i ‘EW UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DEﬂum T ﬁ*ﬁ

. = MEXICO ODONT IULU( Ia
S UNAM
Rt 1904

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

MANEJO DE LA CRISIS SUPRARRENAL AGUDA
(ENFERMEDAD DE ADDISON) OCASIONADA POR EL
ESTRES DEL TRATAMIENTO DENTAL.

T E S I N A

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE
CIRUJANO DENTISTA

PRESENTA:

JUAN ROMAN CORTES GONZALEZ

TUTOR: C.D. IRMA ESTELA VILLALPANDO GALINDO

MEXICO, D. F.

2008



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



A mi Madre: Le agradezco el haberme dado la vida, por el apoyo y los sacrificios
que tuvo que hacer para que yo saliera adelante y por el amor, carifio e interés

hacia mi, gracias mama.

A mis tios Juana y Alfonso: A ellos les debo el que también me hayan apoyado,
porque han estado cerca de mi, y por todos sus consejos que siempre me han
ayudado, y gracias porque tambien me dieron los 3 anos mas felices de mi
infancia y que siguen siendo los mas felices hasta el momento en mi vida, y que
pese a la adversidad ellos tambien han sabido salir adelante, por eso me siento

muy orgulloso de ustedes, los quiero, gracias.

A mi tio Jorge Cortés: A él le agradezco su apoyo, carifio e interés para que yo
saliera adelante y poder demostrar con hechos muchas cosas, gracias tio, gracias
también a mi tia Magda (g.e.p.d.) por todo su apoyo y sus consejos que me

serviran por siempre.

A mi novia Abigail: A ella le doy las gracias porque siempre esta conmigo en las
buenas y en las malas apoyandome y ayudandome, gracias por el amor y el carifio
que me has dado todo este tiempo, y por la comprensidn y tolerancia que me has
tenido, y reconozco que a veces no ha sido facil, te quiero y siempre voy a estar

contigo, gracias.

A mi primo Alfonso Sanabia Gonzalez (q.e.p.d.): Mencion especial mereces tu,
quiero decirte que esta tesina es dedicada a ti, que te voy a querer y a recordar
hasta el ultimo dia de mi vida, gracias por todos los momentos de alegria que me
diste porque contigo pase mis afios mas felices, me has dejado una ensefanza de
cémo se debe ver a la vida y como encarar a la muerte, todos los dias te recuerdo
y no miento al decir que me pongo muy triste, pero te prometo que siempre trataré
de salir adelante porque eso es lo que tu me pedirias, gracias por todo lo que me
diste y por lo que todavia me sigues dando, te quiero con toda mi alma, gracias

hermano.



Y finalmente, agradezco a todas las personas que me han apoyado de diferentes
maneras, incluidos todos mis hermanos, familiares y amigos, ya que sin el apoyo

de ellos esto no se hubiera podido llevar a cabo, muchas gracias a todos.



iNDICE.

INTRODUCCION.

CAPITULOI. GENERALIDADES DEL EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-

SUPRARRENAL. ... e r e e 8
1.1, EMDriologia . v 8
1.2, ANAIOMIA ..o 9
1.3. Histologia de la corteza suprarrenal. ..., 9
1.4. Fisiologia de las glandulas suprarrenales...............cccooeiiieiiiiiinnn. 11
1.5. Fisiologia del eje hipotdlamo — hipéfisis — suprarrenal ..................... 11
1.6. Sistema renina — angiotensina - aldosterona........................cooo 12

1.7. Generalidades de los corticosteroides.......cooeeeeeieeimeieieieeeeineenn 13

1.8. Biosintesis de las hormonas corticosuprarrenales...............c.c.c....... 14
CAPITULO II. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA Y ESTRES.....16
2.1. Definicién y etiologia de la insuficiencia suprarrenal aguda............. 16
2.2. Definicidn de eStréS. ... 16
2.3. Etiologia y patogenia del eStrés..........ccoiiiiiiiiiiiii i, 17

2.4. Etapas de larespuesta al €strés..........oooiiiiiiiiiii, 18



CAPITULO lll. FISIOPATOLOGIA DEL CORTISOL, ALDOSTERONA

3.1. Cortisol como causa de la deficiencia suprarrenal......................... 19

3.1.1. Efectos del cortisol sobre el metabolismo de los hidratos de

CaArDONO . 19
3.1.2. Efectos del cortisol sobre el metabolismo de las proteinas .......... 21
3.1.3. Efectos del cortisol sobre el metabolismo de los lipidos............... 22

3.2 La aldosterona como causa principal de la deficiencia suprarrenal

3.3. Importancia de la hormona adrenocorticotropica (ACTH) en la

deficiencia suprarrenal...........ocoiiiii i 23

CAPITULO IV. TRASTORNOS POR INSUFICIENCIA SUPRARRENAL.25

4.1. Insuficiencia suprarrenal primaria (Enfermedad de Addison) ....... 25
4.1.1. Etiologia, patogenia y prevalencia..............ccccoooiiiiiiiiiiiiinann. 25
4.2. Insuficiencia suprarrenal secundaria............coooeeiiiiiiiiiiiiini, 27
4.2.1. Etiologia, patogenia y prevalencia ..............ccooiiiiiiiiiinnn. 27

CAPITULO V. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INSUFICIENCIA

SUPRARRBENAL. ... eeie e rennnnes 28
5.1. Manifestaciones SiStemiCas. .......ovvee e, 28
5.2. Manifestaciones BUCAIES.......ooieiii e 30



CAPITULO VI. DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA

SUPRARRENAL.......ccciiiiiinrircr e e 31
6.1, DIiagnOStCO. .. .o 31
6.1.1. Diagnéstico de emergencia en el consultorio dental................. 31
6.2. Pruebas de laboratorio a nivel hospitalario............................. 32
6.3. Radiologia.....covieiiiii i 32
6.4. Examenes de complemento..........cocvviiiiiiiiiii 33
6.5. Diagnostico diferencCia..........ccoooeieiiiiiiii 33
6.6. Evolucion y pronOstiCo........ccovveiiiii i 34
CAPITULO VII. TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
SUPRARRENAL........cccoiiiiiircnierr s e 35

7.1.  Protocolo para la reduccion del estrés...........ccovviiiiiiiinnnie 35

7.2. Tratamiento de la crisis suprarrenal (Crisis Addisoniana) .............37

7.2.1. Tratamiento del paciente consciente............ccooviiiiiiiiiinennnn. 37
7.2.2. Tratamiento del paciente inconsciente...........c.ccooeieiiiiiien.e. 39
CONCLUSIONES......cc s s 41

REFERENCIAS DE INFORMACION



INTRODUCCION.

Las enfermedades ocasionadas por la deficiencia de las hormonas que son
producidas por la corteza suprarrenal tienen una gran importancia y especial

atencion en la practica dental.

La glandula suprarrenal es una glandula endécrina que se localiza en el polo
superior de cada uno de los riflones y esta dividida en dos partes, la médula
suprarrenal que secreta principalmente catecolaminas (adrenalina vy
noradrenalina), y la corteza suprarrenal que secreta principalmente

glucocorticoides (cortisol), mineralocorticoides (aldosterona) y androgenos.

La insuficiencia suprarrenal aguda es el trastorno mas comun ocasionado por
un mal funcionamiento de la glandula suprarrenal o por una destruccién casi
total de la misma, la insuficiencia suprarrenal es una urgencia meédica
importante, que si no se actia de manera rapida y correcta puede tener

consecuencias importantes.

Los principales factores que predisponen la aparicion de la insuficiencia
suprarrenal son la secrecion inadecuada de glucocorticoides por parte de la
glandula suprarrenal, la retirada inmediata de corticoides exdgenos
(medicamentos) y por el estrés que es un factor de riesgo muy importante para

desarrollar una insuficiencia suprarrenal aguda.

Por lo tanto, el tratamiento dental es un importante factor desencadenante de
estrés para muchas personas, es por eso que el odontblogo debe estar
capacitado para diagnosticar y actuar cuando se trata de una crisis suprarrenal
ya que de ello dependera que el paciente consiga un pronto restablecimiento o

de lo contrario las consecuencias pueden ser muy desafortunadas.



CAPITULO I

GENERALIDADES DEL EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-
SUPRARRENAL.

1.1. Embriologia.

El prosencéfalo o cerebro anterior se compone por el telencéfalo, que da origen
a los hemisferios cerebrales, y el diencéfalo, que forma la cupula y el pediculo

opticos, la hipofisis, talamo, hipotalamo y glandula pineal. (1)

Las placas alares forman las paredes laterales del diencéfalo y el surco
hipotalamico la divide en porcion dorsal y ventral, tdlamo e hipotalamo
respectivamente. El hipotdlamo, forma la porcion inferior de la placa alar, se
diferencia en grupos de nucleos, que son centros de regulacion para funciones

viscerales como sueno, digestion, temperatura corporal y conducta emocional.

(1)

La hipodfisis: Se desarrolla en dos partes distintas, a) evaginacion
ectodérmica del estomodeo por delante de la membrana bucofaringea o bolsa
de Rathke y b) el infundibulo. (1)

Las células de la pared anterior de la bolsa de Rathke aumentan de numero y
forman la adenohipdfisis, la pars tuberalis, crece a lo largo del tallo del
infundibulo y lo rodea, la pared posterior de la bolsa de Rathke se convierte en
la pars intermedia, en el humano de poca importancia. (1)

El infundibulo da origen al tallo y a la neurohipdfisis, esta formado por células
de la neuroglia y posee fibras nerviosas provenientes de la region hipotalamica.

(1)

Las glandulas suprarrenales: Se dividen en dos regiones: corteza y
médula, cada una posee origen embriolégico diferente. La corteza se desarrolla
a partir del epitelio mesodérmico del celoma sobre la cresta urogenital donde



se observa un cumulo de células en la sexta semana de vida fetal es la
“corteza fetal “. La médula se forma cuando en la séptima semana migran
células de los ganglios simpaticos cercanos derivados de la cresta neural,
hacia la cara medial del primordio de la glandula formando alli un grupo celular
que gradualmente es cubierto por la corteza fetal. Estas mismas células de la
cresta neural al migrar en la region del macizo craneo-facial originan el
ectomesenquima que dara origen a la mayoria de los tejidos dentarios y

peridentarios. (2)

1.2. Anatomia.

Las glandulas suprarrenales: Son 6rganos pares ubicados en el
retroperitoneo, sobre la pared posterior del polo superior de cada rifién. Miden
3 a 5 cm. de longitud, tienen un peso promedio de 4 gr. cada una, tienen una
coloracion amarillenta o parda por la presencia de sustancias lipoides, la
glandula esta envuelta por una capsula adiposa rodeada junto con el rifién por

la fascia renal. (3)

La glandula suprarrenal derecha tiene forma piramidal con el vértice hacia
arriba y la base sobre el rindn, esta situada entre el diafragma en el plano

posteromedial y la vena cava inferior en el anteromedial. (3)

La glandula suprarrenal izquierda, es de forma semilunar, se aloja en el lecho
gastrico y se relaciona por delante con el estbmago y el pancreas y por detras

con el diafragma. (3)

Irrigacion arterial: Se da a partir de tres fuentes diferentes, 1) la aorta
(arterias suprarrenales medias), 2) arteria frénica inferior (seis a ocho arterias
suprarrenales superiores) y 3) arteria renal (una o varias arterias suprarrenales
inferiores). (3)

Drenaje venoso: Cada glandula esta drenada por una gran vena suprarrenal,

la derecha drena a la vena cava inferior, la izquierda hacia la vena renal



izquierda, existen venas de pequefo tamano que siguen a las arterias

suprarrenales. (3)

Drenaje linfatico: Los vasos linfaticos proceden de un plexo situado en la
profundidad de la capsula y de otro en la médula., la mayoria de ellos terminan
en los ganglios linfaticos lumbares superiores. (3)

Inervacion: Estd dada por el plexo celiaco adyacente y los nervios
esplacnicos toracicos mayores. Estas fibras simpaticas preganglionares,
atraviesan el hilio y hacen sinapsis con las células de la médula. (3)

1.3. Histologia de la corteza suprarrenal.

La corteza suprarrenal esta compuesta de un conjunto de células distribuidas

en tres zonas:

a) Zona glomerular o externa, forma cerca del 15% de la corteza, en

esta zona se produce el mineralocorticoide aldosterona. (4)

b) Zona fascicular forma cerca del 75% de la corteza. (4)

¢) Zona reticular o interna claramente demarcada de la zona fascicular y

de la médula. (4)

Las zonas fascicular y reticular secretan principalmente el glucocorticoide
cortisol y dehidroepiandrosterona (DHEA), que es sulfatada en la zona reticular.

(4)

1.4. Fisiologia de las glandulas suprarrenales.



La funcién suprarrenal normal es importante para regular el metabolismo
intermediario y las respuestas inmunitarias a través de los glucocorticoides, la
presion arterial, volumen vascular y los electrélitos por los mineralocorticoides,
y caracteristicas sexuales secundarias (en el sexo femenino) por la accion de

los andrégenos. (5)

El eje suprarrenal desempefa un papel importante en la respuesta al estrés,

que aumenta los niveles de cortisol. (5)

La estructura basica de los esteroides es un nucleo de cinco anillos, los
esteroides suprarrenales tienen 19 a 21 atomos de carbono. Los esteroides
C19 con un grupo cetonico en C17 se denominan 17-cetoesteroides y tienen
efectos androgénicos, los esteroides C21 tienen propiedades glucocorticoides y

mineralocorticoides. (5)

1.5. Fisiologia del eje hipotalamo-hipoéfisis-suprarrenal.

Este eje se encarga de la secrecion de CRH, ACTH vy cortisol, la secrecion de
glucocorticoides esta regulada por interacciones hormonales entre el
hipotalamo, hipofisis y las suprarrenales, participan ademas estimulos

neuronales incluido el estrés. (6)

La ACTH es sintetizada como un precursor de 24 aa., la pro-opiomelanocortina
(POMC), este precursor contiene las secuencias para lipotropinas, hormonas
estimulantes de los melanocitos y beta endorfinas. La ACTH estimula la
liberacion suprarrenal de glucocorticoides, androgenos y mineralocorticoides.
Las caracteristicas de la secrecion deACTH y de cortisol en sujetos sanos son
cuatro: secrecion pulsatil, ritmo circadiano, aumento de la secrecion inducido
por estres, y retroalimentacién negativa por parte de glucocorticoides. (6)

El ritmo diurno de la secrecion de cortisol es resultado de pulsos de mayor
amplitud de ACTH durante las primeras horas del dia, la amplitud paro no la
frecuencia de estos pulsos de ACTH se incrementa después de 3 0 4 hrs. de

sueno, hasta alcanzar su pico en las ultimas 2 horas de suefio y en la primera



hora de vigilia, la amplitud de los pulsos disminuye conforme pasa el dia y es

minima al final de la tarde. (6)

Las concentraciones plasmaticas de ACTH y cortisol son maximas en el
momento de despertar y su punto mas bajo 2 hrs. después de iniciado el
suefo, conforme aumenta la edad del individuo se desarrolla mayor asincronia

en la secrecion de ACTH vy cortisol. (6)

El estrés agudo organico o psicologico, activa el eje hipotalamo-hipofisis-
suprarrenal, dando un incremento de las concentraciones de ACTH y cortisol.
El estrés ejerce sus efectos en el hipotalamo mediante la liberacion de
multiples secretagogos de ACTH sobre todo CRH y vasopresina, ademas
participan suprarrenalita, noradrenalina, endotoxina, interleucinas y oxido

nitrico. (6)

Las variedades de estres fisico incluyen traumatismo grave, quemaduras,
infecciones sistémicas, cirugia mayor, hipoglucemia, fiebre, hipotension,
ejercicio, y exposicién al frio. La retroalimentacion negativa que llevan los
glucocorticoides sobre la ACTH ocurre en hipofisis e hipotalamo y tambien en
centros superiores, como consecuencia las concentraciones de ACTH estan
elevadas en pacientes con hipofuncidon suprarrenal, y disminuidas en personas
con Cushing debido a un tumor suprarrenal productor de cortisol o en
hipercortisolismo exdgeno. (6)

1.6. Sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Este sistema tiene una funcion importante en la conservacién de la
homeostasis cardiovascular, por otra parte esta implicado en la patogenia de
varias disfunciones cardiovasculares. (7)

El sistema renina-angiotensina participa de manera importante en el control de
la secrecion de aldosterona. El higado, libera la sangre del angiotensindgeno o
sustrato peptidico de renina que es una alfa dos-globulina compuesta de 14 aa,
la renina es secretada por las células yuxtaglomerulares del rindn y rompe la

molécula del angiotensindogeno obteniéndose el decapéptido angiotensina | ,



esta a su vez pierde dos aa, debido a la conversién enzimatica, que se efectua
principalmente en los pulmones, asi el octapéptido resultante, la angiotensina
I, estimula la sintesis y liberacion incrementadas de aldosterona por las células

de la zona glomerular. (7)

Por otra parte, la angiotensina Il posee una vida media muy corta, debido a que
la peptidasa plasmatica la desactiva rapidamente, un producto de degradacion,

el heptapéptido angiotensina lll posee actividad fisioldgica residual. (7)

La aldosterona incrementa la absorcion de Na y Cl y eleva la excresion de Ky

de H en la nefrona distal. (7)

1.7. Generalidades de los corticosteroides.

La corteza suprarrenal secreta dos tipos de hormonas corticosuprarrenales, los
mineralocorticoides y glucocorticoides, produce pequefnas cantidades de
hormonas sexuales (androgenos) que inducen los mismos efectos que la
testosterona. Los mineralocorticoides afectan a los electrolitos del
compartimiento  extracelular, particularmente sodio y potasio, los
glucocorticoides poseen efectos importantes de aumento de la glucemia,
influyen en el metabolismo de las proteinas y de los lipidos, y también tienen

efectos sobre el metabolismo sobre los hidratos de carbono. (8)

La aldosterona es el mineralocorticoide y el cortisol el glucocorticoide mas
importantes de la corteza suprarrenal. (8)

1.8. Biosintesis de las hormonas corticosuprarrenales.

Captacion y sintesis del colesterol: La sintesis de colesterol y de
androgenos en las zonas fasciculada y reticular, inicia con el colesterol, igual
que todas las hormonas esteroideas. Las lipoproteinas plasmaticas son la
fuente principal de colesterol de las suprarrenales. (7)



La transformacion del colesterol en pregnenolona es la etapa que limita en
indice de esteroidogenesis suprarrenal y el sitio de accion de la ACTH en las
suprarrenales. Este proceso se efectua en las mitocondrias mediada por el
complejo enzimatico que desdobla ala cadena lateral (colesterol 20, 22-
hidroxilasa: 20, 22 desmolasa) que comprende dos hidroxilaciones y el
desdoblamiento de la cadena lateral del colesterol .La pregnenolona es
transportada fuera de la mitocondria antes de una nueva sintesis de esteroide.

(7)

Sintesis del colesterol: se sintetiza por 17-alfa hidroxilacion de pregnenolona en
el interior del reticulo endoplasmico liso para formar 17-alfa
hidroxipregnenolona después de la conversién de su doble ligadura 5,6 en otra
4.5 por el complejo enzimatico 3 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa: delta 5
oxoesteroide isomerasa que también se encuentra en el reticulo endoplasmico
liso. (7)

La siguiente etapa la 21-hidroxilacion de 17-alfa hidroxiprogesterona para
formar 11-desoxicortisol que es hidroxilado en la mitocondria por la 11 beta-
hidroxilasa para formar cortisol. (7)

Sintesis de mineralocorticoides: La aldosterona es la mas importante y se
produce en la capa glomerular y su control se ejerce a través del sistema
renina-angiotensina, contribuyen a su regulacién con las concentraciones de
Na y K, la ACTH y los componentes nerviosos de los sistemas adrenergicos y
dopaminergicos. (7)

En la zona fasciculada existen dos vias de esteroides bajo el control de ACTH,
la principal hormona es la desoxicorticosterona y también se producen
cantidades de corticosterona y 18-desoxicorticosterona. (7)

En la sintesis de la aldosterona, las etapas a partir del colesterol hasta la
corticosterona son iguales en las zonas fascicular y reticular, la zona
glomerular contiene las enzimas para convertir la corticosterona en aldosterona

y carece de actividad 17-alfa hidroxilasa. (7)



Sintesis de andrégenos: La produccién de andrégenos a partir de
pregnenolona y progesterona requiere de la 17-alfa hidroxilacion y no se
efectta en la zona glomerular. La produccion se efectua por medio de la
conversion de 17-alfa hidroxipregnenolona en compuestos de 19 carbonos,
como la dehidroepiandrosterona y sulfato de dehidroepiandrosterona. (7)

La 17-alfa hidroxipregnenolona permite la separacion de su cadena lateral de
dos carbonos en el carbono 17, por accion de la 17,20 desmolasa microsomica
con la cual se produce dehidroepiandrosterona. (7)

La deshidroepiandrosterona, su sulfato y androstenediona tienen minima
actividad androgenica intrinseca y contribuyen a la androgenicidad por su
conversion periferica en los androgenos mas potentes testosterona vy

dihidrotestosterona. (7)



CAPITULO L.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA Y ESTRES.

2.1. Definicidn y etiologia de la insuficiencia suprarrenal aguda.

La insuficiencia suprarrenal aguda puede ser por destruccion aguda de la
glandula suprarrenal, hemorragia o0 necrosis bilaterales (terapéutica
anticoagulante, traumatismo o coagulopatia después de una sepsis), pero es
mas probable que se produzca como resultado de un estrés agudo (infeccion e
incluso cirugia menor) en un paciente que presenta ya insuficiencia suprarrenal

parcial. (9)

2.2. Definicion de estrés.

Es una respuesta del organismo hacia un factor externo, que implica la
liberaciébn de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) hacia el torrente
sanguineo por parte de la médula suprarrenal, lo que provoca aumento en la
frecuencia cardiaca, aumento en la contraccion del miocardio y aumento en los

requerimientos de oxigeno por este mismo. (10)

Desde el punto de vista emocional su definicion seria: el conjunto de procesos
y respuestas neuroendocrinas, inmunoldgicas, emocionales y conductuales
ante situaciones que significan una demanda de adaptacién mayor que lo
habitual para el organismo o que son percibidas por la persona como amenaza

o peligro, ya sea para su integridad biologica o psicolégica. (11)

Por lo tanto, el estrés se considera como un estado de vulnerabilidad biolégica
que a menudo se expresa en la clinica de un modo inespecifico (cansancio,
insomnio, ansiedad, irritabilidad, etc.), puede confundirse con trastornos

psiquiatricos establecidos. (11)



Es considerado como una enfermedad moderna (comprendida como un mal

contrario al bienestar), y no como mera respuesta fisiolégica. (11)

2.3. Etiologia y patogenia del estrés.

El estrés puede ser de tipo fisioldgico (dolor, ejercicio extremo), o psicolégico
(ansiedad, miedo). (10)

La respuesta al estado de estrés promueve la formacion de glucocorticoides,
sus acciones consisten en activar el sistema simpatico-adrenal, en ausencia de
esteroides suprarrenales la accion simpatica se deprime y puede causar la
muerte. Los glucocorticoides propician los efectos lipoliticos de las
catecolaminas sobre el tejido adiposo y los acidos grasos libres formados por
células grasas que constituyen un sustrato indispensable para sobrevivir en

ausencia de glucogeno hepatico. (12)

La secrecion de ACTH vy cortisol hacia el plasma responde al estrés fisico, en
los minutos previos a la intervencidon quirdrgica o a la aparicion de la

hipoglucemia se secreta ACTH y cortisol. (7)

La respuesta al estrés se origina en el sistema nervioso central e incrementa la
liberacion de la hormona hipotadlamica CRH y de la ACTH hipofisaria. La
secrecidon de ACTH se activa cuando la adrenalina circulante aumenta durante
el estrés. (7)

El espectro clinico de la insuficiencia suprarrenal va de la crisis suprarrenal
clinicamente a manifestaciones sutiles de disfunciéon en pacientes asintomatico,
los pacientes con ligeras disfunciones estan en riesgo de desarrollar crisis
suprarrenal aguda ya que su HPA no puede reaccionar adecuadamente al
estrés. Asi, la identificacién de pacientes con una anormalidad sutil de la HPA
es obligatoria para evitar este riesgo para ala vida en condiciones estresantes.
(13)



2.4. Etapas de la respuesta al estrés.

La respuesta a la circunstancia de apremio (estrés) esta constituida por las

siguientes etapas:

Reaccion inicial de alarma: En esta condicién se activa el sistema
simpatico-suprarrenal a trabes de la secrecion y liberacion de catecolaminas en
las terminales nerviosas y se incrementa la actividad motora y metabdlica del

cuerpo humano. (12)

También aumenta el metabolismo basal y el flujo sanguineo de los 6rganos
mas activos fisiologicamente. La exposicidn a un exceso de catecolaminas
(adrenalina y noradrenalina) provoca un mayor consumo de glucogeno

hepatico destinado a producir glucosa (energia). (12)

Esta, aunque en proporciones limitadas debe ser suficiente para atender la
respuesta inmediata ante la emergencia. (12)

Resistencia: Los glucocorticoides actlian sobre el metabolismo en forma mas
lenta que las catecolaminas y de este modo permiten que el organismo tenga
una respuesta secundaria que es necesaria para preservar la continuidad del
efecto simpatico-suprarrenal y la gluconeogénesis hepatica. (12)

Agotamiento: Las condiciones prolongadas de estrés finalizan en el
agotamiento, se ha comprobado que el hipercortisolismo prolongado lleva a
desgaste muscular, hiperglucemia, atrofia del sistema inmune, alteraciones
musculares y Ulcera péptica, junto con otros sintomas de hiperactividad
simpatico-suprarrenal. (12)

Un estrés pequefo o transitorio despierta necesidades adaptativas y uno

excesivo llega a tener consecuencias desastrosas. (12)



CAPITULO Il

FISIOPATOLOGIA DEL CORTISOL, ALDOSTERONA Y ACTH.

3.1. Cortisol como causa de la deficiencia suprarrenal.

Los glucocorticoides (cortisol) ejercen diversos efectos sobre todos los tejidos
del organismo, en concentraciones adecuadas conservan la homeostasis y
como una respuesta pertinente al estrés. La exposicion crénica a respuestas
inadecuadas (altas o bajas) de cortisol produce cambios, la mayoria

reversibles, en una amplia gama de tejidos y 6rganos.

(6)

3.1.1. Efectos del cortisol sobre el metabolismo de los hidratos de

carbono.

El efecto mas conocido es el de estimular a la gluconeogenia en el higado
(formacién de hidratos de carbono a partir de las proteinas y de otras
sustancias) el ritmo de la gluconeogenia se eleva debido a dos efectos del

cortisol: (8)

1. El cortisol aumenta las enzimas que convierten los aa en glucosa dentro
de los hepatocitos, este efecto se debe a que los glucocorticoides
activan la trascripcion del ADN en el nucleo del hepatocito, se forma
ARN mensajero, que da origen a las enzimas necesarias para la

gluconeogenia. (8)

2. El cortisol moviliza los aa de los tejidos extrahepaticos, sobre todo del
musculo, por ello, llegan mas aa al plasma, para incorporarse a la

gluconeogenia hepatica y facilitar la formaciéon de glucosa. (8)



Disminucion de la utilizacion celular de la glucosa: Se desconoce la
causa del descenso pero se considera que el cortisol retrasa la velocidad de
utilizacién de la glucosa en un punto comprendido entre la entrada de la

glucosa a la célula y su descomposicion final. (8)

Incremento de la glucemia y diabetes suprarrenal: El incremento de la
glucemia se debe al incremento de la gluconeogenia como a la reduccién
moderada de la utilizacion celular de la glucosa. El aumento de la
concentracion de glucosa estimula la secrecion de insulina. La elevacién de los
valores plasmaticos de insulina no resulta eficaz para mantener la glucosa

plasmatica en condiciones normales. (8)

Los valores elevados de glucocorticoides reducen la sensibilidad de muchos
tejidos en particular musculo esquelético y tejido adiposo, a los efectos
favorecedores de la captacion y utilizacion de glucosa caracteristicos de la
insulina. (8)

Una explicacion podria ser que las altas concentraciones de acidos grasos,
causadas por el efecto movilizador de los lipidos de sus depdsitos por los
glucocorticoides, podrian alterar las acciones de la insulina sobre los tejidos.
Como consecuencia, el exceso de secrecion de glucocorticoides provocaria

anomalias de los hidratos de carbono. (8)

El incremento alcanza tal proporcién que se llega a un estado conocido como
diabetes suprarrenal, en ésta se administra insulina para reducir la glucemia
solo de manera moderada porque los tejidos adquieren resistencia los efectos
de la hormona. (8)



3.1.2. Efectos del cortisol sobre el metabolismo de las proteinas.

Reduccion de las proteinas celulares: Consiste en el descenso de los
depositos de proteinas de la totalidad de las células del organismo, con
excepcion de las del higado. Esto se debe al descenso de la sintesis como a
un mayor catabolismo de las proteinas existentes dentro de las células. (8)

El cortisol aumenta las proteinas del higado y el plasma: Estos
incrementos suponen una excepcion al descenso de las proteinas que tiene
lugar en otras partes del cuerpo, se cree que esto se debe a un efecto del
cortisol, que incrementaria el transporte de los aa hacia los hepatocitos (pero
no a las demas células) y estimularia a las enzimas hepaticas para la sintesis

de proteinas. (8)

Aumento de los aa sanguineos, disminucion del transporte de los aa
a las células extrahepaticas y estimulacion del transporte a los
hepatocitos: Este menor transporte de aa a las células extrahepaticas
disminuye la concentracion intracelular de estas sustancias y la sintesis de

proteinas. (8)

El catabolismo de las proteinas en las células continta liberando aa a partir de
las proteinas ya formadas y estos aa difunden al exterior de la célula, con
ascenso de sus concentraciones plasmaticas, por tanto, el cortisol moviliza los
aa de los tejidos extrahepaticos y por este mecanismo agota los depdsitos

titulares de proteinas. (8)

El incremento de la concentracion plasmatica de aa y su mayor transporte
hacia los hepatocitos por el cortisol explicaria el mayor uso de aa por el higado
y los siguientes efectos: 1) incremento de la tasa de desaminacion de los aa en
el higado, 2) aumento de la sintesis hepatica de proteinas, 3) aumento de la
formacion hepatica de proteinas plasmaticas y 4) aumento de la conversion de

los aa en glucosa (incremento de la gluconeogenia). (8)



3.1.3. Efectos del cortisol en el metabolismo de los lipidos

Movilizacion de los acidos grasos: El cortisol moviliza los acidos grasos
del tejido adiposo, aumenta la concentracion de acidos grasos libres en el
plasma, lo que aumenta la utilizacion de los &acidos grasos con fines
energéticos. El cortisol ejerce asimismo un efecto directo que potencia la
oxidacion de los acidos grasos en el interior de la célula. (8)

No se conoce el mecanismo por el que el cortisol moviliza los acidos grasos,
quiza parte de sus efectos se expliqguen por un menor transporte de la glucosa

a los adipositos. (8)

En los periodos de ayuno prolongado o de estrés la mayor movilizacion de
grasas por el cortisol, junto con el incremento en la oxidacion de los acidos
grasos en la célula, inducen una desviacion de los sistemas metabdlicos
celulares, que pasan de la utilizacion energética de glucosa a la utilizacion de
acidos grasos. (8)

Obesidad inducida por el exceso de cortisol: A personas que presentan una
secrecion excesiva de cortisol desarrollan una obesidad peculiar: la grasa
sobrante se deposita en el térax y en la cabeza y produce el “cuello de bufalo” y
la cara redonda “de luna llena”. Se ignora la etiologia, pero se sugiere que esta
obesidad es consecuencia de una estimulacién exagerada del consumo de
alimentos y que algunos tejidos del organismo generan grasa con mas rapidez

de la que la movilizan y oxidan. (8)

3.2. La aldosterona como causa principal de la deficiencia

suprarrenal.

La pérdida completa de la secrecién corticosuprarrenal suele causar la muerte
en un plazo de tres dias a dos semanas, salvo que la persona reciba un

tratamiento de solucién salina o mineralocorticoides. (8)



Sin mineralocorticoides, la concentracion del ién potasio del liquido extracelular
experimento un ascenso, el sodio y el cloruro desaparecen del organismo y el
volumen total del liquido extracelular y el volumen de sangre se reducen
mucho. El gasto cardiaco desciende de inmediato y el enfermo pasa a un
estado de shock, seguido de la muerte. (8)

La deficiencia de aldosterona o los farmacos que bloquean la accion de la
aldosterona puede dar como resultado un aumento en el K plasmatico. La
aldosterona también aumenta la concentracion de K en saliva y sudor. (4)

La deficiencia de aldosterona también puede ocasionar deshidratacion intensa,

hipotensién, hiponatremia, hiperpotasemia y acidosis. (4)

3.3. Importancia de la hormona adrenocorticotropica (ACTH) en la

deficiencia suprarrenal.

La ACTH (corticotropina) y otros péptidos (lipoproteinas, endorfinas y hormona
estimulante de melanocitos) se forman a partir de una molécula precursora de
mayor tamano llamada pro-opiomelanocortina (POMC). La POMC se forma en
diversos tejidos como cerebro, los I6bulos anterior y posterior de la hipdfisis, y

los linfocitos. (5)

Los principales factores que regulan la liberacion de ACTH son la CRH, la
concentracion de cortisol libre en el plasma, el estrés y el ciclo suefio-vigilia. El
nivel de ACTH en el plasma varia en el dia como consecuencia de la secrecion
pulsatil y sigue un ritmo circadiano con un maximo antes de despertarse y su

nadir antes de acostarse. (5)
Si se adopta un ciclo sueno-vigilia distinto, el patrén se modifica. (5)
La ACTH permite el crecimiento de la zona fascicular y reticular y es la principal

reguladora de la secrecion de cortisol y androgenos de la corteza suprarrenal.

La ACTH se encuentra en concentraciones de 100 m U /u L de plasma y es



regulada por el hipotalamo y el sistema nervioso central por medio de

neurotransmisores y la CRH. (5)

La produccion de ACTH desde la semana 12 de gestacidbn comparte un
precursor comun para esta sustancia y las endorfinas, la hormona estimulante

de los melanocitos y las lipoproteinas. (7)

La ACTH en la corteza suprarrenal desencadena la sintesis y la secrecién de
esteroides, unos minutos después de la administracion de ACTH se observa el

aumento en los valores plasmaticos de dichos esteroides. (7)

La ACTH aumenta la sintesis de proteinas, RNA, ADN, cuando hay deficiencia
de ACTH disminuye la esteroidogénesis y se acompana la atrofia de la corteza
suprarrenal, el peso de la glandula disminuye y se reduce el contenido de

proteinas y acido nucleico. (7)



CAPITULO IV.

TRASTORNOS POR INSUFICIENCIA SUPRARRENAL.

La produccion deficiente de glucocorticoides o mineralocorticoides por las
glandulas suprarrenales ocasiona insuficiencia corticosuprarrenal que es
consecuencia de la destruccién o disfuncion de la corteza, y son principalmente
de dos tipos la insuficiencia suprarrenal primaria (enfermedad de Addison) y la

insuficiencia suprarrenal secundaria.

4.1. Insuficiencia suprarrenal primaria (enfermedad de Addison).

Definicidn: Es una deficiencia hormonal causada por un dafo a la capa

externa de la glandula suprarrenal conocida como corteza suprarrenal. (14)

4.1.1. Etiologia, patogenia y prevalencia.

Etiologia y patogenia: En todo el mundo, las infecciones son la causa mas
habitual. Los pacientes originales de la enfermedad de Addison sufrian
tuberculosis de la glandula suprarrenal. Con el control de la enfermedad
infecciosa la enfermedad de Addison se hizo rara, pero la epidemia del SIDA
ha estimulado un resurgimiento de insuficiencia suprarrenal por tuberculosis,

histoplasmosis y otras infecciones. (9)

La destruccién suprarrenal autoinmune es consecutiva a la infiltracion del
cortex suprarrenal por linfocitos dirigidos contra antigenos suprarrenales. La
causa es desconocida y multifactorial, la deficiencia autoinmune puede ir
asociadas a otras deficiencias endocrinas como mixedema y diabetes mellitas
tipo I. (9)

En ciertos canceres como el de pulmén aparece metastasis en las glandulas

suprarrenales, en estos casos rara vez es diagnosticada. La hemorragia en



ambas glandulas suprarrenales es una complicacion de la terapéutica
anticoagulante (9). El traumatismo de la glandula también ocasiona
insuficiencia suprarrenal aunque esta causa se presenta mas comunmente en

los pacientes hospitalizados. (10)

Los pacientes con enfermedad de Addison autoinmune también pueden
desarrollar otras manifestaciones como la enfermedad céliaca que ha quedado
demostrado recientemente en pacientes europeos del norte de ltalia, por lo cual
ha sido importante establecer una correcta clasificacion de la etiologia de la
insuficiencia suprarrenal primaria y es fundamental para la obtencién de un

diagnéstico correcto. (15)

La deficiencia de IgG es frecuente en muchas enfermedades autoinmunes,
pero los datos referentes a la enfermedad de Addison aun no se encuentran
disponibles. (15)

Prevalencia: La prevalencia de la enfermedad de Addison es baja (30-60
casos por millén de habitantes), afecta a personas de cualquier edad, con una
media de 40 afnos y ambos sexos, se afecta en general un 90% de la glandula
antes de que aparezca sintomatologia (16)

Los anticuerpos IgG pueden causar enfermedad de Addison bloqueando la
union de la ACTH a sus receptores. Una causa de insuficiencia suprarrenal que
se reconoce en incremento es la adrenomieloneuropatia, enfermedad mas
frecuente en hombres jovenes, hereditaria de forma recesiva, ligada al
cromosoma X, que es producida por alteracion del metabolismo de los acidos
grasos de cadena larga, que ademas produce paralisis espastica. (16)



4.2. Insuficiencia suprarrenal secundaria.

Definicidn: Es la insuficiencia corticosuprarrenal por la deficiencia de ACTH,

como resultado de la terapéutica de glucocorticoides ex6genos. (7)

4.2.1. Etiologia, patogenia y prevalencia.

Etiologia y patogenia: Se produce tras la suspension del tratamiento con
glucocorticoides exdgenos. La deficiencia de ACTH es lo primordial y hace que
se reduzca la secrecion de cortisol y andrégenos, la secrecion de aldosterona
casi siempre es la normal. (7)

En fases iniciales las concentraciones basales de cortisol y ACTH son
normales, pero hay disminucién de la reserva de ACTH, por esta razén tanto la

respuesta de la hormona y del cortisol no es normal al estrés. (7)

Con la pérdida de la secrecién basal de ACTH hay atrofia de las zonas
fascicular y reticular de la corteza, por lo que disminuye la secrecidén basal de
cortisol, en esta fase se altera todo el eje hipéfisis-suprarrenal, ya que no solo
disminuye la capacidad de respuesta de la ACTH al estrés, sino que también lo
hace la capacidad de respuesta a las suprarrenales a la estimulaciéon aguda
con ACTH exdégeno. (7)

Prevalencia: Puede presentarse en pacientes con enfermedades de la
hipdfisis como neoplasias tipo craniofaringiomas o adenomas, infarto hipofisario
(traumatismo o sindrome de Sheehan), enfermedades granulomatosas
(tuberculosis o sarcoidosis), hipofisectomia o infecciones. (16)



CAPITULO V.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INSUFICIENCIA
SUPRARRENAL.

5.1. Manifestaciones sistémicas.

Segun la duracién y la intensidad de la hipofuncién suprarrenal, las
manifestaciones varian desde una ligera fatiga crénica hasta un choque
fulminante, que aparece si hay destruccién aguda de las glandulas, como fue
descrito por Waterhouse y Friderichsen. (5)

Los principales sintomas de la insuficiencia suprarrenal son:

Astenia: Es el sintoma principal. Al principio puede ser esporadica y mas
importante en los momentos de estrés, a medida que la funcion suprarrenal se

deteriora, el paciente esta continuamente fatigado y necesita reposo en cama.

()

Hipotension: La hipotensiéon observada en los pacientes con insuficiencia
suprarrenal es el resultado de diferentes mecanismos. Una deficiencia en el
cortisol puede producir hipotensién, incluso en pacientes normovolémicos. Esta
situacién se produce por inhibicion directa de la contractilidad del miocardio y

por la reduccién de la respuesta a las catécolaminas. (10)

Hipoglucemia: Se observa en las dos terceras partes de los pacientes con
insuficiencia suprarrenal. Los niveles de glucosa son inferiores a 45 mg/dl. La
hipoglucemia se produce por la disminucién de la gluconeogénesis y por el

aumento de utilizacion periférica de glucosa secundaria a la lipdlisis. (10)

Hiperpigmentacion: Es frecuente en pacientes con insuficiencia suprarrenal

cronica y se debe a la secrecion compensadora de ACTH y MSH. Se desarrolla



en periodos de varios meses cuando existe insuficiencia suprarrenal relativa.

En la insuficiencia secundaria no se aprecia hiperpigmentacion. (10)

La hiperpigmentacion puede diagnosticarse por simple inspeccion, pues la piel
adquiere un tono oscuro particular, mas acentuado en las partes descubiertas,
sitios de roce, cicatrices, areola mamaria, pezdn, escroto, pene y sitios de
flexion o extension de las extremidades, afecta la mucosa vaginal, anorectal y

especialmente la bucal, donde adopta posicién asimétrica. (17)

Debera diferenciarse de las manchas del sindrome de Peutz-Jeghers

(peribucales y simétricas) y raciales. (17)

Al tacto la piel del addisoniano aparece fria, viscosa y poco elastica como en la

piel senil (17)

Otras manifestaciones sistémicas son:

% Pérdida de peso

% Anorexia

% Nausea

% Vémito

% Hipoacidez gastrica
% Dolor abdominal

+ Diarrea

% Constipacion

% Sincope

% Mialgias

% Ingestion aumentada de sal
% Vitiligo (12)



5.2 Manifestaciones bucales.

Las pigmentaciones orales aparecen como manchas irregulares que pueden
variar de color y de intensidad, que van del pardo palido al gris o incluso negro,
pueden ocurrir con frecuencia en la mejilla, pero también en encias, paladar,
lengua y labios. (9)

La administracion de corticosteroides es el tratamiento de la enfermedad de
Addison, que a menudo conduce a la supresién de la respuesta inmune del
individuo, en consecuencia estos pacientes son propensos a desarrollar

candidiasis mucocutanea crénica e infecciones orales. (9)

También puede existir retraso 0seo, retraso en la erupcion dentaria,
osteoporosis, malposicion dentaria, engrosamientos gingivales y cambios en la

sensibilidad epitelial. (9)



CAPITULO VL.

DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL.

6.1. Diagnoéstico.

Se basa en la sospecha clinica y en demostrar la existencia de una menor
produccion de cortisol, cuando se detecta que esta produccién es insuficiente
habria que localizar a que nivel se encuentra el defecto para determinar si la

insuficiencia suprarrenal es primaria o secundaria. (16)

6.1.1. Diagnéstico en el consultorio dental

La mejor forma de tratar la insuficiencia suprarrenal aguda es la via profilactica,
basdndose en al historia médica y el interrogatorio médico paciente.
Frecuentemente el tratamiento odontolégico del paciente con insuficiencia

suprarrenal debera ser modificado. (10)

En situaciones de estrés, como las que se experimentan durante el tratamiento
odontoldgico, el paciente con cortezas suprarrenales hipofuncionantes puede
mostrar signos y sintomas clinicos de insuficiencia aguda de glucocorticoides.
El resultado final de esta insuficiencia puede ser la pérdida del conocimiento y
el coma. Si no se trata la insuficiencia suprarrenal, puede producir la muerte del
paciente. La mortalidad suele ser secundaria a la hipoglucemia o la
hipotensién. (10)

En el ambito odontolégico, el episodio agudo vendra marcado sobre todo por
una confusidbn mental grave y progresiva. Aparece un intenso dolor en el
abdomen, parte inferior de la espalda y piernas, apreciandose un progresivo
deterioro del sistema cardiovascular. Este ultimo sintoma puede conducir a la
pérdida de la consciencia y al comienzo del coma. (10)

El coma se ha definido como un estado en el que el paciente so6lo responde a

estimulos dolorosos muy intensos, 0 no responde en absoluto, e



inmediatamente después de cesar en el estimulo vuelve a su estado de no

respuesta. (10)

En la mayoria de los casos, la pérdida de conocimiento no se produce de forma
inmediata. La confusion mental progresiva y los restantes sintomas cronicos
suelen permitir un rapido reconocimiento del problema y la instauracion de los
pasos basicos del tratamiento. (10)

6.2. Pruebas de laboratorio.

Estas pruebas se realizan solo a nivel hospitalario y son las siguientes:

< NIVEL DE CORTISOL SERICO.

< PRUEBAS DE ESTIMULACION DE ACTH (COSINTROPINA)
< NIVEL PLASMATICO DE ACTH.

< PRUEBA DE INFUSION PROLONGADA DE ACTH.

+ PRUEBA DE TOLERANCIA A LA INSULINA.

+ PRUEBA DE METYRAPONA.

+ NIVELES DE CRH Y PRUEBA DE CRH. (16)

6.3. Radiologia.

Las glandulas suprarrenales no son visibles en condiciones normales dado su
tamano y su situacién anatémica. La radiografia simple de abdomen sélo es util
en caso de lesiones tuberculosas calcificadas (las sombras a la altura de T12-
L1 tienen forma triangular) o por aumento considerable de la glandula. (17)

La pielografia, muestra las deformaciones y desviaciones del rindn sin aportar
un dato seguro. (17)



Mas valiosa es la arteriografia (muy util en feocromocitoma) y la venografia con
la que la glandula suprarrenal izquierda normal muestra una imagen constante,
una o dos venas centrales de curso axial. (17)

La gammagrafia es un método util, pero actualmente de valor diagndstico
limitado. (17)

La TAC da una informacion valiosisima de las lesiones suprarrenales. (17)

6.4. Examenes de complemento.

En el caso de adrenalitas autoinmune se pueden utilizar pruebas de
inmunofluorescencia para detectar anticuerpos anti corteza suprarrenal, se

debera realizar un screening de tuberculosis y prueba de orina. (16)

6.5. Diagndstico diferencial.

Como la debilidad y fatiga son frecuentes, el diagnéstico de insuficiencia
suprarrenal es dificil. La coincidencia de molestias gastrointestinales leves,
pérdida de peso, anorexia y la sospecha de hiperpigmentacion obliga a realizar
una pruebe de estimulacion de ACTH para descartar insuficiencia suprarrenal

antes de empezar a dar esteroides. (5)

La pérdida de peso es util para evaluar la debilidad y el malestar. La
pigmentacion de origen racial puede ser un problema pero el paciente con
destruccion suprarrenal suele notar un aumento reciente y progresivo de
pigmentacion, en la insuficiencia suprarrenal el aspecto y la distribucién del
pigmento suele ser caracteristicos. En cambio no suele haber
hiperpigmentacién cuando la destruccion es rapida, como en la hemorragia

suprarrenal bilateral. (5)



6.6. Evolucion y pronéstico.

La mayoria de las personas con enfermedad de Addison pueden llevar una

vida normal, con una terapia de sustitucion adecuada. (14)

La persona debe buscar asistencia médica si le han diagnosticado la
enfermedad de Addison y si se presentan situaciones de estrés como infeccién,
lesidén, traumatismo o deshidratacién, es posible que se necesite un ajuste en
las dosis de los medicamentos. (14)



CAPITULO ViIl.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL.

7.1. Protocolo para la reduccion de estrés.

Casi todas las técnicas dentales pueden inducir estrés en determinados
pacientes. El protocolo para reducir el estrés incluye una serie de técnicas, que
se utilizan individual o colectivamente, reduciendo el estrés del paciente
durante el tratamiento, disminuyendo el riesgo para el mismo. Este protocolo se
basa en la reduccién y prevencién del estrés que deben comenzar antes,

durante y después de la cita. (10)

Los pacientes con insuficiencia suprarrenal se consideran pacientes ASA Il o

[, por lo cual el protocolo para reducir el estrés es el siguiente: (10)

1. Reconocer el grado de riesgo médico del paciente: La valoracion del
riesgo medico se debe determinar realizando historia clinica, exploracion fisica
y comunicacion verbal. El reconocimiento de la ansiedad se lleva a cabo con la

observacién visual y por la comunicacién verbal del paciente. (10)

2. Realizar interconsulta si es necesario antes de iniciar el tratamiento:
Hay que considerar la interconsulta con el médico del paciente cuando no se
esta seguro del nivel del riesgo que presenta el paciente y por si es necesario
modificar la terapéutica. (10)

3. Citas por la manana: Los pacientes aprensivos o médicamente
comprometidos toleran mejor el estrés cuando han descansado bien, la mejor

hora para estos pacientes es por la manana. (10)

4. Toma de signos vitales antes y después de la consulta: Antes de
someter a tratamiento dental al paciente, se deberdn medir y registrar los

signos vitales. (10)



5. Utilizar psicosedacion si es necesario: El objetivo es disminuir o eliminar
el dolor en el paciente consciente, cuando se emplean las técnicas adecuadas
este objetivo suele cumplirse sin riesgo para el paciente. (10). Algunas autores
hacen referencia para el uso de ella, pero es importante mencionar que puede

tener contraindicaciones.

6. Control del dolor durante el tratamiento: Para que la reduccién del estrés
tenga éxito es necesario conseguir un adecuado control del dolor. (10)

7. Variar la duracion de las consultas: No deberan ser sesiones largas, ya
que esto es estresante para el paciente, deberan tener una menor duracién sin

exceder nunca el limite de tolerancia del paciente. (10)

8. Control postoperatorio de la ansiedad y el dolor: Es importante en
pacientes que fueron sometidos a técnicas como endodoncia, cirugia
periodontal u oral y extensas reconstrucciones orales, el dolor se percibe mas
intenso y genera mas ansiedad que el dolor esperado. Es importante que el
medico este localizable por teléfono para tranquilidad del paciente en caso de
una emergencia. (10)

9. Citar al paciente los primeros dias de la semana: Se debe intentar citar al
paciente los primeros dias de la semana, de forma que si surgen
complicaciones postoperatorias, el paciente pueda contactar y visitar pronto al
médico. (10)

Ademas de la interconsulta médica y de la necesidad obligatoria del empleo de
corticoides exdgenos durante el tratamiento odontolégico, el seguimiento de un
protocolo para reducir el estrés tiene una gran utilidad, en combinacién, con la
terapéutica adecuada para tratar a los pacientes con insuficiencia

corticosuprarrenal. (10)



7.2. Tratamiento de la crisis suprarrenal (Crisis Addisoniana)

La insuficiencia suprarrenal aguda es una situacién de urgencia vital, se
requiere seguir los pasos del soporte vital basico y la administracion de
glucocorticoides, el paciente con enfermedad de Addison esta en peligro
inmediato debido a la deficiencia de glucocorticoides, la deplecién de liquidos
extracelulares y la hipercalcemia. (10)

La terapia de reemplazo con corticosteroides controla los sintomas de esta
enfermedad, pero estos medicamentos se deben continuar de por vida,
usualmente las personas reciben una combinacidbn de glucocorticoides

(cortisona o hidrocortisona) y mineralocorticoides (fludrocortisona). (14)

Es imposible que sea necesario incrementar los medicamentos durante los

momentos de estrés, infeccién o lesion. (10)

7.2.1. Tratamiento del paciente consciente.

Se deben de seguir los siguientes pasos:

1. Interrupcion del tratamiento dental: Tan pronto como aparezcan los

signos y sintomas se interrumpira el tratamiento. (10)

2. Colocacion del paciente: Si parece confuso, hiimedo y frio, se le debe
colocar en posicidén supina con las piernas ligeramente elevadas, de no
ser asi el paciente se colocara en la posicion que el considere sea la

mas comoda para él. (10)

3. Revisar signos vitales: La tension arterial y la frecuencia cardiaca
deben controlarse cada 5 minutos durante el episodio. (10)

4. Pedir ayuda médica: Se solicitara ayuda médica lo antes posible. (10)



6b.

7.

Equipo de urgencias y oxigeno: Solicitar rapidamente el equipo de
urgencias y el oxigeno, puede ser adecuado un flujo de oxigeno de 5-10
| por minuto. (10)

Administrar glucocorticoides: Si el paciente tiene historia de
insuficiencia suprarrenal crénica, el médico puede administrarle su

medicacion, que debera estar sobre la bandeja de instrumentos. (10)

Si el paciente tiene insuficiencia suprarrenal aguda conocida, se
recomienda la administracién inmediata de 100 mg de succinato sodico

de hidrocortisona y después cada 6-8 horas. (10)

Si el paciente no tiene insuficiencia suprarrenal crénica conocida ni ha
utilizado corticosteroides lo mas prudente es que el odontologo siga

los pasos del 1 al 5y espere la llegada de ayuda médica. (10)

Medidas adicionales: En la mayor parte de los casos que el paciente
permanece consciente, la administracion del soporte vital basico
requerido, oxigeno y corticosteroides, bastaran para estabilizar al
paciente. Una vez recibida la ayuda externa, se canalizara una via
venosa si no se hizo antes, se administrardn otros farmacos y se

confirmard el diagndstico. (10)

Entre los farmacos adicionales se incluyen los liquidos intravenosos para
contrarrestar la deplecién de volumen y la hipotensién normalmente
existentes. A menos que lo contraindique un proceso cardiovascular del
paciente, se le infundirda 1 L de suero salino fisiol6gico durante la primera
hora. (10)



Para ayudar a combatir la hipoglucemia suele seguir la administracion
de dextrosa al 5%. En las primeras 8 horas pueden ser necesarios hasta
3 L de liquido. (10)

Si los sintomas o la tira de glucosa por puncion digital muestran bajos
niveles de glucosa (45 mg/dl), se administrara glucosa IV en forma de
50-100 ml de dextrosa al 50%. Si no se ha canalizado la via IV, se
administraran 1-2 mg IM de glucagon.

(10)

7.2.2. Paciente inconsciente.

Se deben seguir los siguientes pasos:

1.

Reconocer la inconsciencia: Agitar al paciente y gritarle ¢, se encuentra
bien? Si no contesta se hard el diagnéstico d presuncion de

inconsciencia. (10)

Colocacion del paciente: La preferida es la posicién supina con las
piernas ligeramente elevadas. (10)

Realizar soporte vital basico: Se realiza de inmediato los pasos del
soporte vital basico, el empleo de la maniobra frente-mentén, valoracion
de la via aérea y de la respiracion, ventilacion artificial (si fuera
necesario) y valoracion de la circulacion. En la mayoria de los casos de
la insuficiencia suprarrenal aguda, la respiracion y la tension arterial
estan deprimidas y la frecuencia cardiaca (pulso) sera rapida aunque
débil. (10)

Equipo de urgencias y oxigeno: Los miembros del equipo de
urgencias de la consulta traeran de inmediato el maletin de urgencias y

el oxigeno al lugar de la emergencia. (10)



5. Solicitar ayuda médica: Si después de los pasos anteriores persiste o
no persiste la inconsciencia es necesario remitir al hospital para estabilizar

al paciente, por lo cual se solicita la ayuda médica. (10)

6. Evaluar la historia médica: Mientras se espera la llegada de la ayuda
médica y se mantiene el soporte vital basico del paciente, un miembro del
equipo de urgencia revisara la historia médica del paciente en busca de

una posible causa para esta situacion. (10)

7. Administrar glucocorticoides: Esta indicada la administracion IV o IM

de 100 mg de hidrocortisona. (10)

8. Otros farmacos: Si se aprecia hipotension se administrara una infusion
IV de 1 L de suero salino fisioldgico, y para la hipoglucemia 50-100 ml de

dextrosa IV al 50% en 1 hora, mientras se espera la ayuda. (10)

9. Traslado al hospital: Al llegar la ayuda médica solicitada, se preparara
al paciente para ser trasladado al servicio de urgencias médicas. Alli se
obtendran muestras de sangre y se corregira cualquier desequilibrio
electrolitico, como la hipercalcemia. (10)



CONCLUSIONES.

La insuficiencia suprarrenal aguda es una emergencia médica de importancia,
que suele presentarse poco en la consulta dental pero que es necesario estar
relacionado con los signos y sintomas de la enfermedad para actuar de manera

rapida y eficaz en caso de que se presente.

En la actualidad la etiologia de origen autoinmune suele ser la causa mas
comun de desarrollar insuficiencia suprarrenal aguda, sin embargo, las terapias
con corticosteroides y factores como el estrés suelen tener relevancia

significativa para su aparicién.

Es por eso que se recomienda que los pacientes con insuficiencia suprarrenal
aguda que acuden a la consulta dental sean atendidos de manera cuidadosa y
de la mejor manera, es decir, aumentando sus dosis de medicamentos durante
la consulta dental y reduciendo los tiempos de trabajo, esto evitara en mayor
medida una posible complicacion y por ende la presencia de una crisis

suprarrenal.

Finalmente es importante destacar que el odontélogo debe estar consciente de
los riesgos de atender a un paciente con este tipo de trastornos, por lo cual,
debe saber diagnosticar y en su momento tratar las complicaciones
desencadenadas por una insuficiencia suprarrenal aguda, ademas, de contar
con una historia médica completa y con todo el equipo de emergencias que son

indispensables para realizar una buena intervencion.
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