcendocrina perférica reacciona de manera
inmediata a corto plazo y permite la adaptacion a cambio en la postura y a
las demandas del stress. Por oftra parte los patrones neuroendocrinos
centrales pueden tener una duracién mas prolongada que varia entre el
ritmo diurne de la hormona adrenocorticotropica (ACTH) hasta los ciclos
mensuales de las gonadotropinas incluso hasta los aspecios mas
prolongados de la repreduccién, como sucede en el caso de fa prolactina
(PRL).{1)



1.1 METABOLISMO DE LAS HORMONAS.

|a desintegracién metabdlica de las hormonas circulantes producen
un medio adicional para regular la exposicién del tejido a los compuestos
activos. Entre otras posibilidades se encuentran la alteracion de la molécula,

el consumo en el sitic de accion y la excrecion hepatica y renal (1)

Aungue se reconacen mas de 25 hormonas de estructura y funcién
diferentes, ciertos  aspectos comunes de su biosinfesis y su secrecion nos
brindan patrones reconocibles las hormonas estercides comparten una via
comiin de sintesis, las hormonas glucoproteinicas diméricas tienen una
cadena comun a todas ellas, una cadena Unica que confiere a cada una
especifidad tanto biologica como inmunoldgica las hormonas proteinicas, es
comun con otras proteinas secretoras, se sintetizan inicialmente como

prehormonas

Las hormonas estercides se producen en la glandula suprarrenal, el
ovario y el testicule, y regulan una gran variedad de funciones fisiolégicas
el cortisol que regula la glucemia y el balance metabdlico intermediario,
reacciones de siress. la aldosterona principal regulador del volumen
intravascular y reacciones del volumen posturales. Andrégenos y Estroégenos

que controlan la funcién reproductiva y producen un estimulo anabdlico.

lLas hormonas glucoproteinicas son 4 y que contienen una parte de
carbohidratos gue desempefia una funcién tanto en el mecanismo de accidn
como en la eliminacién fisiclégica del compuesto. Gonadotropinas
hipofisiarias; hormona foliculoestimuiante (FSH ) y hormona luteinizante

{LH}, gonadotropina cenénica (HCG) y tirotropina (TSH).(1)



1.3 MECANISMOS DE ACCION HORMONAL.

Las hormonas esteroides entran en las células de los 4érganos diana y
se fijan a receptores citosdlicos de baja afinidad, pero alta especificidad.
Las hormonas peptidicas se deliene a nivel de la superficie celular y se

unian a receptores proteinicos especificos en la membrana. La mayoria de

no e
ne e

G

las hormonas que vienen de glandulas diferentes actian per o

ryex
o

o

meacanismos principales Gue exisien, pero hay sus excepciones, Las
normonas firoideas actlan casi como hormonas esieroides que escapan alia
necesidad de un receptor citoplasmice y mas bien se unen directamente a

receptores nucleares.(1}

1.4 REGULACION DE LA FUNCION ENDOCRINA,

Las principales clases de hormonas son hormonas esteroides o

lipidicas y proteinicas o polipeptidicas.

L as hormonas esteroides suelen ser liposolubles y circulan en el
ptasma fijas a proteinas citosdlicas receptoras especificas. Las hormonas

proteinicas son por lo general hidrosolubles y circuian en el plasma.

El efectc de una hormona depende de su interaccién con un receptor
y un determinante principal de esta etapa es la concentracidn circulante de
ta hormona. La degradacién metabélica de las hormonas circulantes
produce un medio adicional para regular fa exposicion del tejido a los
cormpuestos activos. Entre otras posibitidades se encuentran [a alteracién de
la molgécula, el consumo  en el sitic de accidn y la excrecion hepética y

renat.(1)



1.5 REPERCUSION DEL ENVEJECIMIENTC SOBRE EL SISTEMA
ENDOCRINO.

El envejecimiento produce cambics en fa cantidad, composicion
celular y funcidén del tejido endocrino secretor que, globalmente, se
caractenzan por una disminucién de la respuesta ai estrés y por la activacion
de sistemas de regulacion onentados a ¢o
Anatoricamente se producen cambios comparabies en todas las glanduias
endociinas. Cada glandula disminuye de tamado y desarrolla areas de

atrofia que se acompafia de cambios vasculares y de fibrosis.

Adicionalmente, muchas glandulas muestran una tendencia a formar
adenomas. Por lo contraric, ias concentraciones circulares de la mayor parte
de hormonas no se alteran durante el envejecimiento, aunque si se ha
descritc una disminucion en sy respuesta al estrés, No obstante, se ha
comunicade una disminucién, con la eaad, las concentraciones circutanies
basales de la hormona estimulante del crecimiento (GH),renina, aldosterona

y trivodotironina.

El envejecmiento fisioldgico de los eies neurcendocrinos se
caracteriza por una alteracion de los patrones de secrecion hormenal, lo gue
se ha podido cuantificar recientemente mediante el estudio de perfiles
secretorios hormonales de 24 h. Por ejemplo, se ha observado una
disminucién de la ampiitud de los pulsos nocturnos de fa LH y GH y una
desaparicidn de [os pulsos diurnos de GH en el perfil secretorio del sujeto
ancianc. Ademas fiene cambios, aldn mas suties, en los sistemas de
refroalimentacion periférica dentro de los eies acoplados, por ejemplo,
aumento de la sensibilidad del eje LH-testosterona y disminucién de la
sensibilidad def eje corticotropina (ACTH)-cortisol. Estas alteraciones

preceden a cualquier cambio en las concentraciones hormonales en sangre,



lo que realza e! impacto de la edad sobre los mecanismos de control que

coordina la secrecion hormonal.

l.as concentraciones basales de ACTH en ancianos scn normales o
ligeramente mas elevadas que las del adulte sano. Se han descrito, asi
mismo, respuesias adecuadas del eje hipotadlamo-hip&fio-suprarrenal frente

a estimulos conocidos. En realidad, parece existir mas bien una
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hinerrespuesta del mencionado eje frente 3 las situaciones

e
el anciano se ha referido una respuesta de corlisol y ACTH a distintas
pruebas de estimulo, como la hipoglucemia insulinica o la administracion de
CRHo o de metirapona, mas intensa y prolongada que en individuos

jovenes,

Ademas, el hipercortisolismo también puede contrbuir al aumento de
riesgo de enfermedades cominmente asociadas al envejecimiento, como Ia

hipertension arterial, |z aterosclerosis o la dishates melliys (21)



GLANDULA TIROIDES

2. GENERALIDADES

El primer vestigio de tiroides humano es ya reconocible al primer mes
de gestacion, asume una forma biiobuiada iliegando a contactar vy
fundiéndose con ia cara vertebrai de ia cuarta boisa faringea. Las céluias
de la porcidn mas inferior del conducto se diferencia en tejido tiroideo,
formando el Idbulo piramidal de ia gléndula, la masa de tejido epitelial sdio
es reemplazado por complejos agrupamientos de células intercaladas con el
tejido conectivo vascular. Una tiroproteina parecida a la tiroglobulina
aparece justo antes o al mismo tiempo que lo hace la primera estructura
folicular, el transporte de yoduro, su organificacién y el acopiamientc de
vodo tirosinas, se producen secuencialmente. El crecimiento inicial y el
desarrolio del tircides no parece ser hormona estimuiante dei tiroides (TSH)
dependiente ya que la capacidad de la hipofisis de sintetizar y segregar TSH

no aparece hasta 10 0 12 semanas.

Las hormonas tiroideas condicionan la fase Gitima de la maduracion
esquelética, probablemente influyen en la maduracién pulmonar prenatat y
ser claramente indispensables para el desarrollo normai del cerebro y de la

funcion intelectual

El Tiroides es uno de los drganos endocrinos mas grandes, pesando
aproximadamente 20g en aduitos. El tiroides normal estd compuesto de dos
i6bulos unidos por una banda delgada de tejidc estos presentan dos polos
uno inferior y otro superior, el 16bulo derecho estd mas vascularizado, con

frecuencia es el mayor y tiende a aumentar mas de tamafio en aquelias



situaciones que se acompafian de agrandamiento difuso de la glandula. El
firoides estd unide de tejide cenectivo laxo, en su limite superior del istmo
esta situado justamente por debajo del cartilage cricodes, lo cual
proporcicna una buena referencia para la localizacion de la glandula, a los
lados del tiroides estan las cardtidas y los masculos esternomastoideos. los
dos pares de glandulas parotiroideas se encuentran normalmente en la cara

postenor del [ébulo tiroideo (1)

Et tiroides es un 6rgano bien vascuiarizado, teniendo un fiujo superior
al del rifidn, estd inervado por nervios adrenérgicos y colinérgices que
provienen de los ganglios cervicales y del vago, una de las funciones de los

estimulos neurdgenos es regular el flujo sanguineo del tiroides

La gladndula esta envuelfa en una delgada capsula fibrosa que
penetra en su interior, formando pseudoldbulos irregulares, la consistencia

es firme vy elastica.

Uno de los principales componentes de fa glandula tiroidea es ¢l
yodo, normalmente se elimina por la orina unos 500ug de yodo, casl toda

en forma inorganica.{1)

2.1 SINTESIS Y SECRECION DE LA HORMONA

La fabricacién de la hormona se lleva a cabo dentro de |la molécuia de
la tirogiobulina bajc el control de esta misma esto se sintetiza en la célula
tiroidea Es conveniente considerar que el metabolismo del yodo gque
conduce a la biosintesis de las hormonas troideas tiene lugar en tres

estadios secuenciales.(1)

1. Transporte activo de yoduro dentro del tiroides.



2. Oxidacitén del yoduro
3. Acoplamiento de vodotiroxinas para formar las yodetironinas

hormonalmente activas principalmente tiroxina (T4) y trivodotironina (T 3).

La liberacién de hormonas comprende dos grupos adicionales de
reacciones:
1. La hidrolisis de la tiroglobulina por una proteasa tircidea y por peptidasas,
tiberandose aminoacidos, yodados
2. Paso de las yodotropinas a la sangre mientras que las yodotirosinas

experimentan desyodacion intratiroidea.(1)

La formacién de toroxina por la glandula tiroides o las células que
revisten los foliculos secretan firoxina hacia su interior y se almacenan

temporalmente en elios

&l mecanismo de la secrecion tiroidea, se observa que primero se
trasporta yodo hacia la cétula folicular en forma de yodo idnico. Este
trasporte es resultado de la accidn de la llamada bomba de yodo que lo
concentra en la célula aproximadamente 40 veces. A continuacién la célula
folicular convierte en ion yoduro en yodo elemental. Al mismo tiempo, la
céluia también secreta una proteina hacia el interior del foliculo ilamado
tiroglobulina. Bajo la infiuencia de una enzima apropiada lamada yodosa, el
yodo elemental reacciona con la tiroglobulina para convertir gran parte det

aminoacido tirosina contenido en ia molécula de la tireglobulina en tiroxina.

Al mismo fiempo que estan producciendo la fwoxina se forma en
cantidades mas pequefias, otra hormona muy semejanie, pero con menos
yodo, en su estructura, que se llama trivodotironina, tiene casi exactamente
ios mismos efectos en el cuerpo que la tiroxina, salvo que actla con una

rapidez mayor.{19)



2 2 ALMACENAMIENTO Y LIBERACION DE HORMONAS.

El tiroides ocupa ung posicion tnica entre las glandulas endocrinas
acusa de la gran canfidad de hormonas que pueden aimacenar y por el
rtmo tan lento al cual estas se recambian, Estas caracteristicas tienen un
Impertante valer homeostatico, ya gue el gran reservorio hormonal protege

contra la depleccion periférica en el casc gue su sintesis se interrumpa (1)

La tiroxing que se produce de la molécuta de tiroglobulinag, antes de
liberarse de nueve através de las células foliculares hacia la sangre caliente.
En el momento de su liberacidn la tircxina se separa de la tiroglobulina por
accién de proteasas secretadas hacia el foliculo por los lisosomas de la

céiula tiroide

En la sangre, la tiroxina se cambia de inmediato con una proteina
plasmatica de la que se libera mas adelante, durante un periodo de varios
dias, hacia las células tisulares, esté procesoe global garantiza un flujo

sostenido pero muy lento de tiroxina hacia los tejidos.(19)

2.3 REGULACION DE LA FUNCION TIROIDEA

La funcién tiroidea estd estrechamente regulada para mantener la
constancia del medio interno. ademas existen otros mecanismos intrinsecos
dentro del tiroides que producen una relacién inversa entra el yodo organico
infraglandular y la actividad de los mecanismos homonogéneticos. este
mecanismo autorregulador no se encuentra en ninguna otra glandula

endocrina.(1)



2.4 PRUEBAS DE FUNCION TIROIDEA

Clue juzgan las acciones de las hormonas tiroideas

Metabolismo basal
Colesterol en suero
Tendocinemometria
Creating en orina
Electrocardiogratia
Biometriahematica

Edad osea

Que miden a las hormonas tiroideas circulantes

Determinacion de T4 fotal en suero, T4 libre en suero y T4 urinana
Cuandificacidén de T3 total en suerc, T3 libre v T3 urinaria

Cuantificacién T3 inversa

Que juzgan la morfologia v la fisiologia de la glandula T

Gamma grafia y captacidn de yodo prueba de descarga con perclorato o con
tiacinato

Ultragenografia

Termografia
Que valoren la integridad del eje hipotaiamico
Hipofisis -tiroides
Estimutacion con (TSH)

inkibicion con T3

Cuantificacién con TSH
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Estimulacion con la hormona liberadora de tiroiropina
(TRH)

Oftras pruebas

Indica la captaciéon de T3

Titulacién de anticuerpos tiroideos

Biopstia de tiroides

Cuantificacien de firoglubulina

Determmnacion de aminoacido yodados

Determinacion de inmunoglobulinas estimulante del
tiroides.(11)

Captacion de yode;

Gammagrafia tiroidea” proporciona informacion Gtif consciente a la
tocalizacibn tamano y formas vy uniformidad de funcion del tiroides. El tiroides
se marca primero con un 1s6topo radioactivo después, una gammagrafia de
la imagen visual o una representacion grafica de la captacion del isdtopo en

el tejido tirodeo.

Ultrasonografia tiroidea; Los nuevos trasductores ulirasdnicos de
tiempo reai de alta resclucién pueden detectar ahora lesiones de un tamafio

deta2mm.

Prueba de la T4; Estas incluyen la cromatografia de columna, el
analisis competitive de fijacidn en proteinas y los radioinmunoanalisis, el
analisis competitivo de ia fijacién de la proteina es mucho mas preciso. Las
concentraciones T4 aumentan en el hipertiroidismo, disminuye en el

hipotiroidismo.
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Prugba de la T3, El procedimiento de analisis de la T3 es
compietamente similar al radioinmunoandlisis de la T4 . Los valores
normales son de 100 a 184mg/100m!, se ha demostrade que los niveles de
T3 disminuyen aproximadamente en un tercio hacia los 70 u 80 afios de
edad.

Prueba de T4 v T3 lbre; Se ha desarroilado un método de dialisis

indirecto utilizando T4 y/o T3 marcadas radicactivamente (5)
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HIPOTIRCIDISMO

Se denomina hipotiroidismo a la sifuacion clinica caracterizada por un
déficit de secrecidn de hormonas tiroideas, producida por una alteracion
organica o funcional de la misma glandula o por deficiencia de estimulacion
por la hormona estimuiante del tiroides (TSH). Es originado por afteraciones

tiroideas, tales como,; extirpacion, iradiacion, déficit estructural; recibiendo el
secrecion de ia hormona estimulante de! tiroides; se le califica como
secundaric, cuando el fallo es adenohipofisaric y s& nombra terciario si la

aiteracion procede del hipotalamo,

La afeccion es bastante frecuente, se estima gue aparecen cada afio

1-2/1 000 casos nuevos clinicamente evidentes.(10)

3.1 CARACTERISTICAS GENERALES.

El hipotiroidisme del adulto llamado también mixedema, puede
manifestarse por alieraciones muy variadas que afectan diversos organos y
sistemas. El cuadro cifnico s muy insidioso y con frecuencia los cambios

establecen de forma muy imperceptible, por lo cual es dificil diagnosticario.

Un hipotiroidisme intenso de larga evolucion puede desembocar en
un cuadro de coma mixedematoso que constituye una larga emergencia
clinica Complicacidn que se da sobre todo en pacentes ancianos,

abandonados y predomina en invierno.(10)

En otros casecs, el coma mixedematoso representa una cornplicacion

de ta enfermedad ya diagnosticada pero mail fratada.



3.1.1 SIGNOS Y SINTOMAS

+ Sequedad de pigl

+ Palidez

+ Enlentecimiento del ienguaje

+ Aumento de peso

+ Ronguera

¢ Disminucion de memoria

+ Disminucién de refiejos osteotendinosos
+ Bradicardia

+ Adelgazamiento, sequedad ¢ caida del cabsiio
+ Derrame pleural, pericardio o ascitis

+ Esirefiimiento

¢+ Somnolencia, cansancio

+ Hipertension arterial

¢ Trastornos menstruales

+ Nerviosismo, ansiedad

3.1.2 DIAGNOSTICO.

Es dificil establecerlo aungue se reconozca al paciente de manera
periddica. Para la comprobacion bioldgica del hipotiroidismo, las pruebas
mas utlfizadas son la determinacidn de la TSH basal, que estd
invariablemente elevada en esta afeccidn, la tiroxina (T4) lbre esta

disminuida.

La presencia en el suero de anticuerpos antitiroideos permite
identificar la troditis auioinmune como etiologia del hipotircidismo, Se
presentan ademas algunos cambios bioguimicos que aunque no tienen vaior

especifico, puede ayudar a despertar la socspecha de 1a afeccidn, entre ellos
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deben citarse el aumento del colesterol, de la Creatirfosfocinasa (CPK), de
la transaminasa glutamico-oxafacética (ASAT), de la lactinodeshigrogenasa
(LDH).(10}

3 1.3 TRATAMIENTO.

Consiste en iz administracion ininterrumpida, con dosis adecuadas de
hormonas tiroideas. El inicio debe realizarse con precaucion en ios ©asos
graves de evolucidn prolongada, en Individuos de edad avanzada y en
pacientes afectados con hipertension artenat, amitmias, insuficiencia

cardiaca o cardiopatia isquémica.

Cuando se trata de un hipotiroidismo secundario o terciaric con
hipocorticismo acompafiante, es obligatorio extremar precauciones, iniciar ia
corticoterapia sustitutva antes de la tiroidoterapia, ya que podria

desencadenar una grave crisis addisoniana.

En los pacientes mayores de 45 afios la dosis inicial se sitGa entre
25-50mg/d. En individuos de edad avanzada con cardiopatia isquémica o
arritmias cardiacas, la dosis inicial debe oscilar entre 12.5-25mg/d Después
de 4-6 semanas de ir incrementando lentamente las dosis se llega a la dosis
definitiva de entre 100 y 150mg/d de tiroxina.(10)



BOCIO ENDEMICO

El bocio es todo aumento de tamafio de la glandula tiroides producido
por un aumento er la produccidn de la hormona estimulante del troides
como consecuencia de un defecto de la secrecion de hormonas

tircideas. {10}

Es ofra tiroidopatia muy comdn, mas frecuente en ia mujer

Puede causaric una falta de disponibilidad de yodo por el tiroides, Ia
ingestidn de sustancias bociégenas (como los nabos, las coles y rabanos),
defectos congénitos, de la hormona-sintesis tiroidea y fendmenos

autoinmunes.

£n 1as faces iniciales de la enfermedad, es difuso v de consistenclia
firme, no suele dar sintomatologia excepto si el crecimiente intratoracico
provoca compresion de estructuras vecinas { traquea, esdfago y nervios

laringeos recurrentes).{10}

En pacientes con bocio causado por insuficiencia a la ingestion de
yodo, la concentracidn sérica de tiroxina suele estar baja; el estimulo de la
deficiencia del yodo, produce hipertrofiz e hiperplasia de las células
epitetiales que imitan los foliculos; aquellas aumentan de nlmero y en altura
protuyendose dentro de la luz folicular en forma de proyeccion papilaras
Disminuyendo ia cantidad de coloide deniro de los foliculos vy la hiperplasia

se acompafia de aumenio en la vascularizacion.(1)
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4.1 DIAGNOSTICO

Para el diagnodstico se recurre fundamentalmente a fa palpacidon y
algunas pruebas de imagen (Ecografia, grammagrafia) El estudio citoidgico
del material aspirado mediante factor activador de plaquetas debe de

reahzarse en todos los casos de bocio

El diagndstico citdlogice mas frecuente es el del booio coloide gue se

basa en el hallazgo de abundanie materiai coioide y escasa cefularidad

4.1.1 TRATAMIENTO.

El tratamiento consiste en adminstrar levotiroxina de 150-200mg/d,

con objeto de inhibir fa secrecidon de hormaona estimulante del tiroides .

La intervencidn quirlrgica se plantea cuando existe compresién de

esiructuras vecinas o simplemente como cirugia estética.{10)
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ENFERMEDAD DE HASHIMOTO

5.1 CARACTERISTICAS GENERALES.

Es una tiroiditis cronica de palogenia autoinmune que predomina en
mujeres y puede aparecer a cuaiquier edad, cbservandose con mayor

frecuencia entre fos 30 y 50 afios de edad (10)

Las manifestaciones de la autoimunidad en esta enfermedad reflejan
un defecto en la supervivencia inmune, especificamente una deficiencia
genéticamente determinada de las células supresoras, que permite ia
presencia de un clono, prohibido de inmunocitos dirigidos contra antigenos

tiroideos.(2)

Histopatologicamente, el tepdo es palido y firme, se observa una
combinacion de infiltracion linfocitica difusa, obliteracién de los foliculos
firvideos vy fibresis. En la mayor parte de foliculos hay destruccidn de fas
células epiteliales restantes y muestran cambios oxifilicos en el citoplasmas
estas células denominadas de Askanazy, que son patogndémonicas de esta

enfermedad.(1)

Fisiopatclogicamente, en los enfermos de Hashimoto se pueden
observar varias anomalias de {a biosintesis hormona!l que incluye un defecto
en la organificacion del yoduro que se pone de manifiesto por una prueba de
descarga con perclorato positivo y un recambio acelerado del deplecionadc
por el yodo organico. Ademas sucede una liberacion anormat de yodo
proteinas que fisicamente se pueden parecer a la tiroglobulina ¢ a la yodo
proteina albuminoide hallado en el suero de enfermos con otras alteraciones

firoideas.(1)
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Como consecuencia de la defectuosa sintesis de hormonas, se
produce hipersecrecion de la hormona estimulante del tiroides (TSH) lo que
evidencia una hiperactividad firoidea sin firotoxicosis, toma lugar la

estimulacién maxima con la mencionada hormona.

Ef cuadro clinico suete cursar con un aumento gradual del tamafio del

tiroides. que generalmente no es doloroso. En el 20% de fos casos existe

3

signos vy sinfomas de hipotiroidismo. E! booic de esios pacientes es
moderadac, 1iso y algo imegular de consistencia firme-eiastica que suele

afectar el I6bulo prramidal.(10)

Esia enfermedad puede coexistir con anemia perniclosa y aun en
ausencia clara de anemia, se pueden detectar anticuerpos, antimucosa
gastrica. Frecuentemente s& presentan otras enfermedades en las que se
presume una base autommune como la atrofia adrenal idiopatica, sindrome
de Sjbgren, artritis reumatoide, hepatitis crénica activa vy lupus eritematesc

sistémico (1)

5.1.1 DIAGNOSTICO.

Ern el diagnoslico la hormona estimulante del tirodes TSH esta
aumentada con frecuencia poniendo de manifieste la situacion de

hipotircidismo subclinico.

En el suerc se hallan anticuerpos dingidos contra diversos
componentes del tiroides normal;  Antiperoxidasas vy anticuerpo
antitiroglobuiina, ambos son positivos de forma global en el 97% de ios
pacientes. El examen citolégico del material obtenido por facior activador de
las plaquetas {PAF), se basa en Ia presencia de numerosas céiulas

foliculares con cambios oncociticos.(10)



5.1.2 TRATAMIENTO.

El fratamiento de muchos enfermos no hace falta., siempre que se
compruebe la existencia de hipotiroidismo debe iniciarse la administracion
de levotiroxina sédica, que en general se mantendra durante toda la viday a
dosis sustitutivas promedio de 150 a 200mg/d por via oral. Con esto, hasta

el 20% de pacientes pueden recuperar ja funcidn b
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HIPERTIROIDISMO

8.1 CARACTERISTICAS GENERALES

Hasta una tercera parte de los pacientes geriatricos hipertiraideos no
presentan bocio y aigunas ni siquiera muestran, tejido tiroideo palpable en la
exploraci6n clinica, al contrario de [o que sucede en individuos mas jovenes
con este padecimiento, que invariablemente exhiben aumento de tamado
glandular El hipettiroidisme suele ponerse de manifiesto en la senectud con
sintocmas asociados a un Unico sistema, generalmente el cardiovascular, s

bien pueden predominar sintomas gastrointestinales y neuromdsculares.

Anomalias cardiacas. mas de 40 % de los hipertiroideos de mas de
80 afios experimentan frecuencias cardiacas inferiores a 100 latidos por
minuto, la fibrilacion auricular constifuye la arritmia mas corriente en el
paciente mayor, aungue s€ producen oiras arriimias. En ocasiones se
presenta insuficiencia cardiaca congestiva v angina, perc normalmente noc

son sino la exacerbacién de una cardiopatia isquemica preexistente. (14)

Sintomas oftalmolégicos. las manifestaciones oculares propias del
hipertiroidismo en fos pacientes jévenes aparecen con mucho menor
frecuencia en el anciano, puesto que se piensa que el exoftalmo de la
enfermedad de graves deriva de un proceso autoinmune, la proporcion mas
reducida de exoftalmos en los wvigjos podria reflejar simplemente la

predominancia del bocio téxice multinodular en este grupo de edad. (14)

Siniomas gastrointestinales. las manifestaciones en edades
avanzadas estan dadas por |a triada de ancrexia, estrechamiento, y pérdida

de peso, sugleren una neoplasia digestiva oculta.



Etiologia. Se caicula que hasta un 30-35 de todas los casos de
hipertiroidisme ocurran en pacientes de mas de 80 afios, la enfermedad es
mas frecuente en mujeres que en hombres, es mas comuin el bocio {oxico

multinodular que la enfermedad de graves. (14)
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ENFERMEDAD DE GRAVES (BOCIO DIFUSC TOXICO)

La enfermedad de graves se caracteriza por hipertiroidismo y uno ¢
varlas de las siguientes caracteristicas: bocio, exoftalmos y mixedema
pretibial. La causa de hipertiroidismo no se conoce por completo pero
probablemente es inmunoldgica. Los pacientes con enfermedad de graves
presentan en el suero unos estimulantes tiroideos circulantes gue se
denominan inmunoglobuiinas estimulantes del tiroides (TSI1) ¢ anticuerpos

estimulantes del tiroides (Ts Ab). (2)
7 1 SIGNOS Y SINTOMAS.

Existen muchos signos y sintomas asoclados al hipertiroidismo. Son
las mismas para todes los tipos de hipertiroidismo, con  algunas
excepciones, como la oftalmopatia infiltrafiva y la dermopatia, que ocurren
sbélo en la enfermedad de graves Los sighos mas frecuentes sen bocio,
taquicardia, presién diferencial aumentada, piel caliente, fina y himeda,

temblor, signos oculares y fibrilacion auricular. (2)

Sintomas del hipertiroidismo,
+ Asienia
+  Fibriliacion auncular
+  Depresion
+ Insuficiencia cardiaca
+ Palpitaciones
+ Alteraciones hepaticas
+ Pérdida de peso
+ Vomitos

¢ QOsteoporosis
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+ Disnea

¢ Letargia

¢+ Edema

+ Caqueca

¢ Angina

+ Politargia {rara)

¢ Temblor

¢ Anemia

¢ Reguiacion de un ritmo intestinal previamente estrefiido

(3)

Sintomas més frecuentes son los siguientes: nerviosismo, aumento
de sudoracién, hipersensibilidad al calor, palpitaciones, fatiga, aumento de
apetito, pérdida de peso, taquicardia, insomnio, debilidad y deposiciones
frecuentes. El hipertiroidismo se produce un noiable aumento de ia
actividad adrenérgica y muchos férmacoes que bloguean la estmulacion del
sistema nerviose adrenérgico, alivian los signos hipertiroideos. fLos signos
oculares gue se observan en los pacientes con tirotoxicosis consisten en
mirada fija aumento de la apertura ocular, retraccién parpebral y grados
leves de inyeccion conjuntival. La oftalmopatia infitrativa es la complicacion
mas grave, especifica de la enfermedad de graves. Se caracteriza por un
aumento del tejido retroorbitarto, que produce exoftalmos y por una

infiltracion linfocitica de los musculos extracculares. (2)
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ADENOMA TOXICO Y BOCIO MULTINODULAR TOXICO
(ENFERMEDAD DE PLUMER).

Presencia, de uno o varios nodulos tiroideos en ocasiones con t4
inhibe el eje de! hipotalamo-hipofisiaro con lo que se detiene la produccidon
de TSH vy se reduce la preduccién hormonal en el resto def tiroides. La
captacion en el ndduio hiperfuncionante estd aumentada, mientras que en

resto de ia gtandula, esta disminuida.

El bocio multinodular con hipertiroidismo o sin &l, es mas frecuente en
las personas de edad avanzada. En los adolescentes y adultos jovenes, en
los que el patrén habitual del hipertiroidismo es el de {a enfermedad de
graves, ni el bocio moltinodular téxico, ni el adenoma toxice cursan con las
TSI, el exoftalme o el mixedema pretibial presentes en la enfermedad de
graves Dado que los nédulos producen a menudo aumentos selectivos de
las concentraciones de triyodironina debe incluirse una determinacion de la
T3 sérica total en las pruebas de funcion tiroidea seleccionadas para &l

estudio del bocio nudufar. (2)

8.1 DIAGNOSTICO

El diagnéstico de hipertiroidismo se basa en los hallazgos clinicos y
las pruebas complementarias. Los pacientes geridtricos con esta
enfarmedad suelen presentar concentraciones elevadas de tiroxina total v

tiroxina libre y aumento de la captacion de T3 por enzimas, (2)
En el hipertiroidismo por enfermedad de graves, bocio i6xico

multincdular o adenoma toxico, las concentraciones de firoxina vy

triyodcotironing generalmente estan elevadas por el incremento de la T3 En

29



las personas mayores pueden desarrcilarse un hipertiroidismo Jodbasedow
fras la administracion de sustancias de contraste radiografico ¢
medicamentos que contengan yodo, y siempre hay gue tener en cuentz a

posibilidad at valor una hiperfuncion tircidea. (14)

Er algunos estudios se ha observado aumento discreto de fa
concentracion sérica de hormona estimulante del tiroides TSH en la velez en

o U {81 v

el hombre pero no en la mujer, la respuesta de [a TSH ante la hormona

liberadara de tirotropina TRH, disminuye progresivamente con fa edad

En el diagndstico clinico de la enfermedad tircidea se basa en una
minuctosa blsqueda de ios signos fisicos y en una valoracion inteligente de
los resuitados de ias pruebas de laboratorio. El diagnostico anatomice,
aunque condicionado, con el funcional, depende ampliamente de ia
exploracion de la glandula tiroides, la exploracién local del cueilo se debe de
efectuar con el paciente sentado, gl cuelle moderadamente extendide y con

buena luz.

En el caso de la enfermedad de graves ,suele diagnosticarse por los

exoftalmos que presentan los pacientes. (15)

8.1.1 TRATAMIENTQ.

E! tratamiento en los wvigos sigue generalmente las mismas
directrices que en los j6venes, con la salvedad de que aguelios suelen
encontrarse mas enfermos a causa de su debilitamiento cronice y problemas
vasculares asociados, el tratamiento de leccidn de un ancianc con esta
enfarmedad consiste en yodo radioactivo, gue origina la destruccion
progresiva de las células del tiroides, se evitara el yodo en los enfermos

agudos Antes de administrarlo, el paciente geriatrico debe de encontrarse



en estado eutiroideo, o que se consigue gracias a la deplecion de hormonas
de glandula mediante farmacos antitiroideos ademas debe de aplicarse

terapia simultéanea con un agente simpaticolitico como propanolol. (14)

En el bocio téxico multinodular se requieren grandes dosis de yodo v
puede ser necesario reiterarlas. Al cabo de dos semanas la administracidn
de yodo radioactive guizé se ponga de manifieste una tiroiditis por radiacién
capaz de agravar el hiperroidismo, de tres cinco dias después de
tratamiento, deben de reiniciarse ias tlomidas y cortinuarse ios

simpaticoliticos

El objetivo primaordial de los farmacos antitiroideos es vaciar el tiroides
de hormonas dejando al paciente eutiroideo para que pueda administrarse
yodo. Los 2 agentes de uso comin son el propiftiouracilo y el metimazoal
(14)



MANEJO DEL PACIENTE GERIATRICO

9.1 EXPLORACION DE LA GLANDULA TIROIDEA

En primer lugar, el Dentista inspeccionara el cuello de frente y desde
los lados, notando si hay cicatrices quirdirgicas, enrojecimiento de la piel, se
intentara su locaiizacion comprobando si se mueve con ia degiucién. Se
debe inspeccionar también ei dorso de la lengua, €l cuai es el origen del
conductio tiroglosa y a veces, puede ser el asiento de un bocio lingual, para
la palpacion del cuello. El explorador debe situarse detras del enfermo
sentado y palpar con la punta de los dedos de ambas manos, primero se
determinaré |z posicion dei cartilago cricoides el cual es una referencia
importante, ya que el borde superior del istmo descansa justamente debajo
de é&l. El explorador intentard entonces delinear, la glandula tiroidea y
determinar los limites exieriores de los I6bulos laterales, mientras que el
pacienie degiute sorbos de agua en intervalos adecuados. Existe io
denominada regia dei pulgar mediante la cudl, ei l6bulo foroidec normai
tiene aproximadamente el cual el mismo tamaifo que la falange terminal del
dedo gordo, ta glandula hiperplasica de la enfermedad de graves tiende a

ser mas blanda gue o normal. (5)

9.2 MANEJO DE UN PACIENTE HIPERTIROIDEC EN EL
CONSULTORIO DENTAL.

MANIFESTACIONES BUCALES,; El paciente hipertiroideo presenta
una piel facial que es caliente y himeda a menudo muestra sofocacion, ios
signos cculares son una caracteristica prominente del proceso y son faciles
de reconocer por el odontblogo, Incluye un parpadeo infrecuente pupilas

dilatadas, protusién de los globulos oculares.( exoftalmos) y una retraccién
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palpebral, que deja expuesta la esclerética por encima de las comisuras,

cuando el paciente esta mirando hacia abajo.

La exploracion clinica del tircides puede revelar una gianduia de
tamafio normal o hasia cuatro veces mayor, estd simétricamente afectada y

tiene una consistencia bastante firme y lobulada,

Existe una tendencia a la ostecpcrosis del husso alveclar en e
pacients hipertiroidec, Estos pacientes padecen también desarroitar caries y
enfermedad periodontal a un ntmo acelerado, posiblemente por consumir
cantidades excesivas de azucares para satisfacer las demandas caldricas
aumentadas Se ha enconirado gue algunos pacientes con hipertiroidismo

tienen tejido tiroideo en la lengua. (5)

Los pacientes firotoxicos se ven ansiosos, todos los efectos del
exceso de hormona tircidea en sistema nemnvioso central son idénticos al
terror a la ansiedad. En consecuencia, el enfermo tendra elevada la
frecuencia cardiaca, extremidades sudeorosas y calientes piel brillante,
deigada vy un temblor fino en las manos extendidas En pacientes de edad
avanzada los efectos simpaticos de la hormona tircidea se ocultan y son
mas comunes diarrea y latidos cardiacos irregulares por lo general fibrilacion

auricular, que los sintomas de ansiedad. (6}
Por otra parte, es posible que fa causa de la cicatrizacidén prolongada

de heridas sea una disminucién de jos vaiores de la hormona tiroidea

circulante. {6}
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TRATAMIENTO DENTAL:

En individuos con esta enfermedad, e estrés emocional, los
traumatismos v la cirugia han desencadenado una crisis tiroidea que puede
ser mortal, por tanto, la palpacion e inspeccion det tiroides debe incluirse en
la exploracion habitual de cabeza y cuello practicada por el odontélogo | si el
Dentista sospecha en un pacienie hiperlircidismo ya sea por la historia
clinica o por signos ciinicos facimente visibies, el paciente debe de ser

enviado a consulta medica antes de empezar el tratamiento odontologico.

En caso de una urgencia dental a un paciente hipertiroideo grave con
una infeccién, et odontélogo debe de consultar al médico en lo que respecta
a un tratamiento de urgencia. A menudo se aconsea un tratamiento
conservador consiste en antibidticos y analgésicos, si la terapéutica dental
ha de emprenderse inmediatamente, lo mejor es llevarla a cabo en un
ambiente controlado, en una sala de operaciones, en un hospitai. El
odontblogo debe lograr que el paciente sea eutiroideo antes de cualquier
cperacién quirdrgica, si es necesario deben de utiizarse anestésicos
locales, sin adrenalina ni otras aminas presoras, ya que el miocardio de
estos pacientes es algo sensible a la adrenalina y su empleo puede
desencadenar arritmias graves, taquicardia, dolor toracice hasta una crisis
tiroidea (5}

RIESGO ODONTOLOGICO

9.3 CRISIS TIROIDEA,

La crisis tiroidea, urgencia médica excepcional; puede ocurtir a

continuacion de una enfermedad o esfuerze agudos en el paciente geriairice

tirotoxico no tratado o tratade de manera insuficiente las complicaciones



mas imporiantes de la crisis tiroidea son: hiperpirexia intensa, taquiarritmias,
insuficiencia cardiaca congestiva y colapso vascular, su tratamiento consiste
en la administracidn de una gran dosis de atague de metimazel C
propiltiouracile, seguido de goteo intravenoso de yoduro de potasio son
también muy impertantes el control esmerado de la funcion cardiaca y
presion sanguinea, asi como medidas de sostén Cuando la situacion es
aguda, pueden interrummirse los yoduros vy esteroides se mantienen les

antitiroideos y el propanolol y cuandoc e
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El cdontdlogo debe reconocer los sintomas de la crisis tiroidea v ser
capaz de fratar esta crisis potencialmente mortal. tiene un inicio brusco. son
sintomas de inguietud extrema y nauseas y doior abdominal, poco después
aparece fiebre, sudoracion profusa, taguicardia, edema pulmonar,
insuficiencia cardiaca congestiva, s1 el paciente desarrolla hipertension grave
v se vuelve comatoso, puede producir fa muerte. El tratamiente inmediato
consiste en dosis elevadas 600-1.000mg de propiltiouracio, administradas
por via ntravenosa, junto con medicacion para disminuir fos efectos
metabdlicos de las hormonas tiroideas. Una de éstos, el ciorhidrato de
propanclol es un agente bloqueante B- adrenérgico y el farmaco de eleccién
para revertir los efectos cardiacos y psicomotores de la tirotoxicosis. Cuando
se administra intravenosamente en un nimo de 1 mg/min, hasta que la crisis
esté controtada en general de 2 a 10 minutos, con una dosis total gue no
exceda de 10mg El tratamiento apropiado mciuye también medidas
generales de sostén como reposicion de liquidos, glucosa, electrélitos y
complejo vitaminico B vy la aplicacién de compresas htimedas, aire , frio y

bolsas de hielo para controlar la temperatura. {5)
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9.4 MANEJO DE UN PACIENTE HIPOTIROIDEO EN EL
CONSULTORIO DENTAL.

MANIFESTACIONES BUCALES:

En el hipotiroidismo en los pacientes de edad avanzada, {a piel y tos
parpados son palidos y su textura es seca y escamosa, Aln mas notable sin
embargo en el aspecto tumefacto mixedematoso de toda la cara, con la
nariz, orejas y labios especialmente dilatados. El pelo es seco y quebradizo
y las cgjas finas o enteramente ausentes La hinchazén generalizada de fa
lengua unida a las cuerdas vocales, producen una voz ronca y de tono alio.
Puesto que el desarrollo dental se completa antes del principio del proceso,
no hay ningun efecto sobre los dientes y los tejidos de sostén, sin embargo,
se produce frecuentemente gingivitis y caries dental exuberantes, debido, en
parte, a la respiracidn bucal que acompana la dilatacion de la lengua, los

pacientes pueden desarrollar candidiasis mucocttaneas crénicas.

El odontdlogo debe ser la primera persona en sospechar un
hipotiroidismo al reconocer las alteraciones orofaciales tipicas En genera!
no hay probablemente ningain peligro en proporcionar cuidados dentales al
paciente con sintomas jeves de hipotiroidismo no tratade, sin embargo
queda todavia, el ligero riesgo de que el paciente desarrolle coma
mixedematoso, este riesgo aumenta la forma evidente en los pacientes
ancianos con hipotircidismo grave, en especial durante los meses de
invierno. Un coma mixedematosc pede ser desencadenado por infecciones,
cirugia y el use de supresores del sistema nervioso central Es
extremadamente importante gue el odontdloge sea consiente de que el
paciente es hipersensible a los farmacos Esio es resultado de la

disminucién del ritmo metabolico y de la depresion del sintoma nervioso
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central, hay que tener mucho cuidado cuando se administran analgésicos,
anestésicos, barbitdricos, hipndticos v tranguilizantes.

Es prudente citar una evaluacidon y tratamienios médicos antes del
tratamiento dental, los cuidados dentales de urgencia por infecciones orales

que puede desencadenar una crisis deben limitarse a medidas
conservadoras. (B)



SUPRARRENALES.

3. CARACTERISTICAS GENERALES.

Las glandulas adrenales son un par de estructuras

crrcunvolucionadas, alge piramidales y, como su nombrs indica, estan

La parte externa de la cabeza es fitme y de color pardo rojizo
Normalmente, cada glandula pesa unos § gramos, son menes cuando existe
deficiencia de ACTH (Hormona Adrenocorticotropica) v pueden llegar

hacerse 4 veces mayores en respuesta a un exceso crénico de ACTH.

Las adrenales estan irrigadas por pequefias arterias provenientes de
las arterias frénicas, la aoria v las afterias renales y ocasionalmente,
ademas por ramas de ovarica, espermatica e intercostales Estos vasos
penetran la glandula a lo largo de trabéculas de tejde conective vy
desembocan en una red de capilares sinusoidales que se extienden
radialmente en grandes lagunas venosas de la médula. Las vénulas van a
parar a una gran vena ceniral que cofre como un gje a través de la glandula
y desemboca en la izquierda de {a vena renal v en la derecha en la vena

cava inferior (1)
HISTOLOGIA:
La corteza suprarrenal humana tiene tres zonas. una externa, zona

glomerulosa, una central, zona fdciculada y una interna, zona reticulada.

denominadas asi por la disposicion de las células de cada zona.



La zona glomerulosa estad formada por células relativamente
pequefias agrupadas en posiciones mal definidas. Las zona faciculada esta
formada por células mas grandes cargadas de lipidos dispuestas
radialmente en cordones paralelos. Las mitocondrias con casi esféricas y
las crestas aparecen como invaginaciones tubulares cortas de células
anastomosas, parecidas a las de la zona fasciculada excepto por el hecho
de que contienen menos lipidos  Las mitocondrias son alargadas vy
contienen una mezcla de cristales tubulares y aplanadas. Las difersncias en
éstas ayudan a determinar el origen de las céiuias en ios tumores adrenaies.
Las secreciones principales de la zona glomerulosa son hormonas llamadas
mineralocorticoides, la zona facicuiada secreta ante todo glucocorticoides, y
la zona reticular sintetiza cantidades diminutas de hormonas sexuales
masculinas; principalmente gonadocorticoides, en su mayoria son

androgenos. (1)
FISIOLOGIA

La cortera suprarrenal secreta por lo menos tres hormonas de tipe
mineralocorticoides, a una de ellas te corresponde a un 95% de la actividad
reguladora de homeostasia del agua y electrdlitos, en especial las

concentraciones de sodio y potasio, la aldosterona (4)

La aldosterona actia en células de los tdbulos renales y hace que
aumente la reabsorcidn de iones scdio, es decir, gue se exiraigan de ia arina
en formacion y regresen a la sangre Evita que disminuya répidamente
natremia; ademas reduce la reabsorcion de potasio, con lo que aumenta la

cantidad de ésie que se excreta en la orina. (4)

También secreta hormonas glucocorticoides, gque guardan relacién

con el metabolismo normai v la resistencia al estrés: el cortisol, que ocupa



un 95% de la actividad de este tipo, la corticosterona y la cortisona.
Participan en la regulacion det metabolismo normal haciendo que haya
suficiente energia disponible, para lograrfe aumentan la velocidad con que
se catabolizan las proteinas y se extraen los aminoacidos de las células, en

especial fas musculares y se transportan al higado. (4)

Causan la liberacion de Acidos grasos del tepdo adiposo | para su

joX

conversidn en glucosa. La glucosa adicional constiuye una fuente de
energia que permite al cuerpo hacer frente a factores muy diversos que
causan el estrés; miedo, temperaturas externas, grandes altitudes,
hemorragia, infeccidn, intervenciones quirtrgicas, traumatismos vy
enfermedades debilitantes. Aumentian la reactivad de los vasos sanguineos
a los vasoconstrictores, con lo gue originan aumentc en la presion
sanguinea. Reducen el nimero de las células cebadas, estabilizan las
membranas de los lisomas, inhiban la fiberacion de histaminas, disminuyen
la permeabilidad de los capilares sanguineos e inhiben la fagocitosis por
parte de ios monocitos. Desaceieran la regeneracion del tejido conective,
por lo que son causa de ia lenta curacion de hendas; en alfas desis
provocan atrofia en el bazo y linfonedos, originando disminucién de las

respuestas inmunitarias

La hipersecresidon del mineralocorticoide aldosterona origina,
aldosteronismo gue se caracteriza por la disminucion en la constriccidn de

iones potasio en el cuerpo

La hiposecrecidon de glucocorticoides provoca sindrome de Cushing
trastorno caracterizado por la redistribucién de grasa, adelgazamiento de
miembros y acumulacion de grasa en cara, parie superior de espalda y

abdomen. (4)
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La administracidn exégena de glucocorticoides genera insuficiencia
adrenal, que presenta signos y sintomas inespecificos, parecidos en todas
las edades OSe observan déficit aslado de aldosierona en pacienies
mayores, con produccidon normai de cortisol gue sufren hiperpotasemia y

anomalias de la funcién renai

Las personas de edad avanzada reciben glucocorticoildes de manera cronica
por diversidad de ftrastornos, tales como; artriis reumatoide, lupus

entematoso sistémico entre otros

ARTRITIS REUMATOIDE

El tratamiento de ésta enfermedad con corticoestercides mejora [a
tumefaccion, gl enrojecimiento y el dolor en las articulaciones afectadas; los
pacienies parecen tener mayor movilidad durante Iz corticoterapia, con

menos dolor.

Por fo general en este padecimiente se afectan ambas articulaciones
temporomandibulares, cuyos sinfomas mas comuneas incluyen limitacién de
la apertura mandibular y delor articular; ademas rigidez matutina ruidos

articulares, hipersensibilidad y tumefaccion sobre el area articular. (6)

LUPOS ERITEMATOSO SISTEMICO.

Esta enfermedad de evolucidn crénica gque afecta piel, articulaciones,
rifiones, pulmones, sistema nervioso, aparato cardiocirculatono y fubo
digestive. Por intervencién de diversos factores; infeccicso, hormonal,

genélico y ambiental se produce un trastornc en Iz regulacion de iz
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inmunidad, el cual se trata con giucocorticoides en dosis elevadas, en brotes

sistémicos graves, dosis que se reducen después (8)

Es util el esquema de un glucocorticoide de vida media corta a dias
alternos después del desayunc, el cudl es compatible con una prolongada

administracion, sin efectos secundarios. (4}

3.1 PRUEBAS DE FUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL.

Trastornos clinicos de los esteroides suprarrenales

a) Deficiencia
1. Agua: Crisis Adisoniana

2 Cronica Enfermedad de Addison

b) Exceso
1. Glucocorticoides Sindrome de Cushing

2. Aldosterona- Hiperaldosteronisme

A} Concetracion de esteroides en el piasma

1. Cortisol (libre y ligado a las proteinas): las concetraciones varian en gl dia
a ias 8 00 am, la concetracion promedio en el plasma es de 12 mg/100 mi
(Fluctuacion de 5 a 18 mg/100mi) En los hombres que desarrollan
actividades normales diurnas-noctumas las cifras mas altas ocurren a las
5.00 am, aproximadamente y las mas bajas después de la medianoche.

Esta prueba se usa con maxima frecuencia

B) Concetfracidén unnaria de los 17-hidroxicorticodes (17-OHCS) o corisol

libre: Se emplea para valorar la actividad de la corteza suprarrenal



Una muestra de orina de 24 horas se deposita en un recipiente que
contenga 5 mi de timol a 2% en acido acético glacial, como preservativo. El
paciente no debera encontrarse bajo tratamiento con andrégenos o
glucocorticoides durante la coleccién de muestras, ya que interfieren. Una
gran masa muscular {deportistas), la obesidad y et hipertiroidismo producen
un incremento en la excrecidon de metabolicos esteroidecs de los

17-hidroxicorticostercides

Se presentan valores bajos en la inanicidn, caguexia, Masa corpoiat

peguefia e hipofiroidismo, y vaicres efevados en el sindrome de cushing

Un adulto nommal, relajada, secreta aproximadamente 20 mg de
cortisol al dia, y 4 a 12 mg aparecen en muestra de orina de 24 horas como

17-hidroxicorticostercides

C) Pruebas para determinar insuficiencia de la corteza suprarrenal.
Pruebas de respuesta a la corticotropina (ACTH).

Si hay un tejido corticosuprarienal que responde, la administracidbn
de ACTH potente origna un aumenio de la secrecion de esteroides
corticosuprarrenales v aumento en el cortisgl piasmatico, produciendo
aumento en la excrecidn de 17-hidroxicorlicosteroides y ademas

eosinopenia.

La respuesta a la corticotropina se encuentra retarda en et mixedema,
ia gosincfilia alérgica puede enmascarar a la disminucién de fos eosindfilos
el enfermo debera estar excento de los efectos de grandes dosis de
androgenos, cortisona y ACTH antes de la determinacién de los esteroides

en sangre y urinaros.

El procedimiento consiste en 4 subpruebas:



a) Prueba de cosintropina. Una preparacion sintética de ACTH de 24
aminoacidos que ha hecho posible la evaluacion rapida de la funcidn
suprarrenal. La respuesta normal del cortisol plasmatice a la estimulacién
de cosinfropina es un aumento de por lo menos 7 mg/MM100mi y un vaior pico

de por io menos 20 mg/100mi.

b) Prueba de las 8 horas de corticotropina infravenosa. 25 unidades en
500 mi de solucion salina rormal se admunistraran per via endovencsa, en
goteo continuo, durante ese tiempo. Se hara el conteo eosindfiios o Ia
determinacion de la cifra de cortisol plasmatico al principio y al final de fa 8
horas. Se colectan muestras testigo de orina de 24 horas del dia antes de la
determinancion y una muestra igual el dia de la administracion de
corticotropina.

Comparar los valores de cada muestra con los valores de control

c) Prueba de la inyeccidon de corlicotropina:  puede administrarse por via
intramuscular 2 veces at dia durante ei periodo de prueba, 40 a 80 unidades
de corticotropina de reposicidon (gel de corticotropina) El gel no debe

admnistrarse si se sospecha de insuficiencia coricosuprarrenal.

d} Dexametascna, se administra cada 12 horas C 5 mg de dexametasona
para proteger a los pacientes con enfermedad de Addisén de una reaccion
indeseable al ACTH

D) Prueba de inhibicion corticosuprarrenal

1. Prueba con dexamefasona. Se realiza para determinar si la
administracion de glucocorticoides suprimen la secrecion de ACTH, por
medio del uso de dexametasona. Existe una prueba de supresion de

dexametasona a "dosis bajas”; la primera determina si el paciente tiene el
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sindrome de cushing. La segunda se defermina la excrecion de

17-hidrocorticosteroides.

2. Prueba con metiropona {metopirona)-(ACTH endagena): La inhibicién de
la B-hidroxilasa con metirapona reduce los valores sanguineos de cortisol y
par lo tanto disminuye la retroalimentacion negativa sobre la produccién de
ACTH.

El procedimiento se puede adminisirar por via intravenosa en dosis

=

de 30mg/kg de peso en un iitro de solucion salina normal, en un lapso de 4
horas, entre las 800 y las 10:00 am. Por via bucal se administran 0.75 grs
de metirapona cada 4 horas hasia completar 8 dosis, se determinan losg

valores de los 17-hidroxicorticosteroides cada 24 horas.

£n los sujetos normales la excrecién de 17-hidroxicosteroides en 24
horas se puede elevar el doble de la cifra basal despues de la
administracién de metirapona. Los enfermos addisonianos no responde al

estimulo de ellas

E) Radivinmunoanalisis de ACTH en la enfermedad suprarrenat: Se
emplea para determinar la ACTH plasmatica, cuyos valores normales & fas
8:00 am fluctian de 20 a 80 pg/mi. En el sindrome de cushing se
encuentran concentraciones muy altas debido a la produccién ectdpica de

esta hormona.

En fa insuficiencia suprarrenal es muy alta la concentracion de ACTH
plasmética, debido a la pérdida de la inhibicion de la retroalimentacion.

Transtornos clinices de los minerajocorticiodes,



A} Hiperaldosteronismo primario: Se debe sospechar de esta enfermedad
cuando durante 24 horas se excretan mas de 50 mEqg de potasio y s €l
nivel de éste sérico esta por debaio de 3 mEg/litra.

E! paciente debe tener una ingestion elevada de sal (2grs con cada comida)
durante 4 dias antes de hacer las determinaciones electroliticas v
electrocardiograficas, los cambios pueden ser: hipertensién prolongada e

hipopotasemia.

B} Hiperaldosteronismo secundaric Se observa en estados edemasiosos,
cirrosis. ascitis, nefrtis, insuficiencia cardiaca congestiva y en la toxemia del
embarazo. Hipertension maligna y después de la terapeutica con diuréticos.

Para el diagnéstico diferencial se reahizan pruebas como
1 Concentraciones bajas de sodio sérico

2. Volumnen sanguineo {nipertension -es bajo).

3. Actividad normal o elevada de la renina plasmatica. (13)
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SINDROME DE CUSHING.

4.1 CARACTERISTICAS GENERALES.

El sindrome de Cushing se puede presentar en todas las razas y
edades y en ambos saxos, perc $& observa con mayor frecuencia en

mujeres de 20 y 80 afios.

Presenta aumento de pesc debido principalmente a fa acumulacion
de tejido adipose, en particular en ja areas de la cara (de juna}, nuca, tronco
y caderas. Este tipo de obesidad es$ dencminado: centripeta o de "bifalo”.
Es caracteristico el catabolismo proteico, fa piel de la cara se presenta
enrojecida, puede ser tan fina y fragil gue cualguier traumatismo ligero
puede dar como resultado la formacion de plrpura, especialmente en la
pare dorsal de ias manos y antebrazos. En las zonas debiiitadas por
estiramiento debido al acdmulo graso, puede hacerse tan fina gue las lineas
de capilares se hacen visibles, las clasicas estrias rosas © pdrpuras dei

sindrome.

Se presenta consuncidn muscular que progresa hasta el punto de ser
aprectable y frecuentemente da como resultado una debilidad tal que e!
pacienie no puede 'evantarse desde la posicion de rodilias sin ayuda. E
desgaste de la mairiz  dsea da como resultado una osteoporosis

generalizada, (1)
Pueden ocurrir fracturas, per comprensidén con cufia anterior de

cuerpos vertebrales, dando come resuitado la cifosis, perdida de altura y

dolor de espalda. Como consecuencia del osteoporosis es comin un ligera
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hipercaiciuria con valores de calcio en orina de 15-300 mg/dia; se forman
calcules renales en aproximadamente 20% de los casos ¢ronicos de este

sindrome.

t.as heridas superficiales cicatrizan lentamente, se hacen focos de

infeccién no dolorosos y ulceraciones, en areas pretibiales, especialmente

El crecimiento se detiene, en nifios v adolescentes que presentan e
sindrome de Cushing, ya que si las epifisis de 1os huesos largos se clerra

antes de gue el sindrome sea corregido, es inevitable una estatura baja.

El paciente con este sindrome presenta un tolerancia reducida a la
glucosa, es una mcapacidad de volver ia giucemia a niveles de ayuno
durante la segunda y tercera hora tras una prueba de tolerancia a la
glucosa. Presentan ademas hipertension sanguinea, hipertrofia ventncular y

susceptibilidad a aumentada a la oclusién de las arterias mas importantes.

Una minorfa puede presentar edema & hipokaiemia

Otras manifestaciones comunes son el aumento del vello,
oligomenocrrea, ligera entrocitosis, linfopenia y eosinopenia, infecciones
fingicas superficiales come tinea versicoler Emocionalmente las personas
que padecen este sindrome son inestables y faciimente irritables, algunos
presentan ciertos patrones psicoticos que asemejan a fa esquizofrenia,

hipomania o depresion.
Muchos pacientes presentan excese de androgenos adrenales que se

manifiestan por un hirsutismo en areas sensibles a andrégenos, acné y

oligomenorrea, cuando hay excesos extremos de androgenos el resultado
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es caida de pelo en forma temporal, engrosamiento de la voz e hipertrofia

dei clitoris

Los pacientes con sindrome de Cushing carecen de nitmo diurno
normal en {a secrecion de cortisol, 1a concentracion de éste en plasma oscila
entre 5 y 35 mg/dia, independientemente de la hora del dia Al anochecer
oscita entre 1-8 mg/dia, lo cual determna el valor del poder detectar &l

sindrome en esia forma.

Existen lres variedades de sindrome de Cushing, todas con
caracteristicas clinica de produccién elevada de cortisol, hipercortisolemia
con pérdida de rtmo diunecnormal, excrecidn renal de cortiso! libre y de
resistencia  anormal a la influencia supresora de dosis bajas de

dexametasona:

Tumores adrenales que segregan cortisol auténomamente.
Enfermedad de Cushing (Hipercortisolismao secundario)
Sindrome de ACTH ectépico (1)

4.1 1 DIAGNOSTICO.

En condiciones normales, la cortosoleria es de 10 a 25mg/dl 2
primeras horas de la manana (6 a 8 am), y va disminuyendo hasta <10mg/d
por la tarde (hacia las 18hrs y después). En general, los pacientes con
sindrome de cushing presenian hipercortolemia matulina, pero ne la
disminucién normal de la produccion de cortisol a (o largo del dia, con lo que
por la tarde se observa siempre hipercortisolemia y la cifra de produccion
total de cortisol en 24hrs estd aumentada también.

Alrededor de 1/3 del cortisol secretado se metabcliza convirtiéndose en

17-0OHCS, cuyo nivel se mide en la orina. El nivel de 17-OHCS esta influido
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por el peso y el habito corporal del enfermo, en las personas obesas ios
valores son relativamente elevados, la cifra normal, oscila entre 3 vy
10mg/24ahrs.

Para corroborar el diagnodstico se deben realizarse varias pruebas de
laboratorio gue s& mencionan a continuacion:
1 Prueba de la dexametasona.
2 Prueba de la metirapona

3 Prueba de la estimulacion con ACTH (2)

4 1.2 TRATAMIENTO.

El objetivo es corregir la hiperfuncién hipofisiaria © corticosuprarrenal
Inicialmente hay que mantener el estado general del enfermo mediante la
administracion adecuada de potasio y una afta ingestidn proteica.

Si las manifestaciones clinicas son muy acusadas, en ocasiones es Lna
medida prudente bloguear la secrecion de esferoides mediante la
aminoglutetimida. Cuando ila hipersecrecidn de ACTH se origina en la
hipdfisis, lo ideal es efectuar una exploracion transesfenoidal de esa
glandula y extirpar quirirgicamente, el posible tomar esta intervencion sdéio

debe llevarse a cabo en centros especializados {2)
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ALDOSTERONISMO.

5.1 CARACTERISTICAS GENERALES.

Aungue fa aldosterona es il fisiologicamente para mantener Ia
homeostasis de liquidos y electrélitos, un exceso puede conducir a la

deplectdn de petasio v a la expansion indeseable def compartimients liguido

extracelular de esta (itima puede dar como resultado edema e hipertension

Cuando ocurre la hipersecrecion de aldosterona por una causa de

anomalia adrenal primaria se denominan aldosteronismo primario.

Cuando ocurre como consecuencia de la accion adrenc-estimulante

de la angiotesina se denomina aldosteronisma secundario

En el aldosteronismo primario la aldosterona actla sobre las células
epiteliales de la nefrona, glandulas sudoriparas y salivales vy el tracio
gastrointestinal para promover la retencién del cloruro de sodio y presidn
det volumen det liquido exiraceiular. Aumenta ia presion arierial y puede dar

origen a todos los sintomas de la enfermedad cardiovascuiar hipertensiva.

Las produccion de renina esta suprimida; como consecuencia de ia
desaparicidon de potasio, puede haber alcalosis hipokalemica, alteracicnes
en ia electrofisiologia cardiaca, debilidad de los musculos esqueiéticos y
nefropatia kaliopénica. La alcalosis hipokalémica pueden dar origen a

tetania con calambres musculares y paresiesias.
Entre las anomalias cardiacas, se cuentan contracciones

ventriculares prematuras y depresién def segmento S-T y ondas T vy

aparicién de ondas U en un electrocardiograma. La nefropatia kalopénica
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estd caracterizada por pérdida de capacidad concentradora renal y nictunia.

M

5.1.1 DIAGNOSTICO.

El diagndstico comienza con el reconocimiento de que el pacienie
tiene presion arterial alta.  Paciente hipertenso con hipokalemia no
provocada debe ser examinado culdadosaments, el diagnéstico se
establece con demostracién de que, en condiciones standard, la secrecién
de aidosierona es elevada y la actividad renina en plasma es baja Las
condiciones de Ias pruebas standard incluyen la administracion de una dieta
que contenga al menos 100 mEg/dia de sodio durante varios dias, mentras
se suspenden los diuréticos y ofros medicamentos que podran elevar la
produccion de aldosterona; si la tasa de secrecién de aldosterona excede
200 mg/dia, la excrecion excede 20 mg/dia o en plasma excede de 20 ng/dl,

se debe sospechar serfamente la presencia de aldostersinismo primaric. (1)

El tratamiento normal de aldosteronismo primario es la exirpacian
quirGrgica del adenoma y la extirpacién de una glandula adrenal y media de
la restante. Cuando ia terapéutica elegida no da resultado que se quiere &l
pacienfe puede ser confrolado por un tratamiento crdnico  con
espirenolactona, combinada ¢on otro deplecionante de sodio y con medidas
que preserven ef potasio, ya que se minimizan los efectos secundarios de la

espironolactona por el uso prologado en dosis por encima de 100 mg/dia.

La hiperiensidn esencial es por definicibn, idiopatica; es la
manifestacion esencial se comportan, en muchos sentidos, como si tuviesen

un exceso de algun mineralocerticoide.,



Hay otro desorden que presentan los sintomas clinicos de exceso
primario de mineralocorticoides con hipertensién, pérdida urinaria de potasio
y supresion de la actividad renina en plasma que no es debido a un exceso
de mineralocorticoides. Es un desorden famifiar, en el que los tlbulos
renaies reabsorben sodio y excretan potasio excesivamente. La tendencia a
excretar potasio da comoe resultade una alcalosis hipokalémica La
tendencia a retener sodio produce hipertension, supresién de aldosterona a

valores indetectables,

Ya que la produccidn de mineraiocoriicoides es despreciable, no son
atiles ni los inhibidores adrenales ni los antagonistas minerafocorticoides

para aiterar de forma favorable fa excrecion de electrélitos

ALDOSTERISMO SECUNDARIO.

Cuando hay hipersecrecion de aldosterona, como consecuencia de la
accion adreno-estimutante de la angiciensina, se presenta ¢! aldosteronismo

secundario.

MHay numerosas situaciones clinicas y experimentales en las que una
actividad aumentada del sistema renina-angiotesina da como resultado la

elevacion secundaria de [a secrecion de aldosterona:

Deshidratacion Constriccion de la vena cava inferior
Depleccidén de sodio Cirrosis hepatica

Depleccién de albimina sérica Operaciongs quirlirgicas
Exanguinacion Catecolaminas

Postura erguida Estimutacion del nervio renal
Estenosis de la arteria renal Depleccidn de potasio

Fallo cardiaco



Diazdxide y otros vasodiiatadores

directos.

Cualguier cosa gue comprometa el riego sanguineo del rifién puede
originar un aumente en la secrecidn de renina. Este es reconocido como el
mecanismo a través del cual la constriccion experimental o patoldgica de la
arteria renal da lugar a la hiperreminiesme. En general, aguellas condiciones

que estan asociadas con

1.- Depleccion del volumen det liquido extracelular
(depleciones intensas de agua o de sodic)

2 - Reduccion del volumen plasmatico (Hipoalbuminemia).

3.- Secuestro de sangre venosa

{constriccion de la cava o cirrosis hepética)

Todas ellas producen un aumento de la secrecidn de renina vy
aidosterona; incluso la asunciéon de la postura erguida tras un periodo de
descanso, da lugar a una recombinacion de sangre en las partes
dependientes del cuerpo, rendimiento cardiace disminuido, flujo renal
sanguineo disminuido, flujo renal sanguineo disminuido, produccion de

renina y secrecion de aldosterona aumentadas. (1)

Un aumento de aldosterona promueve la retencion de sodio, gue va
acompanada de la refencién de agua y de expansion del comportamiento de
liquido extracelular. El comportamiento intravascular participa en esta
expansion del volumen, y se produce un aumento en la presion arterial y en
el flujo sanguineo de varios organos. Puede haber tanta expansion del
velumen extracelular que se hace evidente el edema. la distribucién ded
edema estard determinada por la naturaleza del descrden circuiatonio

primario.



Un caso especiat del aldosteronismo secundario es el sindrome de
Barter, caracterizade por  hiperplasia de las <células renales
yuxtaglomerulares, hiperreninemia, hiperaldosteronismo  hipokalemia e
incapacidad de crecer. La presidn sanguinea tiende a ser baja. Ctra causa
del aldosteronismo secundario es la que tiene lugar en asociacion con un

tumor de fifdn secretor de renina.

Aumentos en iz actividad renina en plasma y de la secrecidn de
aidosterona tiene lugar en el embarazo normal y durante ftratamiento con

dosis suprafisiologicas de estrogenos.

Et aldosteronismo secundario no es una entidad especifica. sino un

compeonente de la fisiopatelogia de una muititud de desordenes clinicos (1)

5.1.2 TRATAMIENTO.

La restriccion de la ingesta de sodio y el tratamiento con diuréticos,
puede comprometer mas el volumen sanguineo eficaz, dando lugar incluso a
una mayor secrecion de renina y aldoserona. El aldosteronismo secundario
raramente conduce a fa depleciéon de potasio, a menos gue un enferme sea
tratado con diuréticos. Con un tratamiento continuade con diuréticos del
paciente edematoso, un aumento en la aldosterona enddgena puede reducir

iz eficacia con agentes kaluréticos.

lLos adultcs normales bien hidratados segregan 40-200 mg de
aldosterona/dia en respuesia a la actividad renina en plasma de 100-800
ng/dl de plasma. Puede decirse que tasas mayores de secrecidn de
aldosterona representan hiperaidosteronismo, van acompanadas por nivales
mas aitos de actividad renina en plasma y puede concluirse gue representan

un aldosteronismo secundario  Las concentraciones de aldosterona en



plasma estan de ordinano, hidrolizable por 4cido, de aldosterona por encima

de 20 mg/dia en el aldosteronismo secundario

La insuficiencia hepatica da uyna excrecidn anormalmente alta de
aldosterona en orina, es excesivamente alla con respecto a las tasas se
secrecidn o concentracion de aidosterona en plasma en pacientes con

enfermedades hepaticas. (1}



ENFERMEDAD DE ADDISON.

6 1 CARACTERISTICAS GENERALES.

La destruccion de la corteza adrenal, independientemente de la

naturaleza del proceso, conduce a la enfermedad de Addison.

L as principales manifestaciones clinicas son atribuibles a deficiencias

de aidosterona y cortisoi.

Manifestaciones de la deficiencia de aldosterona

A. Incapacidad de retener sodio.
< Volumen de fluidos extracelulares disminuidos.
< Pérdida de peso
% Hipovolemia
% Hipotension
% Tamafio cardiaco disminuido
% Rendimiento cardiaco disminuido
<+ Flujo renal sanguineo disminuido
% Azotemta prerrenal
% Produccion de renina aumentada
% Respuesta presora a la catecolamina
+ Debilidad disminuida
<% Sincope postular
<+ Shock

B. Secrecidn renal de iones potasio e hidrogeno deteriorada

< Hiperkalemia

< Asistolia
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% Acidosis leve

Manifestaciones de la deficiencia de cortisol.

1 - Gastreintestinales: anorexia, vomito, hipoclorhidria, dolor abdeminal y
pérdida de peso
2 - Mentales' letargo, apatfa, confugion, psicosts, menor vigor
3 - Metabolismo: de energia; gluconeogénesis deficiente. movilizacién y
utiiizacién deficiente de las grasas, deplecaion del
glucogeno hepatico, hipogiucemia provocada por el ayuno.
4.- Cardiovascutares-renales: incapacidad en excretar agua libre,
respuestas presoras deficientes frente a las
catecolaminas, hipotension.
§ - Hipofisiarias: Secrecion libre de ACTH y MSH queda por resuitado
hipoperpigmentacion mucocutanea
B.- Mala tolerancia al estrés: Durante el trauma, infeccibén o ayuno
cualquiera de las manifestaciones arnba

indicadas puede acentuarse. (1)

La carencia de aldosterona produce un deterioro en la capacidad
para conservar sodic y excretar potasio. Mientras el paciente tiene un
Ingesta muy alta de sodio {algunos pacientes experimentan hambre de sal),
su falta de aldosterona puede tener pocas consecuencias; sin embargo con
ingesta moderada o baja de sodio, pronto acaba seriamente depeccionado
de sodic Esta dificil situacion puede empeorar rapidamente si el paciente

expernmenta anorexia. vomitos, diarrea o excesiva sudoracion

Sin terapia sustitutiva de aldosterena, es virtualmente imposible para
el paciente addisoniano disminuir su sodio urinanc a menos de 50mkg/d

La excrecién de sodio en exceso de la ingesta del mismo, da como resuftado

L
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la disminucion del velumen plasmatico, del tamafio del corazdn, aumento en
la produccion de renina, una disminucidn del flujo sanguineo renal,
azotemia, debilidad generalizada y sincope postular La carencia de
aldosterona favorece también al desarrolic de! hipekalemia y un leve
acidosis, debida a una tasa de filtracion glomerular disminuida y un

transporte idnico disminuido por el tibulo contorneado distal. (1)

La carencia del cortiso! da como resultado anorexia, dolor abdominal,
consuncion de los depdsitos de grasa, apatia, debilidad, hipoglucemia de
ayuno, capacidad de excretar el agua disminuida, hiponatremia, produccion
de hormona adenccorticotropica ¥ de otras hormonas
melanccitos-estimulantes (MSH) aumentada hiperpigmentacion y capacidad

disminuida de soportar una variedad de estrés fisiolégicos

Una deficiencia combinada de aldosterona y cortisol, culmina en el

cuadro clinico graficamente descrito por Addison.

En un principio, la causa principal de la enfermedad de Addison era la
destruccién tuberculosa de las glandulas adrenaies. En las partes del
mundo en las que la incidencia de la tuberculosis ha disminuide en las
dltimas décadas, la atrofia idiopatica de las adrenales es la causa mas
comin de la enfermedad de Addison  Los pacientes con atrofia idicpéiica
adrenal tienen ademas un alto riesgo respecto a la destruccion "auto
inmune" de ofros tejidos, con el tiempo, podrian desarrollar hipotircidismo,
diabetes meliitus, hipoparatirodismo, fallo ovarico primario 0o anemia
perniciosa. Por el contrario, los pacienies con estos desordenes tienen un

alto riesgo con respecto al desarrollo de la enfermedad de Addison.

Las infecciones Flngicas sistématicas (como la histoplasmosis} son

comunes, pueder ser tan importantes en la etiologia de la enfermedad de



Addison como la tuberculosis o las enfermedades autoinmunes. Como
causas raras de esta, se incluyen la amiloidosis, ia apoplejia adrenal
(Sindrome de Waterhouse-Friderichsen} y el carcinoma metastasico de las
adrenales En la mayeria de los casos, la enfermedad es de evolucion
insidiosa, la desfruccion adrenal es un procesc gradual y los aumentos
compensadores en ACTH vy renina permiten a las adrenaies, durante un
lempo, segregar suficiente cortisol vy aldesterona para satisfacer los
requerimientos fisioldgicos en {a ausencia de otros estrés simultaneocs, como
vbmitos, infecciones, traumas o una operacidén quirdrgica Cuando ha sido
destrusda mas del 80% de la corteza adrenal, no se puede lograr la
compensacién homeostatica, y el paciente desarrolla la enfermedad ciinica.
N
6.1.1 DIAGNOSTICO.

La enfermedad es diagnosticada cuando se observa en un paciente

la triada de hipotensidn, pérdida de peso. anorexia y debilidad.

Cada una de estas manifestaciones es caracteristica de la
enfermedad no tratada La hiperpigmetacion puede ser una pista Util, su

ausencia no excluye el diagndstico de Addison

Para diagnaesticar y tratar sunulténeamente la enfermedad de
Addison:

1. Exiraer 10 ml de sangre para determinacion del cortisol en el plasma.

2. Comenzar un infusién intravenosa rédpida de salino fisologico: afiadir
fosfato de dexametasona, 4 mg y 25 Ul de corticotropina.

3. Al final de wifusion, extraer una segunda muestra de 10 mi de sangre
para la determinacion dei cortisol en plasma

4. Administrar dextrosa 5% en salino, tan rapido y tanio tempec como esté

indicado para tratamiento de la deshidratacion y shock.
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5. Comenzar [a mustrar de orina de 24 hrs. para ensayo de 17-OHCS.

6. inyectar intramuscularmente 80 Ul de corticotropina, suspendida en
gelatina o completada con zinc.

7. Obtener una tercera muesira de sangre, para ensayo de cortisol en
plasma, enire la sexta y la octava horas de tratamiento con

corticotropina. (1)

5.1.2 TRATAMIENTO.

Si el pacienie tiene enfermedad de Addison, se debe ver un mejoria
clinica bien clara en respuesta al tratamiento con salino y dexametasona.
Ademas, todos los valores del cortisol en plasma deben ser menores de 15
mg/di, incluyendo los obtenidos tras administracién de corticotropina.  El
valor de 17-OHCS debe ser menor de 10 mg/24 hrs, a pesar de la

administracién de corticotropina.
Es esencial que los pacientes sean adoctrinado sobre cdmo cuidarse
1. Debe fomar cortisol (0 su equivalente glucoceriicoide) en dosis de
20 mg cada mafana y 10 mg cada tarde. Fludrocartisona en dosis de 0.1

mg/dia.

2. Debe llevar una )eringa estérl con 4 mg de fosfato de

dexametasona en 1 ml de agua, como inyeccién de emergencia

3. Debe tener una carta de identidad con su nombre, ei de su medico

y aclarando gue padece dicha enfermedad.
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4. Su dieta debe incluir una cantidad libre de sodio (al menos 150
mEg/dia), en caso de diarrea o sudor abundante, debe tomar cloruro de

sodico suplementario.

5. Si el paciente muestra edema, hipertensién o hipokalemia debe
disminuirse |la dosis de fluodrocortisona y aumentaria s1 muestra hipotension

o hiperkalemia

6. Ei paciente debe ser observando de vez en cuando para buscar
sintomas de hipotiroidismo, hipoparatiroidismo o diabetes meliitus para que
sean tratados antes de gue produzcan incapacidad o constituyan una

amenaza para la vida. (5}

7. MANEJO DEL PACIENTE CON ALTERACIONES EN LA
SECRECION DE HORMONAS DE LA CORTEZA SUPRARRENAL EN
EL CONSULTORIO DENTAL.

SINDROME DE CUSHING.

El gje hipdfisis suprarrenales esta consttuido por ias hormonas
hipotalamicas e hipofisiaria y varios corticoesteroides de los cuales el mas

importante es el cortisol.

Entre las acciocnes intensas que este tiene se encuentran los efectos

antiinflamaiorios.

El odontolégo en ejercicio debe conocer los efectos de los esteroides
exogenos, sobre el sistema inmunitario v la cicatrizacion de heridas, a fin de

evitar complicaciones durante ! tratamiento dental Ademas muchos
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pacientes se encuentran en largos {ratamientos con dosis bajas con
corticoesteroides; segun la dosis v el medicamento utilizado, en este
subgrupc de enfermos cabe esperar una respuesta relativamente normal a

procedimientos denfales menores,

En ocasiones, el paciente debe de recibir compiementos profilacticos
de corticoesteroides en cantidades suficientes para estrés antes de
procedimientos quirdrgices dentales mayores En algunos casos se utdizan
corticoesteroides tdpicos para disminuy iz inflamacidn y promover la

cicatrizacién en {a cavidad bucal. (6)

Es uno de los problemas especiales en la practica dental, aungue los
trastornos de estos glandulas son infrecuentes, el uso terapéutico de
hormonas estercideas suprarrenales (glucocorticoides} es muy habitual, y el

reconocimienio no siempre es facil

Debe ser una practica habitual interrogar acerca de fas medicicnes
antes de iniciar operaciones dentales. Los pacientes a menudo no piensan
en la pomadas y cromas cutdneas, gofas nasales y preparados sinuales,
como medicamentos. Cualquiera de éstos pueden contener potentes
glucocorticoides, que no solamente deprimen la inmunidad, la cicatrnizacién
de las hendas y la hemostasia, sino que también incrementa la pérdida de

hueso

Utilizados de vez en cuando, estos preparados no presentan aingdn
problema, pero su usc coniinuo durante muchas semanas puede dar por

resultado un sindrome de Cushing.

La interrupcidon demasiado rapida de los esieroides puede provocar

insuficiencia suprarrenal.



El paciente debe estar profundamente débil y consumido, con
hipotensidn, en especial ortostdtica y puede evolucionar de forma
francamente normal y experimentar debilidad e inancidn séio después de
aigin estrés. Tienden a hacerse hipoglucémicos a causa de un deterioro de
ta gluconecgénesis, presenta pérdida de peso € hiperpigmentacion que es
una funcién del exceso de ACTH y pépticos relacionados secretados por la

hipofisis, asi como la coloracidn basica de la piel.

Ei odontdlogo puede notar una pigmentacion difusa o en forma de
pecas en la boca, en especial en el margen dentat de las encias y en o

labios, lengua y mucosa bucal.

La pigmentacidbn en la boca es completamente normail en los
individuos de complexién obscura, como los indios y los negros. pero es

claramente insdlita en pacientes comn una piel normatmente clara. (5)

Un paciente que desarroila manifestaciones que indican insuficiencia
suprarrenal aguda debe tomar hidrocortisona, fas dosis fisiclogicas de ésta.
durante aigunos dias no produciran ninguna supresion, no deterioraran una
cicatnzacion de las hendas, ni causaran complicaciones y pueden salvar la

vida si hay insuficiencia suprarrenal.
En pactentes con insuficiencia suprarrenal que son sometidos a
operaciones dentales habituales, hay que doblar la dosis de hidrocortisona

el dia de la operacidon

Si se requiere anestesia general, debe darse dosis mas altas bajo

supervisién medica.
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Los efectos del excesc de corlicosteroides a largo plazo, son:
disminuciébn de la absorcion intestinal de calcio, defectos en el tendo
conjuntivo que crigina una pérdida importante de fejido Gseo, osieoporosis y

fracturas atraumaticas.

La inmunosupresion mediante corticostercides es eficaz para el

paciente gue recibe estos medicamentos también tiene menor capacidad
para responder a patdogenos normales. Esta inmunosupresion puede ser
minima con dosis bajas de prednisona por mucho tiempo y es probabie que
estos enfermos no requieran profilaxis con antibidticos para procedimienios

dentales minimos, pues no hay un riesgo mayor de sepsis. (5)

RIESGO ODONTOLOGICO

7.1 CRISIS ADDISONIANA.

Es el resuitado de la combinaciéon de una deficiencia de cortisol vy
aldosterona, de la depleccion del volumen extracelular y de algiin estrés
precipitante. Es una emergencia con riesgo de muerte que requiere la
rapida infusion intravenosa de suero salno fisiclogico, administracion
parenteral de giucocorticoides y el tratamiento especifico de cualquier estrés

precipitante reconocible

Et paciente en crisis addisoniana esta depieccionado del 20% de su
volumen del liquido extracelular, y a menos que haya una contraindicacion
obvia, el déficit debe ser corregide tan rapidamente como sea posible por
infusidn intravenosa de suero salino fisioldgico; un adulto puede requernr

hasta 3 iitros duranie unas pocas horas.



Una vez que el paciente ha recibido suficiente salino como para
llenar el volumen extracelular y suficientes giucocorticoides como para imitar
la respuesta adrenal normat al estrés agudo para ser considerado, por &l

mamento, como "normal endocrinologicamente”.

Los pacientes addisoniancs que estan sujelcs a operaciones
quirtrgicas u otros tipos de estrés mayor, deben ser tratados con dosis
adecuadas de cortisol, al menos tanto como segregaria un individue normal

en respuesta a estrés similar

Los individuos con adrenales intactas, segregan mas de 100 mg/dia
pero no mas de 300 mg/dia. Por eso, se recomienda que se de a ésios
pacientes, fosfato de hidrocoriisona en dosis divididas en total no menos
de 300 mg el dia del estrés; disminuyendola 50% cada dia, hasia que se

aicance un nivel de 30 mg diarios.

Cuando el estrés es de corta duracion se pueds administrar un sola
dosis de 100 mg de hidrocortisona, en casos de estrés agudo es permisible
excederse en ia misma ya que los excesos cortos de glucocorticoides son
relativamente inccuos y proporcionan gran seguridad frene a cualguier

posibilidad de insuficiencia adrenal (5)
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PANCREAS

4. CARACTERISTICAS GENERALES.

E! pancreas es una glanduia mixta pesa de 60 a 160g y esta formada
per cabeza, cuelio, cuerpo vy cola, se extiende al arco duodenal hiio
espiénico. El tejido glandular exocrine o acinar esta dividido en ldbulos y

fobuhiios.

Se encuentran distnbuidos acUmulos de pequefas células
poligonales gue se conocen con el nembre de islotes como los acinos se
originan en las células de ios conducios aparecen en la décima segunda
semana de vida embrionaria como aclmulos celulares conectados a los
conductos, la irrigacion arerial del pancreas proviene de las ramas de las

arterias esplénica hepalica y mesentérica superior.

HISTOLOGIA.

En los islotes de langerhans normales se han identificado en forma
definitiva fres tipos de células granuiadas 6seas secretoras alfa, beta vy
delta. Las células beta producen la insulina constituyen el 60 a 70 % de las
células insulares, las células alfa sintetizan el glucagén y se sitban, junto
con las delta que contienen y segregan somatostatina, sin embargo no
existe evidencia de que, al menos en algunas especies también contienen

material que interacciona con anficuerpos frente a la gastrina (23)

FISIOLOGIA.
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E! tipe habitual de almacenamiento proporciona cargas intermitentes
de carbohidratos, proteinas y grasas, cuya Ingestion y absorcion
desencadena una serie de fendmenos hormonales que coniribuyen a la
utiizacion de éstos substratos para proporcionar energia, para aimacenar
moléculas de depésito como el glucdgeno a los triglicéridos y para sintetizar
elementos funcionales o estructurales de las células, la insulina y el
giucogeno desempenan un papel clave en estos acontecimientos

metabdlicos (23}

4.1 INSULINA.

La insulina es una proteina de un peso molecular aproximado a

6,000. Esta formado por dos cadenas, la Ay la B de 21, 30 aminoacidos

Se sintetiza v almacena en las células beta de los islotes
pancréaticos Su sintesis inicia a partir del acido desoxirribonucieice que se

encuentra en el nucled celular,

Se estima que el indwiduo normal secreta de 30 a 40 unidades de

insulina diariamente. (20)

La insulina tene efectos muy importantes sobre el metabolismo de
todos los alimentes principales: carbohidratos, grasas y proteinas. Sin
msulina, el ser humano no podra crecer, en pare porque no podran, ufilizar
mas que un pequefio porcentaje de los carbohidratos que ingleren y no
podran sintetizar proteinas. ©l efecto mas importante de la insulina es
fomentar el trasporte de glucosa hacia casi todos las células del cuerpo, en

especial los musculares, los adiposos v las hepaticas. (19}
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BIOSINTESIS Y ALMACENAMIENTO DE INSULINA.

La conversion de proinsulina a insuling tiene lugar por
desdoblamiento proteolitico lo que ongina la transformacion de una proteina
de peso molecular de 9000 (proinsulina) en una de 6000 (insulina) y otra
de 3000 {péptido-C).Esta conversidn ocurre en el momento de transporte de
la proinsulina al aparato de golg donde se almacena en granuios estos
contienen insulina y péptido-C. En el pancreas se aimacena una gran

cantidad de insuiina, alrededor de u/g a 200C en ei casc del hombre

La sintesis y desdoblamiento de proinsulina y el aimacenamiento de
insulina no estan directamente acoplados con la secrecién, la sintesis de

msulina es sensble a glucosa. (1)

La glucosa es el principal regulador de la célula B | el mecanismo de
esta regulacidon no ha sido intensamente estudiado la D-monoplulosa vy 2

deoxglucosa, inhiben la fesforilacion de glucosa y la secrecion de insulina

El proceso de liberacion de insulina desde las células B requiere Ia
presencia del calcio extracelular la velacidad de liberacidn de insulina tras la
estimulacion con glucosa es directamente proporcional ala de captacion de
calcio por ¢l islote. El gran regulador bioguimico de la liberacion de insulina

es el manofosfate de adenosina ciclica ntraceiular

La secrecion basal de insulna se refiere a la segregada en
respuestas o sefiales enddgenas en un individuc en reposo después de un
ayuno nocturno, es decir mucho después de la ultima comida de tal modo
que los nuirientes absorbidos ya no tienen un efecto directo sobre la céiula

B pancreatica.
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También regula la liberacion basai de glucosa por el higado ast come
la utitizacion periférica de glucosa en el masculo y en el tejido adiposo, se
comprende que existe un Feed-back dentro del higado y el pancreas para la
reguiacidn de secrecion de insulina y los niveles de glucosa en el estado
basal, si ei efecto de fos factores neuroendocrinos aumenta fa secrecion de
insulina, entonces los niveles de insulina basal tiende a ser méas altos vy el
nivel de glucosa basal mas bajo. Por el contrario se tienden a inhibir la
secrecidn de insulina la glucosa basal tendera a ser mas alta, mientras que

la concentracion de insuling basal serd mas baypo

Durante las comidas, los sustratos son los reguladeres principates de
la secrecion de insulina y [as tres clases de carbohidratos grasos y proteinas

influyen en la liberacion de insulina. (1}

Distnbucién de la insulina, cuando en un hombre normal se inyecta
insufina marcada con yoda después de una hora aparece menos de 15% de
la insulina en el piasma. El higado es el érgano gue capta mas insulina
fundamentalmente porque la insulina segregada por el pancreas debe

atravesar el hfgado antes de alcanzar la circulacion periférica (1)

4.1.1 GLUCAGON.

Las cgiulas de los isiotes de langerhans secretan una hormona
llamada glucagén Muchas de las funciones det glucagon se oponen a las de
la insulina, aunque ofras las complementan La funcion principal del
glucagon pancréatico es mantener una buena produccion hepatica de
glucosa para proporcionarla a los tejidos que dependen de ésta, sobre todo
el cerebro. Los estimulos principales para su secrecidn son la hipeglucemia,
los aminoacidos. Los niveles bajos de acidos grasos libres etc. su secrecion

es inhibido por la hiperglucemia, insulina o hiperipemia. (18}
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El glucagén es un importante regulador det metabolisme de los
carbohidratos. Su principat puente de accion es el higado donde estimuia la

glucogenolisis.

El glucagén es relativamente soluble en agua particularmente su
punto isoeléctrico se sitba entre pH de 7.5 y 85, Ademas la estabilidad
alcalina det glucagdn permite la inactivacion de los restos de insulina, tiene

un peso molecular de 3 485,

Controles metabolicos, Exisie una relacidn mversa entre ia secrecion
de! glucagén y la concentraciéon de glucosa, es decir la hiperglucemia. la

aumenta {1)
La actividad metabdlica def glucagdn se desarrolla sobre todo en el

higado, aumenta la gluconeogénesis vy el catabolismo del glucogeno

conduciendo a la produccion de mayores cantidades de glucosa. (7)
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DIABETES MELLITUS

51 CARACTERISTICAS GENERALES.

La diabetes es un desorden en que el nivet de la gluceamia se eleva,
por encima de los limites normales, se frata de un trastormo comun, sobre
todo en personas de edad media y avanzada y exisie en todas las paries dei
mundo. £l estado diabético tiene en ocasiones caracier transitorio pero lo

habitual es que sea permanenie

En condiciones nommales, el nivel de glucosa en la sangre, varia
dentro de los limites estrechos, rara vez se eleva por encima de 7mmig/1
(126mg/100mi), ni desciende por debajo de 3 Smmclg/t (63mg/100mi).El
descenso por debajo de aproximadamente (36mg/100ml), causa trastornos
serios de la funcion mental que puede culminar en el coma. A la inversa, la

elevacion de la giucemia induce diuresis, osmdiica y deshidratacion,

La cfra de glucemia representa un equilibrio entre la entrada de
glucosa en la sangre y su captacion de los tejidos, esa cifra es aumentada
por dos factores, la absorcion de la glucosa en el intestino y su produccion
en el higado apartir de la forma de almacenamiento ( glucogeno), o de las

proteinas (gluconeogénesis).

El glucogeno constituye la forma de almacenamiento principal para
los carbohidratos. El glucagon y la adrenatina elevan la giucemia activando,

ta fosforilasa que consume el glucdgeno hepatico. (7)
La via para transformacion de gluctgenoc en glucosa no axiste en el

musculo, que carece de la enzima glucosa G-fosfatasa. en el muasculo, el

glucégeno es catabolizado hasta acide lactico. (7)
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tas etapas de la diabetes se agrupan en torno a dos grandes
apartados denominados diabetes asintomatica v diabetes sintomatica. En la
primera se localizan las personas que teniendo antecedentes hereditarnos,
los cuales no pueden ser o no conocidos, no presentan mnguna
manifestacion del padecimiento, a éstos se les conoce como prediabéticos
en el grupo de asintomaticos, también se ubican los cascs que presentan

cifras elevadas de glucosa en sangre. {18)

En e&f grupo de diabetes sintomdtica, las pruebas de laboratorio
muestra hiperglucemia en forma constante hay glucosuria v los siniomas
clasicos de hambre exagerada (polifagia), sed excesiva {polidipsia), deseos
frecuentes de orinar (peliuria). La diabetes sintomatica puede ser aguda o
cronica, la primera presenta las caracteristicas sefialadas, que siendo tan

evidentes orientan al diagnéstico. {16}

ETIOLOGIA

Esfe padecimiento es muy complicado en la mayoria de los cases no
parece haber una sola causa, En algunos causas el pancreas ha sido
extirpado o presenta una enfermedad gue explica de modo directo y simple

fa aparicion de la diabetes.

Factores que se consideran en la aparicion de la diabetes

Edad, sexo, peso corporalherencia, infeccion virica, deficiencia

inmunitaria, traumatismos

Sexo, en la mayoria de los paises la diabetes es mds comun entre las

mujeres que entre ios hombres.



Obesidad. el predominio de la diabetes entre las mujeres durante ia

ditima parte de la vida podria atribuirse a los efectos de Ia obesidad.

Hasta cierto punto, la diabetes es un trastorno hereditario. (7)

Dada la mayor supervivencia actual de las personas en general y de
los diabéticos en particular, la morbilidad de la diabetes ha ido en aumento.
Es un padecimiento usual en la patologia de la prevejez y la vejez, etapas
de la vida en que es comin la diabetes de fipo cronico, siendo de esperar
las complicaciones. Estos son log que originan que la diabetes ocupe el
cuarto lugar como causa de muerte en personas de 45 a 64 anos. con una
tasa de 68.2, En los 65 y mas afios la diabetes sacarina o mellitus ocupa ei

guinto fugar como causa de muerie. (16)

CLASIFICACION Y PATOGENIA.

La diabetes mellitus puede clasificarse en tres grandes tipos. los
pacientes con diabetes mellius insulino-dependienie, o de tipo |, son
individuos gque poseen determinados antigenos y que producen anticuerpos
contra las células B pancreaticas. Esios anticuerpos pueden estar presentes

durante afios antes de gue aparezcan los sintomas.

Los pacientes tipo | presentan cetosis, lo que indica una ausencia
casi completa de insulina eficaz. Casi todos los pacientes tienen los signos y
sintomas de una diabetes no confrolada al inicio de una enfermedad. Sin
tratamiento insuhnico, en general progresan hacia ei coma diabético y la
muerte. Aunque la mayoria de los pacientes son nifios y adulfos jovenes.
inciuso pacientes de 70-80 afos pueden presentar una cetoacidosis

diabética.
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Los pacientes no mnsuling dependientes, o de tipo 1, se asocia al
mismo tiempo con un déficit relativa de insulina y una resistencia a la accion
de esta hormona. la combinacion de unas concentraciones de insulina
normales o elevadas y una hiperglucemia implica la existencia de resistencia
a fa insulina. Tante el aumento de las concentraciones de insulina como la
reduccion de su accidon se han demostrado en los 2 grupos de individuos,
con un riesgo elevado, a saber, log ohesos y los anclancs La diabetes tipo
se distingue por la ausencia de cetosis, ello implica 1a presencia ge .m ai
menos algo de insulina eficaz, este padecimiento puede provocar confusién,
puesto gue alrededor de 25% de estos pacientes reciben insuling, la
diferencia reside en que no necestan la insulina para mantener la vida,
COmMO ocurme en {os pacientes con diabetes de tipo i, la obesidad y la edad
avanzada son factores de riesgo independientes para la diabetes de tipo |l
el 80-90% de ios diabéticos de tipo Hl son obesos La prevalencia en las
perscnas de 65-74 anos es aproximadamente, de 20%. En las personas de
edad avanzada e! porcentaje de individuos con diabetes meilitus puede ser
incluso superior. En este grupo se encuentran los pacientes con
enfermedades que destruyen al pancreas, los que padecen determinadas
enfermedades endocrinas en las que un exceso de hormonas interfieren en

la accién de lainsulina (15)

5 1.1 SIGNOS Y SINTOMAS.

Estas funciones en las que participa la insuling. se trastornan cuando
la cantidad de ésia disminuye, explicandose la sintomatologia de la
diabetes.  No se genera suficiente energia, el paciente tiene sensacion de

debilidad y fatiga facil.

La utllizacion de energéticos es deficiente, el paciente fiene sensacion

de hambre y tiende a comer de mas ( polifagia}.
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La deficiente utilizacién de nutrientes provenientes de los alimentos
ongina, que el orgamsmo ulilice glucégeno, aminoacidos y grasa
almacenados, lo que origina niveles altos de glucosa circulante

(hiperglucemia) y excrecion de exceso de glucosa por orina ( glucosuria}

Al empeorar la anomalia metabdlica, las conceriraciones plasmaticas
de glucosa se mantienen con frecuencia por encima det umbral renal
durante todo el dia. Estes pacienies fienen glucosuria persistente, pero la

mayoria de ellos no presentan sinfomas, con excepcidn, quiza, de ia fatiga

La pérdida de glucosa por rifidon provoca rmayar emision de orna

(poliuria) que conducen a la deshidratacién y polidipsia

La grasa aimacenada ingresa a la circulacion y a nivel del higado se
degrada, produciendo cetoacidos, que causan acidosis gue penen en peligro

la vida del paciente.

La utilizacion de materiales de reserva se fraduce en pérdida de peso

corporal, a pesar de que los pacientes tienen mas hambre. (16)

Presentan vision barrosa

También pueden presentar mayor propension a determnadas

mnfecciones en especias las fingicas, por lo general candidiasis.

La mayor acumulacion de cuerpos cetonicos acidos provoca una
deplecién de fas bases del organismo, lo gque origina una cetoacidosis. Si no
se trata al paciente de manera rapida v adecuada, se preduce un coma y

sobreviene ia muerte.

76



Si no se detecta la hiperglucemia en pacientes que no presentan
cetosis sobre todo cuando se asocia a ofrc estrés médico, el sindrome o
coma hiperosmolar no cetésico puede ser la primera manifestacion de la
diabetes. (15)

5.1.2 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

SINTOMAS CLINICOS:

# Pérdida de peso, fatiga,polis, prurito genital, complicaciones

cronicas

# Complicaciones crénicas,

*

Catarata, ceguera, paralisis ocular insuficiencia artenal periferica,

*

(Gangrena, cardiopatia Isquémica infecciones recurrentes,
insuficlencia renal.

Complicaciones agudas;

Coma o estados hiperosomolares no ceiésico cetoacidos
Disfuncion endocrina asociada;

Hiperlipoproteinemia, obesidad, osteoporosis,hipotiroidismo

LIS S I

mnsuficiencia suprarrenal. {18)

El diagnéstico de diabetes resistenie a la cetosis suele hacerse en
pacientes asintomaticos en los que se efectlla un estudio de deteccidn
sistemica durante una exploracién fisica estandar o al estudiar otro problema
meédico. Ello ocurre especialmente en las personas de edad avanzada
debide en parte a su mayor umbral renal para la glucosa. Ef anciano puede
referir simplemente sintomas constitucionales vagos. En ocasiones, ios
sigros o sintomas de neuropatia periférica o de! sistema nervicse auténomo

puede ser la manifestacion inicial. (15)
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La presencia de uno de los tres criterios siguientes es suficiente para
diagnosticar una diabetes mellitus; a) concentraciones plasmaticas de
glucosa aleatorias > 200 mg/dl( tanto si se asocian a sintomas de diabetes
no controlado como si no), b) concentraciones de GPA >140 mg/dl o ¢)
concentraciones plasmaticas de glucosa =200 mg/dl a las 2 horas de la
administracién de a giucosa oral. Por lo que se refiere a las concentraciones
de glucosa en sangre total, estos valores son un 10-15% mas bajos, es decir
de 180 y 120 mg/di, respectivamente Estas cifras anormales deaben
confirmarse para evitar diagndstico incorrectos debidos a errores de

laboratorio. {15)

5.1.3 PRUEBAS DE LABORATORIO PARA REAFIRMAR EL
DIAGNOSTICO

A) Prueba de la glucemia en ayuno- cifras verdaderas de glucemia»
de 120mg/100mi son considerados habitualmente diagnédstico de diabetes
mellitus Si la glucemia se halla en el imite normal correspondiente al ayuno,
2horas después de algun alimento que contiene 50 a 100g de carbohidratos,

ia diabetes mellitus puede excluirse sin mas pruebas.

B) Prueba de tolerancia a la glucosa; fas determinaciones en glucosa
sanguinea seriadas después de sobrecarga por glucosa pueden estar
indicadas cuando e! diagnéstice de la diabetes mellitus sea imposible utilizar
Gnicamente los niveles de glucosa sanguinea en ayunas, cuando se
sospeche hiperfuncidn de la corteza suprarrenal o acromegalia, en el estudio
de las anormalidades del funcionamiento hépatico o de la absorcion
gastrointestinal y en el estudio de hipoglucemia. El paciente, debe realizarse

esta prueba nor fa mahana, no debera ingerir alimentes ni recibir insulina.
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Prueba de folerancia por via IV. Mediante este procedimiento se
puede obwviar la posible inconstancia de absorcién de glucosa en el intestino.
El enfermo recibe por goteo intravenoso ©.5¢ de giucosa por Kg de peso en
forma de solucion glucosada a 25 050% durante un periodo de 5 a 15

minutos y las muestras de sangre y orina se tomara a los 30,60,90,120 y

180 minutos

C) Prusha de tolerancia 2 lz Insulina” Esta prusha se usa enh
actualldad en pnmera instancia para evaivar el eje hipdfisis-suprarrenal y
proporcionar datos sobre la secrecidén de la hormeona de crecimiento, El
paciente se prepara en la misma forma que para la prueba de tolerancia a ia
giucosa, se extrae una muestra de sangre en ayunas y se administran 0.1
unidad de insulina zinc cristalina por Kg de peso por via Intravenosa se

obtendrédn muestras sanguineas a los 20,30.45,60,90y 120 minutos.

D} Otras pruebas para hiperglucemia’ El automonitoreo de glucosa

Examenes urinarios para glucosa.
trastornos ciinicos: a) Deficiencia- Diabetes Mellitus.
b) Excesc- Hipoglucemia. {(13)

5.1.4 TRATAMIENTO.

El tratamiento de los pacientes diabéticos tienen 4 componentes,
Dieta, ejercicio, sulfonilureas e insuhna. Los pacientes con tendencia a la
cetosis deben ser tratados con insuling Aproximadamente el 25% de los
pacientes resisientes ala cetosis reciben también insuiina, el 50% es tratado

con sulfonilureas y el 25% restante se controta sdio con |a dieta
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La dieta debe ser equilibrada y nutrtiva, para mantener un peso
corporal ideal, perc su aplicacidn difiere segln que el paciente esté

recibiendo insulina ¢ sea obeso. (15}

Bl gjercicio fisico es fundamental y este se debe adecuarse a las
posibiiidades reales del paciente, la marcha es un ejercicio excelente y el de

eleccion. El tabaquismo debe suprimirse (18)

Una histona clinica compieta. asi como examenes de laporatorio y

gabinete son basicos, buscar interaccion medicamentosa. (18)

Todas las sulfoniureas estimulan directamente la secrecion de
insulinag y potencian la accion de la insulina en los tejidos periféricos
sensibles a ella, estos medicamentos deben de ser utiizados en los

pacientes con diabetes de tipo 11, (15}

La tolbutamida es el farmaco menos eficaz, seguido de Ia
acetohexaamida, la clorpropamida, la tolazamida, laglbenciamida y la
glipizida tiene la misma eficacia, pero la clorpropamida no debe utilizarse
ert pacientes con mas de 65 afios por el rnesgo de hiponatremia y de

hipogiucemia prolongada que entrana en este grupo de edad. (15)

Solo el 20% de ios paclentes cursan con insulinopenia, y que por elic

requieren de insulina extgena para su control. (14)
TRATAMIENTO CON INSULINA,
Las insulina constituye el tratamiento de eleccidn para aguellos

diabéticos con hiperglucemia v sintomas de poliuria, polidipsia, pérdida de

peso o visidbn borrosa. Ademés de insulina humana, de la gue se esta
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empezando a disponer ahora, han salido al mercade preparados insulinicos
de gran pureza con el consiguiente descenso en la incidensia de las
reacciones locales, alergia a la insulina y lipoatrofia  Sin embargo, no esta
claro si la mayor pureza de estas insulinas nuevas posee frasendencia
clinica. La insulina-zinc cristalina, conocida tambien como insulina "regular”,
y la insulina semilenta se absorben rapidamente fras su administracion
parenteral y ofrecen una aceién breve, alcanzado su actividad maxima a las
2-4 horas

La insulina protamina neufra de Hagedorn {(NPH) vy la insulina lenta
proporcionan una accidn intermedia y alcanzan su mayor actividad a las
6-12 horas de su adminsitracion; este tipo de insulinas consigue controlar a
la mayoria de los pacientes. Se dispone también de preparados insulinicos
de accion prolongada con actividad maxima a las 14-24 horas de su
administracion. En aquellos pacientes que han recibido insulina durante
largos periodos puede retrasarse al acmé del efectc y extenderse su

duracion.

La admistracion de insulina de accién intermedia a Gitima hora de Ia
tarde ha de ir seguida por un tentepié antes de acostarse para evitar la
hipoglucémia nocturna. Las reacciones hipoglucémicas nocturnas pueden
dar origen a hiperglucémia reactiva en la madrugada {fendmeno de
Sornogyi); si no se reconoce, se corre el riesgo de precipitar la decision
errénea de aumentar las dosis de insulina. Una vez que se conoce la

hipoglucémia, se reduce la dosis de insulina en un 5-10% cada 2 o 3 dias

Por otra parte, en el anciano el padecimiento puede existir sin que se
presente poliuria. polidipsia v polifagia Puede darse ef caso de gue los
primeros sintomas de diabetes en el ancianc correspondan a alguna

complicacién, con rmas frecuencia la neuropatia, las alteraciones renzles o
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del aparato urinario, 1as afecciones de los pies y del aparato cardiovascular.
{(16)

El paciente geriatrico libre de sintomas diabéticos que experimentan
hipergiucemia posiprandial persistente entre 250 y 300 mg/di, v que no
responde a la dieta, puede reguenr hipoglucemiantes orales o mnsuling,
aungue esta por decwse cual de estas dos posibilidades elegir. tras la
interrupcidn de los agentes antidiabéticos orales, son aproximadamente un
30% de ios enfermos necesitan voiver a esta medicacion o empezar a tomar
insulina Aunque fos hipoglucemianies orales son menos eficaces que la

dieta y ta insulina, son muy cémodes y aceptados por los pacientes (14)

5 1.5 COMPLICACIONES DE LA DIABETES

NEUROPATIA DIABETICA: Se agrupa un conjunto de problemas
afecciones de fibras nerviosas, lo cual se acomparia de ligeras molestias
hasta dolor intolerable e incluso incapacidad e invalidez Es usual que el
enfermo refiera cambios en la sensibilidad como frialdad, entumecimiento, y
hormigueo, otro problema se presenta a nivel intestino y puede originar
estrefimiento que tiende a la cronicidad y también puede presentar vomito,

también suele afectar los nervios del pie.

ALTERACIONES DERMICAS: La neuropatfa, también afecta la piel,
donde se produce sensacion de quemadura, ademas, el deficiente controf
de los diabetes se traduce en deshidratacidn., que se manifiesta por

aumente de la sequedad de la piel envejecida

MICROANGIOPATIA: Cuando se revisaron los cambios que los

vasos sanguineos sufren con el envejecimientc se mencionaron la
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arternoscierosis y la aterosclerosis, que afectan tanto loas grandes vasos;
estos cambios se agudizan cuando ios tejidos vasculares alteran su
metabolisme, a consecuencia de los altes niveles de glucosa y lipidos

circulanies, debido a la deficiente cantidad de insulina

NEFROPATIAS: El rifidn del anciano diabético tiene una
considerable  disminucidn  del glomérules, microangiopatia vy gran
susceptibiidad a las infecciones. El rifidn pierde funcionalidad; y es cada vez
mas insuficiente, ai paso que se acentlan los cambios vasculares y la

infeccion, lo que se manifiesta con albuminuna.

RETINOPATIA DIABETICA: Es una afeccién gue consiste en una
retinitis tipica de la diabetes, caracterizada por la presencia de manchas
biancas agrupadas irregularmente, acompafiadas de microaneunsmas
(dilatacion del vaso pequerio), puede generar, por una parte, la formacion de
nuevos vasos, y por otra parte dada su fragilidad, hemorragias por roturas;
la sangre extravasada puede bioquear la vision en algin sector del campo
visual. El diabético descompensado o no, puede tener exceso de liquido
infraccular lo que aumenta la presién interna del ojo, fendmeno conocido
comao glaucoma; la hipertension ocular puede ocurrir con © sin hemorragia,
pero €l mas frecuente , es el paciente que ve luces brillantes ¢ un reflejo
wuminoso como arco iris delante de los ojos o alrededor de una fuente

juminosa.

CATARATA Un problema que con frecuencia se atripuye a la
diabetes ¢ al uso de insulina es la opacidad de la lente del ojo o cristaling,
conocido como catarata, y de la cual se reconoce dos formas la senil v Ia
metabdlica, la primera es consecuencia del envejecimiento y parece

acelerarse con la diabetes mal controlada



PIE DEL DIABETICO: Las complicaciones que el diabético puede
presentar en los pies son atribuibles tanto a la neuropatia como a la mayor
insuficiencia vascular de las extremidades inferiores. Una diabetes mal
controlada, hace a los pies del diabético muy susceplibles a problemas
como infecciones por hongos ¢ bacterias, lesiones por ufias encarnadas.
(16)

SUSCEPTIBILIDAD A INFECCIONES: La mfeccibn del diabético bien
controlado no parece ser diferenie que en los individuos no diabéticos.
Existen evidencias de defectos de funcion celular en ieucocitos gue parecen
estar condicionados fundamentalmente por disminucién de energia
disponible por defectos enzimaticos intracelulares condicionados por

hiperglucemia y/o deficiencia de insulina. (11)

En otros territorios como en el rifién la mayor frecuencia de
instrurnentacion, vejiga neurégena glucosuria y los defectos vascutares
parecen participar en la mayor susceptibilidad a infecciones y en el curso
mas rapido de complicaciones; los diabéticos con pies infectados deben
ponerse en reposo, se debe reducir el edema vy usar un esquema de
antibiticos racional, investigar si existe ¢ no compromiso 6sec mediante

estudios radiolégicos. (11)

HIPERTENSION Y ATEROESCLEROSIS

La diabetes y la hipertension son enfermedades aferdgenas bien
reconocidas, pero es posible que ia resistencia a la insulina sea un factor
aterégeno adicional, pues se acompafia de un incremento en los triglcéridos
plasmaticos v una disminucién en fa concentracion del colesterol en las

fipoproteinas de alta densidad, {a intolerancia a la glucosa, que es uno de
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los componentes de [a resistencia & [a insulina es un factor de riesgo de

ateroesclerosis mas 0 menos bien caracterizado.

En el enfermo diabético, la ateroesclerosis acelera compromete los
vasos caronarios, cerebrovascuiares y penfénicos, ocurre a temprana edad
de la enfermedad y es mas frecuente en las personas no diabéticas, De esta
manera, &l clinice fendra que estar alerta de los signos y sintomas de estas
atecciones. Diabetes e hiperiension coinciden en que ambas aumentan el
rnesgo de ateroescierosis, gue a su vez es el sustratoe de la mayor parte de
los casos de cardiopatia 1squémica de la enfermedad cerebrovascular y de

insuficiencia arterial. (12}

La hipertension y la diabetes mellitus son enfermedades muy
frecuentes que suelen afectar a individuos del mismo grupo de edad. La
hipertension sistdlica es una expresion clinica de la aterosclerosis propiciada
por ia diabetes y secundarna a enfermedad renal que como consecuencia

nefropatia diabética {12)

En ancianos también deben tomarse encuenira casi todos los
factores predisponentes de la ateroesclerosis ya que muchos guardan
estrecha refacién; como la constifucidn, el peso corporal y la dieta
(principalmente en bradicinéticos, obesos, con dieta hiperlipidica) son los
mismos gue se consideran en otras enfermedades presenies y seniles
como el infarto al miocardio, y la trombosis que tienen estrecha relacion

patogénica con ia ateroesclerosis. (8)

85



6. MANEJO DE UN PACIENTE DIABETICO EN EL CONSULTORIO
DENTAL.

MANIFESTACIONES BUCALES:

ta glositis romboidea media (GRM) es un area central lisa de color
rosa o roja bien delimitada no ulcerada, en el tercio medio del dorso de la

iengua, se ha sefialado que en este trastorno es particularmente prevalente
en los diabéticos

Se ha relacionado con invasidn de especies de candida y una

disminucion importante del nimero de macrofagos especializados.

@& Afeccion en boca.
ar Gingivitis y enfermedad parodontal ( pérdida de hueso aiveoiar)
# Candidiasis bucal

a Osteitis localizada ( alveolo seco) después de una extraccion
& Lengua ardosa

En muitipies estudios se ha descrnto una relacidn entre diabetes
mellitus y candidiasis bucal y una sensacién ardosa en la mucosa de la
boca.

En muchos pacientes en particular los obesos, el Gnico tratamiente
necesario es controlar la dieta para una ingestion calérica equilbrada y
giercicio si esto no resultara se prescribirian medicamentos como ios ya

mencionados. {(8)
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ATENCION DENTAL.

La principal respcnsabilidad del odontdlogo en la atencion de
pacientes diabéticos de edad avanzada es proporcionar el tratamiento de
manera, que se minimicen las alteraciones del equilibric metabdlico come, &l
estrés fisico y emocional, las infecciones v los procedimientos guirdrgicos

fienden a alterar el control de la diabetes del paciente.

En general, las citas debén ser breves, por la mafiana y es necesaro
alertar a los pacientes a que conserven sus regimenes terapéuticos Si
existe alguna duda por parte del odontdlogo en cuanto ai grado del controt
de glucemia, es necesaric ponerse en contacto con €l médico antes de
iniciar el tratamiento. En el consultono dental se pueden utlizar tiras
reactivas para poder medir los niveles de glucosa que tiene el paciente en
ese momento, estas tiras pueden ser Clinistix, y tes-tape, estos también son
capaces de crear falsos negativos con aspifina y L-dopa y en presencia de
cuerpos cetonicos, sin embargo se puede obtener una lectura correcta si se
utiliza solo un extremo de la tira de papel, pues las substancias interferentes
emigran con mayor lentifud que fa glucosa y esto permite su separacion
cromatografica. Los enfermos con diabetes tipo { tienen mayor probabifidad
de presentar un desequilibrio de la glucosa durante el tratamiento que

quienes padecen el tipo i

Entre los medicamentos que requieren tenerse en un consuiiono
dental se encuentra la insulina, recormnendandose entre 2 C y 8 C, para su

conservacion no debe de exponerse a la radiacion solar directa. (22)
Es necesario tener cerca bebidas con glucosa para los pacienies que

se quejan de sintomas de hipogiucemia Después del tratamiento dental, se

Indica a fos enfermos que reanuden su dista normal (6)
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Si el paciente geriatrico es un diabético fragil que presenta brotes
esporadicos de desequilibrio de fa glucosa se hacen pruebas unnarnas para
la presencia de glucosa y acetona el dia del procedimiento dental y vanos

dias después del fratamiento segiin el tipo de terapéutica.

Antes de iniciar un tratamiento dental hay que realizar una buena
historia clinica en la primera visita. Ademaés pueden detectarse diabéticos no
diagnosticados que presentan los sintomas clasicos y referirse para consufta

medica. (6}

Medidas especificas relacionadas con el tratamiento dental en los

pacientes geratricos diabéticos:

En tecria es aconsejable utilizar anestésicos locales sin adrenalina en
procedimientos dentales quirdrgicos dosis minimas de adrenalina elevan la
glucemia. Los alveolos secos es otra de las razones para tener cuidado ya
gue se relaciona principaimente con extracciones mandibulares, al parecer
se relaciona con una disminucidon del riesgo en ja mandibula debido

arteroesclerosis en diabéticos de larga duracion.

Aungue aigunos informes sugieren profitaxis con antibidticos antes de
cirugia dental a fin de evitar una infeccidn subsecuente al parecer no existen

pruebas adecuadas que apoyen esta conducta.
En general, en urgencias dentales hay gue ewitar, slempre que sea

posible procedimientos bucales complicados con diabéticos no controlados

en tanic no se logre estiabilizar los valores de ia glucemia.
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En pacientes diabéticos de edad avanzada controlados es posible
llevar @ cabo con seguridad en el consuitorio dental todos los tipos de

tratamiertos dentales. {8}

El controf de esta enfermedad en el anciano puede ser
particularmente difici debido a las circunstancias sociales debidas al
envejecimiento. Los pacientes de edad avanzada pueden tener dificultades
para preparar las comidas por la presencia de temblores ¢ trastornos
cognitives, la depresion es frecuenie en los anclanos, esto puede provocar
una falta de atencidon a la higiene general y principaimente la bucal,
pacientes con afeccion grave pueden no notar &l hambre ni la sed,
preduciéndose como consecuencia una pérdida de peso y una

deshidratacion.

La percepcion de los sabores pueden modificarse, pasando a ser
predominantes los sabores amargos ¢ salados. Muchos pacientes de edad
avanzada czrecen de dientes o tienen dentaduras mal ajustadas que
dificultan la masticacion. Todos estos factores determinan que a ios
pacientes diabéticos les resulte difici] ingerir comidas nutritivas adecuadas

con intervalos regulares
Dado gue la prevalencia en este tipo de pacientes es muy aita, se

debe de tratar con paciencia y comprensién, utilizando todo lo posible Ios

sistemas de apoyo existentes (15)
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HIPOGLUCEMIA

7.1 CARACTERISTICAS GENERALES.

La hipoglucemia sintomatica se presenta cuando el sistema nervioso
central queda privado de la suficiente glucosa para satisfacer sus
necesidades metabolicas. Esto nommalmente se observa cuando el nivel de

glucosa sanguinea desciende por debajo de los 40mg/100ml

FISIOPATOLOGIA Nurnerosos mecanismos sirven para mantener la
glucosa sanguinea dentro de un estrecho range (80-100mg/100ml), El
aumento posprandial de la glucosa sanguinea estimula las célutas B
pancreaticas para secretar insulina, lo que promueve la captacion de
glucosa por el higado, miscuio vy tejido adiposo, normalizado asi el nivel de
glucosa sanguinea a las dos horas. La sobrestimacion de las celulasB-
posprandial, como consecuencia de una absorcidn de glucosa acelerada
tras un vaciado gastrico rapide, puede preducir una utilizacion demasiado
rapido de la glucosa ingerida, como consecuencia, una hipoglucemia de 2 a

5 horas después de la ingesta ( hipoglucemia posprandial o reactiva).

Las causas de la hipoglucemia se presenta a continuacion;

Reaccidn a la insulina exdgena
Hipoglucemia posprandial{reactiva)
Hipoglucemia precoz (alimentaria)
Gastrectomia

Hipoglucemia tardia( diabetes ocuita)
Hipoglucemia en ayunas

Sin hiperinsuiinismo

e o L S & S & B

Disfuncidn hepética grave
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% Tumores extrahepéticos
¢ Administracion oculta de insulina o sulfonilureas

¢ Hipoglucemia por alcohot

ETIOLOGIA.

L a reaccion de la insulina, la hipeglucemia que se observa con mayor
frecuencia, es el resultade de una sobre dosis de insulina en el paciente
diabético. Esto suele ocurnr cuando e! paciente no come adecuadamsnte o
desarrofla una actividad fisica extrema, sin la reduccion de ia dosis de

Insulina. (5)

La hipogiucemia tardia es producide por un retraso en la liberacion de
insulina, que causa una exageracidén de una hiperglucemia inicia durante Ja
prueba de tolerancia a la glucosa En respuesta a esta hiperglucemia la

respuesta de insulina exagerada produce hipoglucemia tardia.

Estos pacientes a menudo responden a una reduccién de la ingesta
de los hidratos de carbono, cambiando a multiples,pequefas y espaciadas
comidas ricas en proteinas. Deben ser considerados como pacientes con un

principic de diabetes y hay que someterios a examenes médicos periddicos.

La hipoglucemia en ayunas puede ocurrir espontaneamente en
ciertas enfermedades como el hipopituttarismo, enfermedad de addison o
mixedema, eic. (5)

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Independientemente de la causa de !a hipoglucemia, ésta se

caracteriza por la triada de Whipple, compuesta por antecedenies de
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sintomas hipogtucémices, en asociacion con un nivel de glucosa sanguinea
de 40mg/100m! o menos, y recuperacion inmediata tras a administracion de

glucosa.

Hipoglucemia aguda: Un descenso brusco en fa glucosa sanguinea
hasta niveles hipoglucémicos a menudo se presentan en forma de una
descarga adrérergico suduracidn, palpiiaciones, ansiedad v temblor
Pueden presentarse sincopas o convuisiones. Estos signos y sintomas se
asocian con mayor frecuencia con reaccion insulinica ¢ hipoglucemia

reactiva poprandial que con hipoglucemia en ayunas (5}

Hipoglucemia subaguda o crénica; L.as principales manifestaciones
de la hipoglucemia de desarroilo lento son los sintomas neurogiucopénicos.
Esto se demuestra por falta de glucosa del sistema nervioso central y puede
producir vision borrosa o diplopia, cefalea y desorientacion, habla enire
cortada y debilidad. Los trasfornos de ia personalidad y mentales pueden
variar desde la ansiedad hasta el comportamiento psicttico. Esfos signos y
sintomas se asocian con mayor frecuencia con trastornos producidos por

hipoglucemia en ayunas.

Hipoglucemia es ia deficiencia de azlcar en la sangre.

Ataques hipoglucemicos en el anciano caracterizado por:

¢ Confusion mental

¢ Trastornos de conducta

¢ Alteracion del suefio

¢ Sudacion puede provocar dafio neurclégico permanente si no se

corrige. (8)
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7.1.1 TRATAMIENTO.

La hipoglucemia prolongada puede producir lesion cerebral
permanente, convuisiones y muerte  Por ello es fundamental el diagndstico
y el tfratamiento precoces Si el paciente esta consiente y es capaz de tragar,
se administran glucosa, azlcar, caramelos 0 zumac de naranja. Si el paciente
esta inconsciente, e peligro de aspiracidn precisa recurrir a uno de ios dos
siguientes metodos; administracion intravenosa de 50 ml de dextrosa al 50%
en T a dos minutos (tratamiento de eleccién) y la admmistracién intravenosa
o inframuscular de 1 mg de glucagén cuando la reserva hepética de
glucégenc es adecuada Cuando se recupera la conciencia, puede iniciarse

ta alimentacion oral

La prevencién de atagues de hipoglucemia recurrentes depende del

diagnéstico y tratamiento apropiade de la enfermedad subyacente. (5}



CONCLUCIONES.

El envejecimientc trae consigo cambios fisiologicos a mivel hormonal

dando como consecuencia algunas alteraciones en aparatos y sistemas.

Podemos concluir gue los transtornos del sistema endocrine son mas
significativos en personas de edad avanzada ya que presentan un mayor
nimero de complicaciones, por lo tanto los pacientes de este tipo requieren

una mejor atencién, en su manejo médico y dentat.

En odontclogia geriainca se puede atender a este tipo de pacentes
(diabeticos, hipertiroideos, hipotiroideos, addisonianes y con sindrome de

Cushing, etc.} tomando en consideracion sus deficiencias y necesidades.

El Cirujano Dentista debe fener los conocimientos necesanos para

brindar una mejor atencion a estas personas.

El profesionisia debe ser muy cuidadoso en cuanto al manejo de
anestésicos y farmacos en general, ya que este grupo de individuos estan
sometidos a tratamientos especificos para la enfermedad gue padecen y sus
complicaciones; itambién debe realizar una completa historia clinica,
estableciendo una amplia comunicacion con ei paciente y con su médico de

cabecera.

Si no tomamos en cuenta estes critenos, se podria ocasionar un dafio

mavor al paciente de edad avanzada
Los pacienies genatricos con frastornoes endocrines no representan

ningun nesgo para ta atencion dental. si se cumplen con o establecido

antertormente
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Los pacienies genatrnicos cen trastornos endocrinos no representan
ningun riesgo para la atencién dental, si se cumpien con lo establecido

anteriormente.



GLOSARIC.

ANOREXIA- Perdida del apetito, inapetencia provocada por algun
trastorno organico

ARRITMIA; Irregulandad de! latido cardiacc que abarca la extra
sistole, el blogqueo cardiaco, el pulso alternante y otras anormalidades.

ATEROGENAS Formacion de iesiones ateromatosas en la intima de
las arterias.

AZOTEMIA (Azoemia) Presencia de urea u otros compuestos
nifrogenados en la sangre los valores normales oscilan airededor de 0.30 a
0 50g por ml.

CETOSIS Condicién anormal en ia cual los cuerpos cetdnicos se
etevan a altas concentraciones en la sangre y se excretan por la onna.

CLONO. Sucesion de espasmos musculares con rigidez y relajacion
sucesIvas, ivoluntarias, ritmicas, que sobrevienen en un grupo muscular {par
gjlemplo en tobillo o en rodilla) por la extencidn brusca y pasiva de sus
tendones.

DERMOPATIA: Designacién genérica para enfermedades de la piel.

DIMERICAS Dimerc-Polimero conformado por dos molécuias de
monomero.

DISNEA Falta de aliento Respiracién dificil o irregular, con
sensaciones de ahogo y gran necesidad de arre.

DIPLOPIA. Vision doble de los obietos Aparece en la pardlisis
completa det il par craneal

FRENICAS' Que guarda relacién con el diafragma. Relativo a la
menie

GATRECTOMIA: Extirpacion de todo &l estdmago total o de una parie

del mismo.
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GLUCOCORTICOIDES Grupo de esteroides aislados de fa corteza
suprarrenal. que interviene en el metabolismo de los gllicidos aumentando la
formacién de glucosa y glucogeno a partir de los prétidos y lipidos.

HiIPERGLUCEMIA: Aumento de la cantidad normal de glucosa en la
sangre gue es de 0.80 a 1.20g por ml.

HIFERPIREXIA. Aumento notable de [a temperatura corporal
maligna.

HiPOGLUCEMIA. Disminucion del contenido de glucosa en fa sangie
por debajo de 80mg por 100m3 de sangre

HIPOMANIA: Mania moderada Fase de un trastorno mental
caracterizado por un estado emocional ampliado, el accién, hiperirritabilidad,
reborrea o expresién aglomerada de ideas y aumento de la actividad motora.

HIPOKALEMIA: Hipopotasemia,concentracidon anormalmente bajo de
potasic en la sangre.

INANICION- Estado fisico caracterizado por marcada debididad, gran
pérdida de pesc vy un bajo metabolismo derivados de la falta fotal o
considerable de ia alimentacion

LETARGIA: Alteracion consiste en somnolencia o indiferencia

ONCOCITICOS: Tumural.Condicién caracterizada por el desarroilo

de tumores o neoplasias.
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