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INTRODUCCION.

Actualmente  los  corticoides & corticosteroides  son  utilizados
frecuentemente en ¢l tratamiento de una gran gaina de enfermedades, como en
los casos de Artritis Reumatoide, Bronguitis Cronica, Asma, Uleera Péptica y
la nfermedad de Addison, siendo éstas algunas de las mas conunes.

En a practica odontoldgica, es de suma importancia conocer estos
padecimientos debido a que en muchas ocasiones, se nos presenta este tipo de
pacientes, y por lo regular, el Cirujano Dentista no tiene fos suficientes
conocimientos para tratarlos adecuadamente, en situacion contraria, se veria
comprometida la vid del paciente.

El uso prolongado de corticosteroides condneen a fa supresion de la
secrecion de la glandula suprarrenal, ante tal situacion, s corteza es incapaz de
responder ante una situacion de estrés, por lo que el profesional tiene la
responsabilidad absoluta de prevenir mna desagradable sitnacion, por lo que
debe decidir junto con el médico general ¢l tratamiento profilactico a seguir por
¢l paciente que requiera de cirugia.

Los pacientes bajo tratamiento de corticosteroides pueden ser de dos
tipos: cuando licnen alteraciones en el sistema Hipdfisa-Suprarrenal, las cuales
son poco comuncs, y las de mayor frecuencia, cuando estan producidas por la
administracion cronica de corticoides, lo que induce a la supresion de los
productos esteroideos enddgenos.

En el presente estudio, se expondran algunos puntos que debie conocer el
Cirnjano Dentista y tomar en cuenta para el mancjo quirirgico en pacientes con

terapia sistémica de esteroides.
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’ OBJETIVOS,

1 Cirujano Dentista conocerd la fistologia de la corteza suprarrenal,
fos esterotdes seeretados por la misima, y las funciones tan importantes
yue ejercen en el organismo humano , sabre todo los glicocorticoides.
I Cirujano Dentista valorard lo importante que es recabar todos los
datos necesarios para establecer una Historia Cliniea lo mds completa
posible.

El Cirujano Dentista conocerd alpunas de las enfermedades mis
comunes, que o menudo, suefen afectar a pacientes que requieren
Cirugia Oral, los signas y las sintomas mis representativos de dichas
alteraciones y cuyo tratamiento pudo haberse suspendido o estd adn
presente y que cstd basado en el uso de corticosteroides. causa
fundamental de este estudio.

Il Cirujano Dentista conocerd los nombres de los preparados de
corticosterotdes mis utilizados en Medieina Interna,

il Cirujano Dentista tendra los conocimicntos necesarios para cvitar
todo situacion desagradable relacionada  con  la insuficiencia
suprarrenal y el estrés que implica la cirugia bucal.

El Cintjano Dentista tendrd fa obligacion de trator estos pacicnles,
desde el preoperatorio, en interconsulta con el médico responsable del
tratamiento sistémico de nuestro paciente.

i1 Cirujano Dentista conocerd la manera de resolver en el consultorio

dental ¢l inicio de una crisis suprarrenal aguda.

[®)



1. CORTEZA SUPRARRENAL,

Las suprarrenales son un par de glindulas de localizacion superointerna
respecto a los rifiones. una de cada lado, contenidas en una cipsula de tejido
conectivo unida a la pared posterior del abdomen. Cada glandula consiste de
una parte interna, la médula la cual secreta hormonas calecolaminicas.
adrenaling y noradrenalina. y una parte externa, llamada corteza suprarrenal.

Tanto la corteza como la médula, difieren en su desarrollo embriologico,
en sus funciones v en ¢l control de sus secreciones: en este estudio nos
ocuparemos solamente de fa corteza suprarrenal.

La corteza suprarrenal esta compuesta por tres capas celulares, cada una
de las cuales secreta hormonas con diferente funcion. La capa mas externa s la
zona plamerular, secreta principalmente mineralocorticoides (aldosterona) que
promucven el reeambio de K 6 H por Na en jos tibulos distales def rifion, y por
lo tanto controlan el volumen de liquido intra y extracelular. La eapa
intermedia Hamada zona fascicular, secreta glucocorticoides (cortisol) que
interviene principalmente en ¢l metabolismo de proteinas y carbohidratos, Y
por uitimo, la capa interna que rodea fa médula, fa zona reticular, donde se
sintetizan los androgenos suprarrenales.

Mis adelante se mencionara los efectos fisiologicos que ejerce ¢f eje
Hipotalamo-Hipofisis-Suprarrenal, como un mecanismo de retroalimentacion
negativa, en donde la seerecion de corticosteroides depende y a la vez controla
en gran medida del buen tuneionamiento de este mecanismo, tambicn Hamado

sistema de Feed-Back.




1.1 DINAMICA ¥ SUPRESION DE EJt HIPOTALAMO-HIPOFISIS-SUPRARRENAL,
A

El cuerpo obtiene una cantidad minima de hormonas glucocorticoides
(aproximadamente 20 mg. diarios) en un adulto en condiciones normales, pero
hajo una situacidn estresante puede seeretar desde 100 hasta 300 mg.

fin realidad los esteroides son los que controlan fa actividad
hipotaldmica por un meeanismo de retroalimentacion negativa. La hormona
adenocorticotrapica hipofisiaria (ACTH) que estimnla la secrecion suprarrenal
de cortisol, esta a su vez bajo la influencia de la hormona liberadora de
corticotropina (CRH) del hipotdlamo, EI cortisol circulante retraactiia en la
hipdfisis y en el hipotdtamo, para inhibir la scerecion de ACTH y de CRH.
Esta ultima viaja por la circulacion portal hipotilamo hipofisiaria hasta llcgar a
Jos receptores especificos de células corticotrdpicas (secretoras de ACTH), en
donde estimula la sintesis y secrecion de corticotropina,

Iin otras palabras, la seerecion de ACTL esta regulada a su vez por cl
nivel circulante de esteroides; asi cuando hay aumento en la concentracion de
esteroides en plasma, disminuye la secrecion de ACTH, y la inversa, cuando
disminuye la concentracion de esteroides, aumenta la produccion de ACTH.

Ahora bien, la funcion del cje HHS queda deprimida cuando la corteza
suprarrenal o la hipolisis dejan de funcionar, como resultado de cirugia
(suprarrenalectomia), enfermedad (de Addison) o por la administracion de
corticosteroides exogenos. La supresion del eje HHS es provocada mis
frecuentemente por la dosis de esteroides administrados que exceden a los
niveles fisiologicos, especiaimente en aquellos tratamientos utilizados para el
control de los sintomas de enfermedades no endocrinas, cuyos tratamientos

suelen ser prolongados. Sin embargo la tuncion suprarrenal puede verse




también disminuida luego de eliminar un tratamiento con esteroides con
duracion de S dins, en dosis suprafisioldgicas.

Los niveles de ACTH en el plasma controlan, como ya se dijo, la
secrecidn de esteroides, exceplo la aldosterona, mineralocorticoides que csta
repulado por el sistema de renina-angiotensina 1Ly relativamente
independiente de la hipofisis.

En condiciones normales la secrecion de glucocorticoides, corresponde
también a un ritmo diurno, las concentraciones plasmiticas de ACTH aumenta
gradualmente durante el sucio, alcanzando el maximo poco antes de despertar,
durante el dia decaen hasta su nivel minima por la noche. Este ritmo esta
contralado por actividad de los gldbulos limbicos de la corteza cerebral y no
existe en enfermedad hipotalamica.

Otro mecanismo que cleva los niveles de corticosteroides en sangre es
cuando fos estimulos de estrés son recibidos por el tallo cerebral que alcanza el
hipotalamo el cual libera CRH para la estimulacion de la hipéfisis que cleva
rapidamente fa secrecion de ACTH a la circulacidn, estimulando de esta
manera a corleza suprarrenal en tan solo unes minutos para la sintesis y
secrecion aumentada de esteroides, con lo cual preparan al organismo para
manejar cxitosamente una situacion de estrés, la actividad metabdlica se ve
favorecida al incrementar la respuesta de los vasos sanguincos a la
noradrenalina.

La administracion de  corticosteroides  da como resultado una
retroalimentacion negativa para el hipotilamo, el cual disminuye la secrecidn
de CRH con la consecuente y constante disminucion de ACTH por la de

adenohipofisis, de esta manera la corteza suprarrenal, al carecer de




estimulacion fisiologica disminuye su habilidad de secretar glucocorticoides,
produciéndose de esta manera atrofia y desuso de la misma.

Si sc suspende un tratamiento exdgeno de esteroides, el nivel de
glucocorticoides disminuye, estimulande la hipdfisis para elevar los niveles
sanguineos de ACTH, sin embargo en este momento la corteza suprarrenal ¢s
incapaz de producir los esteroides neeesarios para  dar respuesta, sobre todo,
anle una sitwacion de estrés, pues necesita tiempo para recuperarse, que va
desde 2 hasta 18 meses, atn después de haber suspendido el tratamiento con
esteroides, dependiendo de la dosis, de la frecuencia de la dosis, y de 1a
duracion de tratamiento, y es entonces cuando se pucde presentar insuficiencia

suprarrenal aguda.




2. CORTICOSTEROIDES SUPRARRENALES,

La corteza suprarrenal produce y secreta al menos tres tipos de
hormonas. siendo las principales I aldosterona v ef costisol.

La aldosterona es un mineralocorticoide cuva funcion principal es
mantener los niveles normales de sodio-potasio, y Jos niveles de liquido
mediante {a funcion de los tibulos renales. La aldosterona esta regulada
principalmente  por el sistema  renina-angiotensina,  en el aparato
yuxtaglomerular. Este sistema se estimula por una disminucion de la presian
sanguinen renal como resultado de una disminucion det flujo o un desequilibrio
clectrolitico, y es mis especificamente del sodio, el resultado es una liberacion
de reinan, que activa la angiotensina produciendo una vasoconstriccion.
También se libera aldosterona, produciendo la retencion de sodio vy la
excrecion de potasio. La produccion de aldosterona se inhibe por un
mecanismo de retroalimentacion, que previene la sobreproduccion.

[:n general podemos decir que la aldosterona es un mineralocarticoide
que controla la excrecion de sodio y agua,

El cortisol constituye el principal glucocorticoide del organismo; tiene
gran variedad de funciones y efectos, algunos de los mas importantes son la
glucogénesis (sintesis de glucosa por ¢! higado) y los efectos antiinflamatorios
v antialérgicos. Las glindulas suprarrenales segregan entre 15-30 mg. de
cortisol diariamente, en situacion nomal. EJ nivel maximo de produccion se

sithiz en los 300 mg. en un periodo de 24 horas.




2.1 FUNCIONES.

Los corticosteroides  tienen  diversas  funciones  lisiologicas 3
administrados producen diferentes acciones farmacologicas. Ejercen efectos
importantes sobre el metabolismo de carbohidraios y proteinas, grasas vy
purinas, sobre el equilibrio de electrolitos ¥ agua, en la capacidad funcional del
aparato cardiovascular. del musculo esquelético. del sistema nervioso y de
atros Organos v tejidos. Ademis en situaciones de alarma (estrés) le permite al
organismo resistir los estimulos nocivos v las alteraciones ambientales, niolivo
por ¢l cual se fe considera a la corteza suprarrenal como el drgano por
excelencia de la homeostasia. capacidad que poseen los organismos superiores
para mantenerse en un ambiente que experimenta cambios constantes.

En ausencia de la corteza suprarrenal la supervivencia seria imposible, a
menos. de que se luvieran condiciones Optimas ambientales, con alimento
continuamente disponible y un ingreso elevado de cloruro dictético. Una dosis
determinada de corticoides puede ser fisiologica 6 farmacologica, segin ¢
ambiente , las actividades y condiciones del organismo, las reguladoras
acciones de los corticosteroides se relacionan, siempre y de modo complejo,
con las reguladoras acciones de otras hormonas.

La necesaria pero no suficiente funcion de los corticosteroides que
acttan en concierto con otras fuerzas reguladoras, se le llama funcion
permisiva.

El mecanismo de accion de los corticosieroides se ejerce a nivel de los
nicleos de las células de tejido blanco. Las hormonas corticales penetran al

citoplasma. lugar donde se combinan con proteinas receptoras de esteroides,




dicho complejo penetra o micleo ¢ interactita con la cromating, en
cansecuencia, se activa RNA polimerasas y tiene lugar la transcripeion de
RNA mensajero; asi se sintetizan enzimas adecuadas en los ribosomas y ¢s de
¢sta manera como los corticosteroides ejercen multiples funciones en diversos

organos y tejidos.

2.1.1. METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS Y PROTEINAS.

Los glucocorticoides promueven la movilizacion de aminoicidos del
muisculo esquelético, principalmente, de la matriz dsea y de fa piel, hacia el
torrente sanguineo, para ser transportados hasta el higado, en donde sirven
cOmo sustratos de enzimas, que intervienen en ka produceion de glucosa (
Gluconeogénesis) y en ln produccion de glucdgeno (Glicogénesis). Por o
tanto. los aminodcidos son convertidos en plucosa y clevan las reservas
hepaticas de glucogeno ( el que produce plucosa).

En ausencia de glucocorticoides puede existir gluicemia y glucogénesis,
siempre y cuando se ingiera alimento; en caso contrario, el ayuno vy el ejercicio
prolongado provocarian hipoglucemia y disminucion en {a concentracion de
glucogeno en le higado. Considerando éstos hechos no debe sorprender que ¢!
animal suprarrenalectomizado, sea hipersensible a la insulina. Los pacientes
con [Enfermedad de Addison tienen anormalidades semejante. La
administracion de un glucocorticoide {cortisol) corrige los defectos del
melabolismo de los carbohidratos, los depositos de glucdgeno aumentan, la
glucemia restablece y se normaliza fa sensibilidad a la insulina,

La administracion prolongada de dosis elevadas de glucocorticoides

provoca concentracion elevada de glucosa en sangre v almacenamiento de




glucogeno hepdtico; con atvofia de Ja masa muscular, osteoporosis y
adelgazamiento de la picl. El individuo es hiposensible a la insulina y se
produce un estado parecido a la Diabetes. En condiciones normales, los

glucocorticoides protegen las funciones cerebrales que dependen de la glucosa.
212 METABOLISMO Y MOVILIZACION DE GRASAS.

La redistribucion espectacular de la grasa corporal en un estado
hipercorticoide. ya sea cuando se administran grandes dosis de conisol. durante
tiempo protongado ¢ cuando hay secrecién anormal elevada de cortisal, como
¢t Sindrome de Cushing, es otro de los efectos importantes de los
corticosteroides.

Ln estos casos hay aumento de los depdsitos de grasa en el cuello (jiba
de bifalo ) y en las mejillas (cara de luna) con pérdida de grasa en las
extremidades; sin embargo. se ignora el mecanismo de aceion de los
corticosteroides en el metabolisimo y movilizacion de la grasa.

Se cree que los glucocorticoides ejercen un papel permisivo. en relacion
con la lipdlisis inducida por la adrenalina, ¢l glucagon v la hormona del

crecimiento.
2.1.3. ACCIONES ANTHNFLAMATORIAS.

Los glucocorticoides impiden 6 reprimen la produccion de calor local,
enrojecimiento,  tumefaceion. ¢ hipersensibilidad, que  caracterizan
macroscopicamente a la inflamacion. Microscopicamente, los corticosteroides

disminuyen la formacion de exudado inflamatoria, disminuyen la reaccion de

10



granutacion por su electo inhibidor sobre el tejido conectivo, disminuyen la
vasodilatacion, inhiben fa inmigracion de fagocitos en el drea inflamada en Ia
actividad fagocitica, disminuven fa formacion de mediadores que intervienen
aumentando la permeabilidad vascular v. por supuesto. disminuyen el edema
inflamatorio.

Sin embargo, tampoco existe una explicacion a estos fenomenos,
también se ha observado que al administrar carticosteroides se inhibe ta
respuesta inflamatoria al agente desencadenante. ya sea meciinico. quimico o
inmunuldgico, siendo solo un watamiento paliativo. pues la causa de la

enfermedad permaneee,

2.1.4 ACCION INMUNOSUPRESORA.

Los glucoconticoides administrados, ademas de ejercer una actividad
antiinflamatoria, también ejercen un efecto inmunosupresor.

Las respuestas inmunes quedan suprimidas por los corticosteroides
anliinflamatorios, que uactiian a nivel de la fase de reconocimiento de la
respuesta inmune, quedando suprinidas las respuestas a fos antigenos. tanto de
las células B como de fas T, por lo tanto, queda perturbada la inmunidad tanto
celular como humoral, provocando involucion del 1ejido limfoide. No sabemos
exactamente, cuales sean los mecanismos, en virtud de fos cuales los
corticosteroides desintegran gran nitmero de linfocitos en timo, bazo y ganglios
linfiticos, inhibiendo la divisién de linfocitos restantes y disminuyendo la
actividad fagocitica de las células reticulo endoteliales.

Se bha visto, en repetidas ocasiones, que la administracion de

corticosteroides y de ACTH, modilican ef curso clinico de varias enfermedades




en las que fa hipersensibilidad juega un papel importante, pero tampoco se ha
demostrado que el empleo terapéutico de los corticosteroides, cjerza un efecto
sobre Lt concentracion de anticuerpos cirenlantes. 1gG o lgli, que desempenan
un papel importante en estados alérgicos y autoinmunes, aunque los sintomas
de las enfermedades se alivian de manera espectacular por accion de los

¢steroides.

215 BALANCE DEAGUA Y ELECTROLITOS.

Las acciones de los mineralocorticoides  sobre el equilibrio  de
clectrolitos resultan de la sintesis de proteinas en células que responden
debidamente. La accidn precisa de las proteinas especificas sintetizadas no estd
clara. aunque es muy probable que constituvan lugares de fijacion en la
membrana para el transporte del sodio,

Los mineralocorticoides esvimulan la resorcion de iones de sodio a nivel
de liquido tubukar en la porcion distal de los tabulos renales, los iones de sodio
son intercambiados por fones de potasio, que pasan a la orina. En ausencia de
mineralocorticoides se reticne un exceso de iones de polasio (hiperpotasemia) y
se pierden fones de sodio (hiponatremia); como ¢l sodio ¢s un ion extracelular,
y ¢l potasio es intracelular, la distribucion anormal de estos iones provoca la
correspondiente distribucion anormal del agua intra y extracelular; el resullado
es una hidratacion celular y una disminucion de los liquidos extracelulares: Los
cambios inversos se producen cuando se administra un mineralocorticoide en
cantidades excesivas, aumenta la resorcian de sodio y se pierde potasio.
Despucs de unos dias de administracion continua hay “escape” de la accion de

retencion sodica, y se restablece el balance de sodio: sin embargo, persiste la




hipopotasemia porgue sigue perdiéndose potasio. Después de un tratamiento
prolangado aparece polidipsia y poliuria porque ¢l rifion carece de potasio,
pierde su capacidad de responder a la ADI y se desarrolla un tipo-de Diabetes
Insipida Nefrogena.

La deficiencia de corticosteroides disminuye la filtracion glomerular
(GFR) y la capacidad secretora whbular (Tm). La disminucion de GFR es. en
parte, efecto indirecto de la disminucion del volumen del liquido extracelular
que tiene tugar en ausencia de mineralocorticoides. Sin embargo, también hay
un efecto mas directo sobre ¢l GFR, y este efecto y la disminucion de Tm
dependen de la cficiencia de actividad glucocorticolde mis que de actividd
mineralocorticoide. Los meeanismos gracias a los cuales los glucocorticoides
aumentan GFR y Tm no se conoce.

Se produce un defecto en el transporte ionico en caso de deficiencia
mineralocorticoide, pero no solamente a nivel de los tithulos distales del rifan,
sino también en las gliandulas salivales, sudoriparas, pAncreas e intestino, todos
los cuales seeretan liguidos anormalmente ricos en Sadio y pobres en Potasio.
Hay datos indicando que los mineralocorticoides pueden influir sobre el

transporte ionico cn la mayor parte de los tejidos corporales.
2.1.6 MUSCULO ESTRIADO.

La insuficicncia corticosuprarrenal se acompaia de debilidad y fatiga de
musculos estriados. Estos efectos son el resultado combinado de trastornos del
balance de electrolitos, del metabolismo de carbohidratos y de una circulacion

inadecuada.




El exceso de hormonas corticales principalmente de mineralocorticoides
también origina debilidad musenlar, secundaria a la hipotasemia que entonees
tiene lugar, provocindose atrolia muscular 2 consecuencia de la excesiva
estimulacion de la gluconcogénesis. para o cual se necesita aminodcidos

expensas de las proteinas musculares.

2.1.7 SISTEMA CARDIOVASCULAR,

Las  hormonas corticosuprarrenales  ejercen  acciones  importantes,
aunque poco conocidas, sobre el sistema cardiovascular. En caso de
imsuficiencia corticosuprarrenal la permeabilidad de los capilares aumenta, la
presion arterial es baja (por disminuir la respuesta) de los vasos sanguineos a la
noradrenaling), a su vez ¢l gasto cardiaco también baja, ¢l corazon es mis
pequeiio de lo normal, y esti disminuida s fuerza contrictil. Un
mineralocorticaide o un ingreso dictético clevado de clonuro de sodio puede
restablecer fa presion arterial hasta valores normales. Sin embargo, estas
medidas son poco eficaces ante cualquier situacion de alarma (estrés), en estos
casos para conservar normal la presion aterial es necesario administrar ambos,
un mineralocorticoide y un glucocorticoide.

La hipertension acompaiia a trastornos en los cuales se produce exceso
de mineralocorticoides. La corteza suprarrenal desempedia un papel permisivo

en otros (ipos de hipertension.




3. ENFERMEDADES PREDOMINANTES CON TERAPIA A
BASE DE CORTICOSTEROIDES.

3.1 ENFERMEDAD DE ADDISON.

La enfermedad de Addison es un trastorno infrecuente que resulta de la
destruceion lenta y progresivit de la corteza suprarrenal, en donde del 80-90%
de tejido adrenocortical esta destruido cwando apenas surgen los signos y
sintomas de insuficiencia supramrenal. Lsta afeccion se atribuye por atrofia
iiopdtica  (mecanismo  autoinmune), o por enfermedades infecciosas
(tuberculosis) en donde afectan a la corteza suprarrenal; en el primer caso s¢
han encontrado anticuerpos suprarrenales circulantes en pacientes con dicho
padecimiento.

Algunos autores reconocen otras causas que dan origen a la enfermedad,
afecciones micdticas (histoplasmosis) v neopldsicas (tumores metastasicos de
mama y pulmon), a su vez las asocian con insuficiencia autoinmunitaria de la
tiroides o de las gonadas.

Las manifestaciones de 1a insuficiencia suprarrenal son inespecificas, se
observa trastornos en la funcidn gastrointestinal, anorexia, niuscea, vomito,
pérdida de peso (apetito insaciable por la sal), hiperpigmentacion cutineo y
mucosa, hipotension en posicion vertical, mialgias, artralgias y como sintoma
caracteristico existe una debilidad generalizada (astenia),

Ademis hay cambios notables de [a personalidad como irritabilidad e
inquictud excesiva, disminucién del bello axilar y pobico mds comin cn
mujeres, debido a la disminucion en la produccion de  androgenos

suprarrenales,




Ahora bien, dependiendo de la duracion v el grado de hipofuncion
suprarrenal, el cuadro clinico puede variar, desde una fatiga crénica hasta el
choque fulminante.

El diagnostico se realiza con la prueba de estimulacion con ACT1H.

[l tratamiento se encaniina a cubrir las necesidades inmediatas de éstos
pacientes como agua, cloruro de sodio, glucosa y cortisol. 1 tratamiento
llamado de reemplazo, corrigen las deficiencias de  glucocorticoides »
mineralocorticoides; el cortisol o la prednisona son la base del tratamiento, v
como ésta dltima no sustituye al compuesto  mineralocorticoide, se le
administra una hormona complementaria, como el fluorocortisol. En caso de
hipertension, nefropatias o tuberculosis, no se requicre de mineralocorticoides,
si se emplea la cortisona.

Las complicaciones de la terapéutica con glucocorticoides  son
extremadamente raras, a excepeion de la gastritis, las complicaciones con
tratamiento  mineralocorticoide, ocurren con mayor [recuencia ¢ incluyen
hipocalemia, edema, hipertension y cardiomegalia debido a la retencion de

sodjo,

3.2 ARTRITIS REUMATOIDE,

La artritis reumatoide es una enfermedad sistémica degenerativa,
lentamente progresiva del tejido conectivo que afecta principatmente a las
articulaciones  diartroideas, caracterizada por upa reaccion proliferativa ¢
inflamatoria  cronica de la membrana sinovial, que origina crosion |y

destruccion det cartilago articular y las estructuras de sostén.
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Las masas de tejido hipertrofico ¢ inflamado (pannus) se extiende hacia
fos débiles cartilagos articulares. debilitando a los tejidas blandos, como
ligamentos v tendones.

Su etiologia es desconocida pero se presume que la Artritis Reumatoide
es una manifestacion de fa respuesta del huésped con susceptibitidad genética a
un agente infeccioso aon no identificada. Afecta alrededor del 1% de la
poblacion, frecuentemente entre la da. v 6a. déeada de la vida, ataca mids a
mujeres que a varones en una proporcion de 3:1, iguatando dsta frecuencia
luego de los 50 anos.

1 inicio puede darse con sintomatologia diversa, desde la aparicion
repentina de poliartritis aguda hasta el desarrollo gradual de rigidez y
deformacion articular y durante meses y aios. Los sintomas articulares se
acompaiian de dolor. tumelaccion articular, limitacién de movimiento y
pérdida de la funcion en grado variable. Las extremidades tanto superiores
como inferiores suelen ser fas mas afectadas, las manos, codos, hombros, pics,
rodillas y tobillos en forma simétrica. La incapacidad de empuiiar fa mano y la
rigidez matutina por mas de 30 min. suefen ser datos patognomdnicos de la
enfermedad.

Las manifestaciones generales incluyen artritis con tlceras en las
piernas, neuropatia  periférica, linfadenopatias, manifestaciones cardiacas,
como la pericarditis y tas arritmias. Otra de las manifestaciones extrarticulares,
es el noédulo subcutineo 6 granuloma rcumatoide, caracteristico de la
enfermedad. que surge en zonas sujetas a presion; como la bolsa olecrancana,
el tendon de Aquiles y el occipucio.

La terapéutica tiene como fin disminuir {os aspectos inflamatorios de fa

enfermedad y controlar las manifestaciones extrarticulares, se basa en un




programa de reposo, fisioterapia y en la administracion de salicilatos y otros
farmacos.

1 criterio para iniciar la terapéutica con corticosteraides es el estado
progresivo de la enfermedad, a pesar de haber intentado el tratamiento con
saticitatos. Debe tomurse en cuenta, que una vez comenzado of tratamiento con
corticosteroides ¢stos deberin emplearse durante algunos aos o durante toda
fa vida. segtn sea el caso can el riesgo potencial de serias complicacianes por
administracion  cronica  (accion  asteopordsica  potencial).  Se continuara
aplicando el régimen de reposo, fisioterapia y salicilatos,

Los carticosteroides disminuyen fos signas inflamatorios con mayor

rapidez que otros agentes implicados.

3.3 Lupus ERITEMATOSO SISTEMICO.

E! Lupus Eritematoso Sistémico (LES) no se considera una enfermedad
rara, sobre todo en mujercs, ¢l aumento de su gravedad todavia no se ha
analizado por completo . Aunque los sintomas por lo general comienzan en
personas de 5-40 afos, pueden surgir a cualquier edad; ¢l Lupus neonatal y el
de inicio tardio en ancianos son los (inicos subconjuntos cuya expresion difiere
de Ja cotrespondicate al LES habitual de adultos.

Las manifestaciones iniciales de LES varian mucho en tipo y gravedad.
Los pacientes tienen sintomas gencrales como fiebre y malestar, y datos de
participacion de varios tejidos, especialmente piel, articulaciones, rifones y
superlicies serosas,

FI 85% de los pacicntes, aproximadamiente, presenta ficbre duranie los

periodos de attividad de ta enfermedad, también hay malestar, fatiga, anorexia




y pérdida de peso, es poco frecuente que ocurran escalofrios intensos y suclen
guardar relacion con complicacion de una infeceion 6 con tratamiento
antipirético.

Se encuentra gran diversidad de lesiones en piel y mucosas. La anomalia
dérmica mds caracteristica ¢s e eritema en mariposa que se distribuye sobre el
puente de la nariz y pomulos. Pucden presemtarse esiones semejantes a veces
con descamacion y  prrito; en cuello, porcion superior del torax y
extremidides superiores ¢ inferiores,

13 tratamiento depende del caricter v gravedad de las manifestaciones.
El tratamiento tiene el propésito de atacar Ja inflamacion y aliviar los sintomas.
debe prestarse ateneion cuidadosa a ta asistencia generad de cada paciente.

En la evolucion de este trastorno surgen muchos trastornos terapéuticos,
segin el sistema  corporal  atacado y las- conseeuencias  {uncionales
retacionadas. Por cjemiplo 1a Nefritis Luposa puede originar insuficiencia renal
progresiva ¢ hipertension. Los pacientes de nefritis, miositis 6 participacion de
miocardio 0 sistema nerviosos central suelen necesitar corticosteroides en dosis
grandes. Los corticosteroides son los agentes mas eficaces para dominar la
inflamacion. Los esteroides se reservan para los casos en que el padecimiento
no cede con métodos mis sencitlos. Las indicaciones principales para la
administracion de esteroides en ¢l LES son participacion activa de rifiones,
masculo esquelético y miocardio, 6 SNC, anemia hemolitica y pirpura
trombocitopénica. En ocasiones se necesitan corticosteroides para daminar las
lesiones dérmicas progresivas, da {icbre y otros caracteres generales de la
enfermedad.

"ara {os individuos con manilestaciones menores puede bastar con 20

mg de prednisona en una sola dosis matuting, Los que ticnen afeceion orginica




de tipo importante v poliomiositis suelen requerir al principio 50 mg o mas, 3
en ocasiones hasta 100 6 150 mg al dia. En la crisis Hpica rara, puede salvar la
vida del paciente una carga intravenosa inicial de un gramo  de
metilpredaisolona.

Después de lograr la supresion  con ¢xito  de la actividad de la
enfermedad  durante semanas. la dosis de prednisona  puede disminuirse
lentamente a cifras de 20 a 30 mg diarios; por debajo de éste nivel pueden
necesitarse disminuciones con rapidez de 5 mg, 0 menos. al mes para evitar
exacerbaciones de la enfermedad. En algunos casos ¢l firmaco puede
suprimirse a menudo, se neeesita tratamicnto de sostén con dosis bajas para
impedir que recurran los sintomas.

La aparicion de sindrome de Cushing es frecuente en sujetos tratados en
dosis grandes de corticosteroides. Si lo permite la funcion renal. puede
administrarse dicta rica en proteinas, para compensar parciaimente el efecto de
pérdida proteinica de los esteroides. A veces ocurre Diabetes y puede
modificarse por tratamiento dietético por ¢l uso de hipoglucemiantes bucales 6

insulina, scgin sea necesario.

3.4 FIEBRE REUMATICA.

l.a fiebre reumdtica se ve con mayor frecuencia en pacicntes de nivel
socioecondmico bajo, entre los 5 y 16 aitos de edad, la edad del paciente sucle
variar a gravedad de la fichbre reumadtica, en los nifios pequeios parece
predominar la carditis. mientras que cn los nifios mayores y adultos

predominan las manifestaciones articulares.




Los factores que parecen influir en ef alaque de ficbre reumitica, es el
tiempo que permaneeen los estreptococos de grupo A en la garganta de
portadores v fa magnitud de T respuesta inmunitaria de los individuos a los
antigenos estreplocdeicos. Los pacientes que han sufrido un atague de fiebre
reumdticat tienen un alto riesgo de recurencia de infecciones de las vias
respiratorias superiores por estreptococos del grupo A.

La fichre reumdtica presenta ciertos sintomas clinicos principales. a
saber. armitis migratoria aguda que se produce de forma temprana v afecta las
grandes articulaciones de fas extremidades. en la mavoria de os pacientes se
presenta artralgias; la erupcion de la fichre reumdtica es el eritema
marginatum, una erupeion evanescente, no dolorosa, no pruriginosa, que
aparece ¢n ¢l tronco vy extrenndades. las lesiones son de color salmon, con
bordes serpiginosos (como un apitlo de humo). que van aumentando de tamano
con una palidez central y después desaparecen: la corea de Syndenham (baile
de San Vito) es también un hecho relativamente poco frecunente de la febre
renmatica . se descubre varios meses despuds de la infeccion estreptococica
que generalmente no ha producido los sintemas artriticos subsiguientes. La
corea se caracteriza por movimientos intencionados o involuntarios por el
suefio, habla entrecortada v debilidad emocional.

La manifestacion mas importante de la fiebre reumatica ¢s la carditis
que potencialmente puede producir incapacidad a largo plazo y finalmente
producir la muerte,

L.os abjetivos del tratamiente son disminuir fa fiebre y la toxicidad,
aliviar Ia inflamacién y controlar la insuficiencia cardiaca. La piedra angular
del tratamicnto son los salicilatos vy los corticosteroides, sin embargo, ninguno

de dstos agentes previene o moditica e] desarrollo de enfermedad reumatica




cronica. 1os pacientes con manifestaciones articulares y carditis leve (lesiones
candiacas no congestivas) pueden tratarse con Aspiring (90-100 mg./kg./dia)
con modificacion de la dosis hasta conseguir el nivel de salicilatos terapéuticos.
Aunque ol uso de esteroides sigue siendo discutido, la mayoria de los
expertos emplean éstos firmacos (el equivalente de 40-60 mg/dia de
prednisona por via oral o intravenosa) cuando existe insuficiencia cardiaca.
Estudios clinicos han demostrado que una inyeccion de penicitina
benzatinica intramuscular (1.2 millones de unidades) es ¢l método mis
efectivo, Los métodos alternativos, aunque menos confiables, son ¢l uso de
peniciling G oral (125 mg. 2 veces al dia) o sulfisoxasol (1 g./dia 0 500 mg./dia

para ninos pequerios).
35 ASMA,

L} asma ¢s un sindrome clinico que se caracteriza por aumento de la
actividad del aparato respiratorio ante diversos estimulos que causan
estrechamiento generalizado en las vias respiratorias intrapulmonares, lo que
origina disnea y sibilancias intermilentes. Las caracteristicas principales del
asma son obstruccion reversible al flujo de aire, periodos asintomaticos entre
ataques y aumento de la actividad broncomotora. Algunos individuos con
neumopalias  obsiructivas  crénicas presemtan  obstruccion reversible ¢
intermitente flujo de aire, que guarda similitud clinica con ¢l asma; en esos
pacientes, la obstruccion es progresiva y origina enfermedad respiratoria
irreversible y cronica,

El asma se caracteriza por respuesia  broncoconstrictora excesiva ante

diversas estimulos fisicos, quimicos y fanmacologicos. En cuanto al cuadro
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clinico. us asmiticos pueden tener sibilancias d tos, disnea u otros sintomas de
obstruccion al Nujo de aire. después de inhalacion de polvos, vapares 6 aire
frio. asi como con ¢l gjercicio. La respuesta broncoconstrictora en asmiticos es
mayor que la de los sujetos normales que han inhalado  mediadores
bioquimicos. como la histamina; colinérgicos (metacolina) o irritantes (deido
citrico. polvo 6 humo de cigarrillos).

La hiperreactividad de las vias respiratorias en asma y neumopatias
obstructivas erénicas, hace suponer que hay factores patogénicos comunes de
importancia para una y olras.

La hiperreactividad se relaciona can anormalidades de la regulacion del
musculo liso respiratario ¥ secreciones bronquiales del sistema nerviosos
autonomo.

Las causas de la hiperreactividad del aparato respiratorio se relacionan
con Ja patogénesis del asma, ademds es Ja base para dividir ésta enfermedad en
categorias dingnosticas .Hay que subrayar que tales categorias son solo puntos
de un cuadro clinico, y que hay traslape considerable en la mayoria de los
enfermos.

ASMA ALERGICA EXTRINSECA: En algunos asmiticos, el contacto
con polen de pasto, ambrosia u otros alergenos especificos presentes en cl
ambiente, como capa de animales, polvo o algunos compuestos industriales
producen ataques de asma. Estos pacientes con asma alérgica por lo general
advierten comienzo de los sintomas desde la nifez o adolescencia, v es
frecuente gue sufran otros padecimientos alérgicos, como rinitis alérgica,
eceema y urticaria,

ASMA EXTRINSECA NO ALERGICA: Esta categoria abarca el asma

que surge después de contacto con diversos agentes quimicos que no parceen




generr una reaceion inmunitaria clasica de lgl. Muchos de los cuales estian
presentes en entornos industriales y otros de tipos laboral.

Otros  agentes como ¢l Acido  Acetilsalicilico indometacina y
fenilbutazana (amtiinflamatorios no esteroideos) pueden también precipitar o
empeorar ef asma bronquial.

125 interesante sefinlar que tos antiinflamatorios no esteroideos bloquean
la sintesis de prostaglandinas a partir del fcido araquidonico en la membrana
plasimiticit; esto Tacilitaria la sintesis de otros productos del metabiolismo de
dicho asma, como los leucotrienos que son sustancias inflamatorias 3
broncoespisticas latentes,

ASMA NO ALERGICA INTRINSECA : Los pacientes con asma no
alérgica o intrinseca tiencn una alteracion todavia no identificada en virtud de
la cual sus vias respiratorias son hiperreactivas a miltiples estimulos irritantes
inhalados. ejercicio y factores psicoldgicos. Lo reactividad respiratoria y los
sintomas  asmiticos suelen empeorar despnés  del contacto con  agentes
ambicntales (humo de cigarrillos y contaminantes atmosléricos) o durante
infecciones respiratorias superiores. respuestas relacionadas con el surgimiento
de inflamacion bronquial.

ASMA INDUCIDA POR EL EJERCICIO: En un alto porcentaje de
sujetos asmiticos ¢} cjercicio causa sibilancias y disnea, poco después de
interrumpirlo. Esta respuesta al ejercicio es un ejemplo de hiperrreactividad
bronquial caracteristica en todos los tipos de asma; sin embargo, el
hroncoespasmo indnceido por ejercicio es la manifestacion clinica predominante
de la enlermedad, ¢n algunas personas con asma leve.

Ll tratamiento correcto del asma requiere de medidas disefiadas para

evitar factores precipitantes, al mismo tiempo que se trata la manifestacion




chinica y se previenen fas complicaciones. El tratamiento es ineficaz y puede
acompanarse de errores praves si se hace caso omiso de uno de estos factores.

En general los pacientes con asma deben de evitar ¢f contacto con
vapores irritantes, polvo, rocio o acrosol v contaminantes atmosiéricos.
Tampoco deben fumar ni estar expuestos al humo de cigarritlos en espacios
poco ventilados.

Son cinco Jos grupos de medicamentos empleados para el tratamiento
del asma:

SIMPATICOMIMEETICOS . Estos compuestos son broncodilatadores
cficaces que se deben administrar al comienzo como acrosoles, ya que
producen dilatacion local del  musculfo liso bronquial von menos efectas
adversos generales.

METILXANTINAS: Son broncodilatadores  eficaces. que también
pueden mejorar la fuerza v {a resistencia de los musculos respiratorios. La dosis
inicial recomendada por via oral es con un preparado de accion breve que va
desde 200 mp/6 a 8 hrs., hasta 1200 o 1600 mg. en algunos pacientes. Se
incrementa cada 2 a 5 dias mientras se observa la aparicion de efectos
terapéuticos y adversos en la persona .

ANTICOLINERGICOS:  Aunque estos compuestos se empleaban
mucho en décadas anteriores su utilizacion disminuyé porque pueden causat
sequedad en las secreciones respiratorias, visidn borrosa y estimulaciones
cardiacas y del Sistema Nervioso Central .

ANTIALERGICOS: El cromoglicato sadico no es un broneodilatador ni

s¢ conoce su mecanismo de aceion preciso.




Se expende en solucian ¢ inhalador con dosis medida. LI empleo es
profiliictico en asmiticos alérgicos, pero también puede ser eficaz en algunos
con asma intrinseca no alérgica. en particular en ninos y adolescentes.

1.os pacientes deben saber que es un medicamento profilictico . no para
tratamicento  de ataques asmaticos. La Gnica excepeion ¢s su empleo en la
prevencion del broncoespasmo indueido por ejercicio, en que su administracion
justo antes de éste suele bloguearlo.

CORTICOSTEROIDES:  Los corticosteroides y los antiinflamatorios
son Gtiles en el tratamiento de cuadros broncaespasticos. Los primeros pueden
tener decion sinergista con broncodilatadores, 6 aumentar la respuesta de las
vias respiratorias ante éstos agentes. Aungue no se conoce plenamente el
mecanismo de accion, se refaciona con los efectos del dcido araguidénico y
otras propiedades antiinflamatorias celulares en el metabolismo. El inicio de
sus efectos terapéuticos, tarda hasta 6 0 12 horas. Se administran por via oral &
intravenosa, asi como en acrosoles. Dado los electos adversos graves del
tratamiento sistémico con esteroides a largo plazo, hay que reservarlos para
asmdticos  graves, en quienes i enfermedad no  se controla con
broncodilatadores habituales. Los estudios de 1a funcion pulmonar sirven para
evaluar de manera objetiva la eficacia del tratamiento cuando éste se
comprende en individuos ambulatorios. Hay que intentar s¢ administracion
cada tereer dia y recurrir a dosis mas bajas que resulien eficaces. El
tralamiento intermitente durante periodos de 7 a 10 dias con dosis altas (40 6
60 mg. de prednisona) se puede comenzar y disminuir con rapidez en las
exacerbaciones agudas  del  broncoespasmo. Esto no  produce cambios
signilicativos en la funcion suprarrenal, aunque si anormalidades transitorias

del metabolismo de la glucosa, Los preparados de corticosteroides para




inhalacion y absorcion sistémica minima , se pueden emplear para reducir 6
eliminar la necesidad de corticosteroides por vi sistémica 6 como tratamiento
principal del asma Los acrosoles con esteroides son de empleo frecuente en
combinacion con otros broncodilmtadores. En vista de lo importante de la
inflamacion bronquial en Ta patogénesis de éste trastomo, los conticosteroides
inhalados son dtifes en asma menos grave para prevenir eventos inflamatorios y
disminuir la reactividad de las vias respiratorias. Los corticosteroides
sistémicos se reservan para el estado asmitico que no responden al tratamiento
habitual. Cuando sea posible los corticosteroides en aerosol se han de emplear
para reducir tas dosis de esteroides sistémicos, si se administran durante largos
periodos.

La administracion de corticosteroides sucle mejorar el broncoespasmo y
prevenir la aparicion de bronquicctasia, Las dosis altas y a breve plazo de
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corticosteroides pueden ser necesarios durante ataques graves.
3.6. COLITIS ULCEROSA,

Esta es una enfermedad inflamatoria cronica de ctiologia desconocida
que afecta sobre todo Ia mucosa del colon. Aunque los factores genélicos
pueden tener un papel importante, lt causa de la destruccion epitelial y la
inflantacion de I mucosa -ain se desconoce. No se sabe si la lesion es una
reaccion a un agente O material (nico producido en la luz intestinal, ¢ si es
consecuencia de alguna reaceion exagerada del huésped a un estimulo eomiin.

La colitis ulcerosa se observa en todas las edades desde la lactancia

hasta Ja vejez, pero en la mayor parte de Jos casos comienza en adultos jovencs.




A menuda el dnica sintoma ¢s sangre en el excremento, que al principio
se atribuye por error a hemorroides. La primera manifestacion de calitis
uleerosa puede ser la forma fulminante aguda. pero también puede aparecer
durante la evolucion de la enfermedad establecida. Las manifestaciones
principales son fiebre, hipovolemia. taquicardia e hipoproteinemia, casi
sicmpre es constante la descarga rectal. y la hemorragia puede ser masiva. Las
complicaciones altamente mortales san megacolon toxico y perforacion de
colon.

La finalidad del tratamiento  es producir y conservar la remision
sintomdtica, esto se logra con los farmacos bisicos siendo éstos los
corticosterordes, iniciando ef tratamiento con 60 mg. de prednisona al dia con
disminucion progresiva hasta una dasis de sostén, de 15 a 30 mg. en dias
alternos, una vez lograda la reaccion clinica esperada. La sulfasalacina,
combinacion de suffamida y dcido salicilico ( 3 g. al dia por via bucal), se
administra como auxiliar del tralamiento de la enfermedad activa para
conservar las remisiones.

En caso de proctitis ulcerosa y enfermedad leve localizada en recto y
colon sigmoides, suele ser eficaz la administracion local de cortisona (100 mg.)
en forma de enemas pequeiios de relencion durante la noche. El pilvato de
tixocortal es un esteroide de metabolismo ripido cuya administracion topica en
enema ejerce accion antiinflamatoria focal similar a la de los esteroides, sin los

efectos generales de éstos.




3.7, PSORIASIS Y ERITEMA MULTIFORME,

Son muchas las enfermedades cuyo tratamiento estd basado en la
aplicacion  topica  de corticosteroides; [ psoriasis s una enfermedad por
herencia autosomica dominante de prolileracion epidérmica con penetracion
incompleta y queratinizacion anormal. Se caracteriza por lesiones eritematosas
v pipulas con escamas plateadas, en donde al eliminarlas se observan
diminutos puntos hemorrigicos por debajo de fas mismas ( signo de Auspilz),
éstas lesiones pueden desencadenarse luego de un traumatisimo,

L.a Psoriasis se controla, no se cura con aplicacian topica de
corticosteroides en cremas 6 ungiientos.

El eritema multiforme  es una dermatosis inflamatoria: las lesiones
consisten en papulas, nddulos y placas edematosas y eritematosas. ya sean
Jocalizados o afectando grandes dreas corporales (visiones en ojo de buey).
Afecta sobre todo las mucosas de ojo, uretra y vejiga.

Ll eritema multiforme recurrente se acompadia, generalmente de herpes
simple recurrente. formando parte del sindrome de Stevens-lohnson, y
haciéndose necesaria la hospitalizacion, con la administracion de esteroides
sistémicos.

Los corticosteroides son los medicamentos de aplicacion 10pica
prescritos con mayor frecuencia para el tratamicnto de dermatosis, debido a sus
efectos antipruriginosos y antiinflamatorios. En estos casos debe prestarse
atencion @ la concentracion del esteroide utilizado, ya que existen en el
mercado. gran numero de preparados de varias concentraciones para empleo
topico. El preparado a adiministrar, su concentracion y su forma de aplicacion

dependen de la naturaleza y gravedad del proceso.




La pomada de hidrocortisona al 1% es una de las mas utilizadas; la
cortisona v la prednisona son inutiles aplicados localmene: algunas veces en
episodios graves de trastornos cutdneos y para las exacerbaciones de la
enfermedad cronica, se administran corticosteroides por via general, por
cjemplo 40 mg. de prednisona. Por desgracia la aplicacion topica tiene muchos
efectos adversos debido a la absorcion percutanea que puede ser intensa,
provocando incliso la supresion del eje Hipotalamico-llipofisiario-Suprarrenal,
Otro electo adverso corresponde a la desecacion de la epidermis, por lo que las
infecciones cutdneas aumentan v las va existentes empeoran al aplicar

esteroides tdpicamente.
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4. ALGUNOS ANALOGOS ADRENOCORTICOSTEROIDES.

Preparados orales

Nombre Genérico

Nombre Comercial

Potencia
antiinflamatoria

(cortisol=1)

Dexametasona

Betametasona
Triamcinolona
Metilprednisolona

Prednisona

Hidrocortisona

(Cortisol)

Cortisona
Fludrocortisona
(Fiuorocortisol)

Desoxicorticosterona

Decadron, Deronil.
Dexameth.
Gammacorten,
Hexadrol.

Celestone.
Aristocort, Kenacort.
Medrol.

Deltasone, Deltra,
Meticorten, Paracort.
Cortef, Cortril,
Hydrocort.
Hydrocortone.
Cortogen. Cortone.

Cortef-F, Florinet.

Cortate, Decortin,

Decosterone, Doca.

30

30

4

6

0.8
10

0.1

3




Preparados Intravenosos

Nombre Genérico

Nombre Comercial

Hemisuccinato de Hidrocortisona
Fosfato de Hidrocortisona
Hemisuccinato de Metilprednisolona
Fasfato de Dexametasona

Fosfato de Prednisolona

Solu-cortef
Hydrocortone, Phosphate
Solu-medrol

Decadron. Phosphite

Hydeltrasol

Preparados 1épicos

Nombre Genérico

Nombre Comercial

Acetomida de Triamcinolona
Acetonida de Fluocinolona
Fluometolona

Dipropionato de Beclometasona

Aristoderm, Kenalog
Synalar
Oxilone

Vanceri}

Preparados de Liberacion Prolongada

Nombre Genérico

Nombre Comercial

Acetato de Hidrocortisona
Acetato de Metilprednisolona

Trimetilacetato desoxicorticosterona

Cortef acetate
Depo-medrol

Percoten




5. MANEJO QUIRURGICO EN PACIENTES CON TERAPIA
SISTEMICA DE CORTICOSTEROIDES.

El mejor mancjo de la insuficiencia suprarrenal aguda es su prevencion,
la cual es bisicamente en la historia clinica. En muchas ocasiones  serd
necesario tomar consideraciones especificas para el tratamiento quirlirgico.

In enfermedades especificas como: Fiebre Reumdtica, alergias, Asma.
Artritis, Colitis  Uleerativa, Lupus  Eritematoso, Glomerulonefritis v la
Enfermedad de Addison, entre otras, se deberd sospechar la administracion
total o pasada con glucocorticosteroides. Si es afirmativa la respuesta del
paciente a una de las enfermedades anteriores ¢ tratamiento con esteroides, al
¢laborar su historia clinica, se deberd investigar:

a) Qué medicamentos ha utilizado para el manejo de las enfermedades
anteriores u otras que puedan ¢ pudieron deprimir la corteza suprarrenal.

b) La dosis diaria del medicamento (para medir el grado de supresion
cortical. es decir, la dosis terapéutica equivalente de los glucocorticosteroides
varia de un agente a otro. Por ejemplo, 20 mg de hidrocortisona equivale a 3
mg de prednisolona, metilprednisolona ¢ prednisona; a 4 mg. de
metilprednisolona y de triamcinolona y 20.75 mg. de dexametasona).

¢) Via de administracion : tanto parenteral (intramuseular, intravenosa 6
subcutdnea) como enteral (oral). La administracion topica (oftalmolégica.
dermatologica, intranasal, traqueobronquial, vaginal 6 rectal) también resulta
importante.

d) Duracion del tratamiento: aunque ¢l periodo de tiempo requerido para
que se desarrolle una supresion cortical significativa. varia de pacienie a

paciente, se ha demostrado que un tratamiento  ininterrumpido  con




glucocorticosteroides por un tiempo tan corto como dos semanas puede
producir este fendmeno. Cualquier paciente dental que ha recibido  un
tratamicnto de glucocorticosteroides por dos semanas o mis es potencialmente
candidato a presentar insuficiencia adrenal.

¢) Si ya no estd siendo tratado ( cudanto ticmpo ha pasado desde su
terminacion?): aqui nos daremos cuenta si el paciente ha tenido su completa
recuperacion de la funcion normal v varia de acuerdo a la dosis v a fa duracion
del tratamiento. pero normalmente ocurre @ fos Y o 12 meses, aunque se han
reportido casos de insuficiencia adrenal aguda que se recuperan hasta dos afos
despuds del término del tratamicnto.

£) Tener nombre ) teléfono del médico tratante para realizar la
interconsuita.

Se deberd tener muy en cuenta fa posibilidad de modificar ef iratamiento
dental en los pacientes que estén recibiendo corticoterapia o en los que la han
recibido. En tales circunstancias se debe hacer lo siguicnte:

a) Complementar I historia médica y dental del paciente.

b) Elaborar un plan de tratamiento tentativo o provisional.

¢) Antes de empezar el tratamiento dental, consultar con ¢f medico del
pacicnte.

Debido a que los pacientes con insuficiencia suprarrenal son incapaces
de adaplarse de una manera normal al estrés, hay que incrementar las
concentraciones sanguineas de los esteroides a través de su administracion
exdgena, durante y posiblemente después de las situnciones de estrés
involucrado en los procedimientos dentales. Debemos tener muy encuentra que
muchos médicos generales tienden a subestimar et grado de esteés que

producen los procedimientos dentales. L1 Cirujano Dentista debe de evaluar




cuidadosamente este factor de vital importancia. En casos extremos como ef de
un paciente Addisoniano muy aprensivo debe ser hospitalizado.

Ademas de la interconsulta médica v de dar al paciente corticosteroides
exogenos durante el periodo de tratamiento dental se lendrin que tomar
medidas para reducir ef estrés ya que es un a ayuda muy valiosa en estos easos,

A continuacion se presenlard una serie de pasos para tratar de prevenir el
estrds.

1) Consulta médica previa al tratamiento dental,

2) Programar las citas en las mafanas.

3) Cheear signos vitales pre y postoperatortos,

4) Sedacion durante el tratamiento.,

5) Contro! adecuado del dolor durante el tratamiento.

6) Tiempo de duracion de las citas variable, se recomienda que sean de
muy corta duracion.

7) Control del dolor y ansiedad pre y postoperatorias,




6. TRATAMIENTO DE REPOSICION

La crisis suprarrenal es una situacion de urgencia, con pérdida de la
canciencia, debido a la insuficiencia de glucocorticoides (cortisol). La muerte
sobreviene por un colapso vascular periférico (Shock) v por asistolia
ventricular (paro cardiaco).

Uno de los glucocorticoides secretados por la corteza adrenal, como va
dijimos, es el cortisol producto lundamental que le permite al organismo
adaptarse a las situaciones de estrés por lo tanto. es de suma importancia
aumentar la dosis terapéutica, al paciente que se encuentra bajo tratamiento
esteroideo (hay que recordar que su corteza suprarrenal esta atrofiada) para que
este afronte el estado estresante que provoca el tratamiento dental, de esta
manera se modifica su dosificacion de esteroides, para prevenir el desarrollo de
insuficiencia  supramenal. En caso contrario la deficiencia de cortisol
determinara el establecimiento rapido de sintomas clinicos, como Ia pérdida de
laconciencia,

La insuficiencia suprarrenal aguda se desarrolla a través de varios
Mecanismos:

o Luego de la repentina caida de la hormona esteroidea en un paciente
que tiene insuficiencia suprarrenal primaria.

e Lucgo de la inmediata caida de dichas hormonas con insuficiencia
secundaria, a causa de la supresion cortical inducida por la administracion de
corticosteroides exogenos.

¢ Como consecuencia del estrés fisiologico o psicologico. Ll cstrés

fisioldgico incluye traumatismos (Cirugia) infeccion, quemaduras y anestesia.
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Ll estrés psicologico se refiere al dolor, a la ansiedad v a la desesperacion, Este
factor es el mads comun que desencadena fa erisis suprarrenal,

Otros factores quizis menos comunes son:

¢ Suprarremalectomia,  hipopituarismo,  sindrome  de  Waterhouse-

Friderichsen.

Un paciente con hipofunsion de fa corteza suprarrenal ante el esirés que
implica el tratamiento dental puede presentar signos y sintomas clinicos de
insuficiencia suprarrenal como son:

¢ Vomitos intensos

¢ Dolor abdomina

¢ Dolor en la parte baja de la espalda v piemas

¢ Confusion mental intensa

¢ Hipotension que puede conducir a la pérdida de Ia conciencia vy al

coma, que si o se controla puede {levar a fa muerte al paciente.

En la mayoria de los casps {a pérdida de la conciencia no sucede de
tnmediato, siendo por lo general la confusion mental progresiva lo que
caracteriza el prablema.

Su 1ratamiento debe ser de inmediato, encaminado a aumentar la
deficiencia de glucocorticoides circulantes. principalmente como sigue:

o Suspender el tratamiento dental, una vez que se reconocen los signos y
sintomas anteriores, en pacientes que actualmente reciben o que recibicron
glucocorticoides, arriba de 20 mg. de cortisona al dia (o equivalente) durante 2
semanas o mas dentro de un periodo no mavor de 2 ados, al momento def
trtamiento dental.

 Registro de los signos vitales (Frecuencia cardiaca y presion arterial, fa

primera esta elevada y la segunda disminuida).
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¢ Posicion del paciente. Si la presion arterial a disminuido, of paciente se
coloca en posicion Trendelenburg.

¢ S¢ administra Oxigeno a través de una mascarilla, con un flujo de 5 a
10 Lis. por minuto.

¢ Se administran 100 6 200 mg de Succinato Sodico de Hidrocortisona
{se presenta como polvo y liquido no mezclados en un frasco de 2 ml, cada mi
contendrd 50 mg) por via intravenosa en un Japso de 30 seg. Se puede
administrar por via intramuscular si hay suficiente masa muscular adecuada
para inyectar los 2 mb La hipotension responde favorablemente a la
administracion de glucocorticoides, y en caso de persistir justitica {a bisqueda
de otra causa.

Solicitar asistencia medica, y mientras se espera posiblemente  serd

necesario dar reanimacion cardiopulmonar.
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7. CASOS CLINICOS

7.1 UN PACIENTE CON ARTRITIS REUMATOIDE SOMETIDO A LA

EXTRACCION DEL SEGUNDO MOLAR INFERIOR.

Se estudia un paciente femenino, del estado de puebla, de 45 afios de
edad, que acude al servicio de la Clinica Integral, por haber presentado dolor
expontineo en los Gltimos 2 dias, de poca intensidad, refiriendo el segundo
molar inferior como causa probable de la afeccion.

Se realiza la historia clinica, de manera rigurosa; en el examen fisico se
recabaron datos de su actual enfermedad, Artritis Reumatoide diagnosticada
desde hace 3 aios, en donde desde su inicio se ha manifestado en forma
agresiva,, cuya caracteristica principal es una poliartritis deformante,
observando que sus manos han sido las extremidades mas afectadas,
conjuntamente con la articulacion de ambas rodillas, ademds presentan nodulos
subeutdneos en la bolsa olecraneana. Durante el desarrollo de la enfermedad ha
presentado, dolor y tumefaccion articular, limitacion de movimiento e
incapacidad por empunar totalmente la mano. En ocasiones presenta rigidez
matuting con una duracion aproximada de 1 hora. El tratamiento que lleva a
cabo se basa en un régimen de reposo, fisioterapia y en la administracion diaria
de 3 gm. de acido acetilsalicilico y 5 mg. de prednisona, en dosis fraccionadas.

Al exdmen bucal, se observa caries dental de ler. y 20. grado en Ia
mayoria de las piezas dentales, a excepcion del segundo molar, que presenta
gran destruccion coronaria, obturada al parecer con cavit. Se hicieron pruebas
de vitalidad (la cual no se hizo patente), de percusion vertical (dolor) y

horizontal, sondeo y movilidad (nula). En el examen radiogrifico se observo
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unit zona radiolicida en la zona periapical del segundo molar inferior derecho.
of cual tenia tratamiento de conductos deficiente, debido presuntamente a que
las rajees presentaban una divergencia bastante marcadit. también se observo
hipercementosis. To cual diticultaria en gran medida la extraceion de la pieza
dental.

Como tratamiento a seguir. se entablo camunicacion, via teletonica con
el médico del paciente. preguntando si {a dosis de prednisona pudiera ser
aumentada o no era necesaria, para que el paciente atrontara el esirés que e
provocaria la extraccion demal, # o que el médico sugirié duplicar la dosis de
prednisona. Fue entonces cuando se le preseribié penicilina G 800,000 Ul eada
12 horas. un din antes de la extraccion dental. con ¢l fin de iniciar la
erradicacion de ta infeccion periapical: también se fe indicd que aumentara 10
meg. Ia dosis de prednisona, el mismo dia de Ia intervencion. Al segundo dia de
la consulta, se programd la extraccion en cuvo momento se prepard el
nstramental necesario que inclwia, espejo. pinzas para algodon. jeringa para
anestesiar, elevador recto, pieza de alta velocidad, fresa quirdrgica. cucharilla
para hueso, jeringa hipodérmica. gasas estériles, solucion fisiologica »
mepivacaina como anestésico local.

A os diez minutos de haber realizado la téenica de anestesia del nervio
dentario inferior, lado derecho, empezé a desbridarse el segundo molar,
posteriormente se hizo odontoseccion y un canal en cada una de las raices que
sirviera de apoyo al clevador, aforunadamente Ia extraceion individual de
ambas raices no wvo complicacion alguna. luego s¢ procedio a remover ol
tejido infectado con la consecuente irrigacion con salucion salina. Se le coloco
una gasa a presion para la formacion del codgulo. al parceer ¢l paciente se

mostré tranquilo durante 1a operacion. Una vez que se comprobd la presencia
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del coidgulo sanguineo, se le dieron las indicaciones postoperatorias precisas
con ta indicacion de disminuir nuevamente la dosis de prednisona v continuar
la administracion de a penicilina G por 3 dias mds.
o Comentarios.

Tomando todas las medidas necesarias se evitd en esta ocasion una
crisis suprarrenal. en donde la corteza adrenal, no es capaz de responder ante
una situacion de estrés. El paciente tavo wna evolucidn satisfactoria, con

cicatrizacion normal v la falta ante todo de dolor.

7.2 PREVENCION DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA EN UN

PACIENTE ASMATICO. CASO REPORTADO.

Paciente de sexo masculino. 18 afios de edad, originario del Distrito
Federal, que tiene una historia clinica médica de Asma Alérgica Extrinseca
desde hace 12 aios. Acudio al consultorio dental para la extraccion quinirgica
de los terceros molares inferiores y superiores, debido a que se le realizara
tratamiento de ortodoncia correctiva.

1 paciente recibe tratamiento médico  solo en  cuadros  de
broncaespasmos  agudos con corticosteroides en acrosol  (40-60 mg. de
prednisona) durante periodos de 7 a 10 dias. Realiza visitas al especialista
regularmente a manera de control,

Actualmente. su estado general ¢s bueno. ya que no sufre un cuadro de
Asma hace 8 meses. El altimo que tuvo se debio a que aspiro accidentalmente
detergente en polvo, provocando una reaccidn de este tipo con un duracién de 2
dias separados por remisiones. Se aplico el tratamiento habitual, evolucianando

satisfactoriamente.
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Il ratamiento que se le realizd fudé elaborar si historia clinica
identiticando el tipo de asma que padece. ¢ factor precipitante, su edad de
inicio, frecuencia, severidad de la erisis v su tratamicnto habitual. Se hizo T
interconsulta con su médico especialista y recomendo que se utilizarin
sedantes (Diacepan) para la prevencion de episodios agudos en donde ¢ estrés
o ansiedad ¢stén presentes, asi como el uso de anestésicos sin vasoconstrictor.
Se solicito al paciente que llevara consigo su aerosol el dia de la intervencion
quirirgica Ja eual se llevo acabo afortunadamente sin ninguna complicacion.

Después de la intervencion quirtirgica como  cuidado postoperatorio se
le prescribié ampicilina durante 7 a 10 dias camo medida profilictica y para
reducir la inflamacion 20 mg. de prednisona por dos dias. después 10 mg. de
prednisona para el tercer diay 5 mg. de prednisona para el cuarto v quinto dia
de tratamiento.

e Comamtarios.

f1 éxito obtenido en el transoperatorio se atribuyé principalmente a un
buen manejo psicoldgico, ayudindonos con la premedicacion de un sedante
(diacepan), es decir, controlando adecuadamente ¢l estrés.

También influyo el que se cumplieran Jos principios generales de toda
cirugia (menor tiempo posible, control de hemorragias e infeceiones), asi como
fos cuidados postoperatorio que contribuyeron a evitar un posible cuadro

Asmiltico Agudo.




CONCLUSIONES

Despuds de haber revisado el presente estudio, se concluye gue:

A todos los pacientes que acuden al Servicio Dental, sin lugar a duda y
sin excepcion alguna,  se les deberd realizar una Historia Clinica lo mis
completa posible con el fin de recabar, entre otras cosas, fa presencia de algtin
padecimiento cuyo tratamiento estd basado en ¢ uso de corticosteroides, o bien
si suspendio dicho tratamiento desde hace 6 6 12 meses antes de nuestra
consulta. Ahora sabemos de sobra, que el uso prolongado de corticosteroides
produce atrofia de la corteza suprarrenal, que se traduee en una disiminucion de
fa secrecion de esteroides endogenos importantes para dar respuesta hacia un
estado de ESTRES, estado psicoldgico que va muy de la mano con la Cirugia
Bucal, entendiéndose la extraceion dental como tal.

En caso de esta falta de respuesta se conduciria a la precipitacion de la
Insuficiencia Suprarrenal Aguda, sitvacion que debe resolver en buena parte el
Cirujano Dentista, administrando glucocorticotdes, para aumentar la hormona
circulante, la cual fué incapaz de responder ante un estado de ESTRES.

Sin embargo, ¢ presente estudio nos da la pauta para evitar esta
desagradable situacian, ya dijimos que se deberd elaborar ta Histotia Clinica y
en caso de que el paciente esté 6 halla estado bajo tratamiento sistémico con
corticosteroides, s¢ deberd aumentar la dosis de esteroides 6 reanudar el
tratamiento segin sca el caso; todo esto en estrecha comunicacion con cl
médico responsable  del  tratamiento  esteroideo, dirigido a  mahtiples
enfermedades, algunas de las cuales, se han revisado concretamente, Hegando
a la conclusion que son muchas las afecciones que cuentan con terapia de
corticosteroides, ¢stas ya sean administrados por via topica, enteral 6

parenteral.
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