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INTRODUCCION

Esta tesina tiene el fin de conocer la cantidad de de pacientes que fueron recibidos
en la clinica de admision en el periodo escolar 2003 — 2004 y parte del 2005, asi
como el porcentaje de los pacientes que reciben tratamiento con algun tipo de
glucocorticoide con fines terapéuticos para tratar la gran cantidad y variedad de
enfermedades, a base de cualquier forma farmacéutica tratase de pastas, gotas,

pomadas, inyecciones, etc.

Lo que nos motivé a realizar esta tesina es que hoy en dia los glucocorticoides
estan siendo mas utilizados y nosotros como cirujanos dentistas debemos tener
conocimiento de los usos y aplicaciones para asi evitar se nos presente una
emergencia como tal; el ejemplo mas evidente es la insuficiencia suprarrenal

aguda, de la cual se abordara en esta tesina.

Uno de los recursos que no debe hacer a un lado el cirujano dentista, para evitar
se presente una emergencia en la consulta dental, es la historia clinica, que dentro

de esta tesina se incluyen datos de la misma.

Todo lo anterior para tener conocimiento acerca de los glucocorticoides asi como
de las enfermedades que son tratadas con estos medicamentos y evitar se nos

presente una emergencia en la consulta dental.
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I. GENERALIDADES.

Las glandulas suprarrenales son dos, con un peso aproximado de 4 gramos
cada una, se sitian en los polos superiores de los rifiones. Cada glandula se
compone de dos porciones diferentes, la médula suprarrenal y la corteza
suprarrenal.

La médula suprarrenal que ocupa el 20% central de la glandula se relaciona
funcionalmente hablando con el sistema nervioso simpatico, secreta las
hormonas adrenalina y noradrenalina en respuesta a la estimulacion
simpatica.

La corteza suprarrenal secreta un grupo completamente diferente de
hormonas, llamadas corticosteroides. Todas estas hormonas se sintetizan a

partir del esteroide colesterol.

2. COLESTEROL

Hablaremos del colesterol, ya que este es de suma importancia para que los
esteroides se originen, el colesterol es una sustancia que se encuentra en
todos los tejidos animales, de forma especial en la bilis, en los célculos
biliares, en las grasas y, normalmente, en la sangre. El organismo necesita
colesterol, pues a partir de él sintetiza hormonas y sales biliares que
desempefian un papel muy importante en la absorcion de las grasas
procedentes de los alimentos. Mediante un mecanismo metabdlico muy
preciso, el organismo mantiene en equilibrio las cantidades de colesterol que
hay en la sangre y en el higado, pero cuando el aporte de colesterol es
superior al necesario durante un tiempo prolongado, el mecanismo puede
sufrir alteraciones. La mas frecuente de ellas es que el higado deje de
fabricar y de destruir el colesterol de forma normal y, en consecuencia, se
rompa el equilibrio y se produzca una hipercolesterolemia, es decir, una

concentracion excesiva de colesterol en la sangre.
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Como se menciono al principio el colesterol es muy importante, ya que es el
precursor de todos los esteroides, para que pueda haber una formacion de
esteroides es fundamental que se den una serie de pasos, primero parte del
colesterol es sintetizado a partir del acetato, pero una gran porcién del
colesterol es tomado de las lipoproteinas de baja densidad (LBD) circulantes.
Los receptores para estas son abundantes en las células
corticosuprarrenales. El colesterol es esterificado y almacenado en gotitas de
lipidos. La hidrolasa de ésteres de colesterol cataliza la formacién de
colesterol libre en las gotitas de lipidos. El colesterol es transportado a las
mitocondrias por una proteina portadora de esterol, aqui es convertido a
pregnenolona por la colesterol desmolasa; esta enzima es una citocromo
P450 mitocondrial, que es conocida también como enzima segmentadora de
la cadena lateral o P450scc.

La pregnenolona se mueve al reticulo endoplasmico liso, donde parte de ella
es deshidrogenada para formar progesterona, esta reaccion es catalizada
por 3B-hidroxiesteroide deshidrogenasa. Algo de la pregnenolona y de la
progesterona son hidroxiladas en el reticulo endoplasmico liso a
17a-hidroxipregnenolona, la enzima que cataliza estas reacciones, la 17
a-hidroxilasa, es otra P450.

Los productos finales, la 171-desoxicosterona y el 11-desoxicortisol se
regresan a las mitocondrias, donde son 177-hidroxilados para formar
corticosterona y cortisol, la enzima que cataliza estas reacciones la
11B-hidroxilasa es un cuarto citocromo P450c11. En las zonas fascicular y
reticular, la corticosterona y el cortisol entonces se difunde dentro de la

circulacion. 2
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3. SISTEMA PORTA HIPOTALAMICO-HIPOFISIARIO

Casi toda la secrecion de la hipofisis esta controlada por sefales hormonales
o nerviosas procedentes del hipotalamo. La secrecién del l6bulo anterior de
la hipofisis llamada adenohipdfisis, esta controlada por hormonas llamadas,
hormonas (o factores) de liberacion o inhibicion hipotalamicas, estas se
sintetizan en el hipotdlamo y pasan a la adenohipdfisis a través de
minuUsculos vasos sanguineos denominados vasos porta hipotalamicos-
hipofisiarios.

La adenohipdfisis es una glandula muy vascularizada que tiene amplios
senos capilares, casi toda la sangre que penetra en ellos, atraviesa un lecho
capilar del hipotalamo inferior. Después la sangre fluye a través de unos
diminutos vasos porta hipotalamicos-hipofisiarios y acceden a los senos
adenohipofisiarios. Unas pequenas arterias penetran en la sustancia de la
eminencia media y otros vasos de pequeno calibre regresan a su superficie

donde se unen formando los vasos porta hipotalamico-hipofisiario, estos

(O8]
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descienden a lo largo del tallo hipofisiario y riegan los senos
adenohipofisiarios.

El hipotalamo dispone de neuronas especiales que sintetizan y secretan las
hormonas liberadoras e inhibidoras hipotalamicas encargadas de controlar la
secrecion de las hormonas adenohipofisiarias. Estas neuronas envian sus
fibras nerviosas a la eminencia media y al tuber cinereum (prolongacion de
tejido hipotalamico en el tallo hipofisiario. Las terminaciones de estas fibras
difieren de casi todas las demas encontradas en el SNC, ya que su funcién
no consiste en transmitir sefiales de una neurona a otra, sino secretar las
hormonas liberadoras e inhibidoras hipotalamicas en los liquidos tisulares.
Estas hormonas se absorben de inmediato en el sistema porta hipotalamo-
hipofisiario y son transportados a los senos de la glandula adenohipofisiaria.
La funcién de las hormonas liberadoras e inhibidoras consiste en controlar la
secrecion de las hormonas adenohipofisiarias, una de las mas importantes
es la hormona liberadora de la corticotropina (CRH), que produce la
liberacién de corticotropina hormona muy importante ya que controla la
secrecion de algunas hormonas corticosuprarrenales, que a su vez afectan el

metabolismo de la glucosa, las proteinas y los lipidos. '*
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4. SEGUNDO MENSAJERO

Mecanismos del 2° mensajero.

La unién de la hormona a un receptor especial transmembrana se convertira
en la enzima adenilil ciclasa en el extremo que penetra en la célula. A su vez,
esta ciclasa cataliza la formaciéon de AMPc, que ejerce numerosos efectos en
la célula con el fin de controlar la actividad celular. EI AMPc recibe el nombre
de 2° mensajero porque no es la propia hormona la que induce directamente

las modificaciones intracelulares, sino que lo hace a través del AMPc. (8)

La union de las hormonas al receptor permite que este se acople a una
proteina G, que cuando estimula el sistema adenilil ciclasa-AMPc, recibe el
nombre de proteina Gs (en inglés, G estimuladora).

La estimulacion de la adenilil ciclasa, una enzima unida a la membrana, por
la accion de la proteina Gs cataliza la conversion de una pequefia cantidad
de trifosfato de adenosina (ATP) del citoplasma en AMPc dentro de la célula.
De esta manera se activa la proteina cinasa dependiente del AMPc, que
fosforila proteinas especificas de la célula, desencadenando reacciones
bioguimicas, que en ultima instancia, conducen a la repuesta celular a la
hormona. Una vez formado el AMPc en la célula, activa una cascada de
enzimas, es decir se activa una primera enzima que a su vez activa una
segunda, que activa una tercera y asi sucesivamente. La importancia de este
mecanismo reside en que con solo unas pocas moléculas de la adenilil
ciclasa activada en la membrana bastan para activar muchas mas

moléculas de la siguiente enzima.

Si el complejo hormona receptor se une a una proteina G inhibidora
(denominada proteina Gi), la adenilil ciclasa quedara inhibida, con lo que se
reducira la formacion de AMPc y resultara una accion inhibitoria de la célula,

lo cual dependera del mecanismo intracelular.

whn



El efecto principal de la ACTH sobre las células corticosuprarrenales consiste
en una activacion de la adenil ciclasa de la membrana celular. Esta a su vez,
induce la formacion de AMPc en el citoplasma; el efecto maximo se alcanza
a los 3 minutos. Por su parte el AMPc activa las enzimas intracelulares que
sintetizan las hormonas corticosuprarrenales. La ACTH activa las células
corticosuprarrenales para que produzcan esteroides mediante un aumento
del monofosfato de adenosina ciclico. Este es un ejemplo de cémo actia el

AMPc como segundo mensajero hormonal. '

5. SUPRARRENALES

5.1 Anatomia y fisiologia

Las glandulas suprarrenales, una derecha y otra izquierda, estan situadas en
la parte alta del retroperitoneo, dentro de la celda renal, y se apoya en la
parte superomedial del riidén correspondiente. Las suprarrenales tienen
forma de cono irregular, con una altura media de 3 cm por 2.5 cm de anchura
y un poco menos de 1 cm de espesor en sentido anteroposterior. Cada una
pesa de 4 a 6 gramos. En el recién nacido son relativamente voluminosas, ya
que su tamafo equivale a la tercera parte del rindn. Cada suprarrenal se
halla contenida dentro de la capsula adiposa del rifién correspondiente, al

cual se une por medio de una capa de tejido conectivo laxo. *

La forma y las relaciones de las glandulas suprarrenales difieren de ambos
lados: la glandula derecha triangular radica anterior al diafragma y establece
contacto con la vena cava inferior en la parte anteromedial, y con el higado,

en la cara anterolateral.
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La glandula izquierda semilunar se relaciona con el bazo, el estémago, el
pancreas y el pilar izquierdo del diafragma. °

Vena cava
Glandula s Glandula suprarrenal
suprarrenal derecha izqui
Vasos
suprarrenales
medios

Vasos / ,, ' : | . I
renils i \ Pelvis renal

Esquema de las G. suprarrenales. g
Las glandulas suprarrenales se dividen para su estudio en dos zonas
importantes: corteza y médula suprarrenales respectivamente.

La corteza suprarrenal tiene tres capas diferentes:

*La zona glomerular, una capa delgada de células, compone casi el 15% de
la corteza. Estas células son las Unicas capaces de secretar cantidades
importantes de aldosterona porque contiene la enzima alderosintasa,
necesaria para la sintesis de aldosterona. Su secrecion esta controlada por
la angiotensina Il y potasio en el liquido extracelular.

**La zona fascicular, es la capa media, representa casi el 75% de la corteza
suprarrenal y secreta los glucocorticoides cortisol y corticosterona, asi como
pequenas cantidades de androgenos y estrégenos. Su secrecion esta
controlada por el eje hipotalamico-hipofisiario a través de la ACTH.

*** a zona reticular la capa profunda de la corteza secreta andrégenos
suprarrenales y su secrecion esta controlada por la ACTH. !



Médula suprarrenal. La médula suprarrenal es una masa de tejido nervioso
permeada con capilares y sinusoides, que deriva de las células de la cresta

neural asociadas con el sistema nervioso simpatico. °

La médula tiene grupos de células dispuestos en cordones irregulares
alrededor de los sinusoides, lugar donde existen abundantes linfocitos
interpuestos. Son células grandes con nicleo voluminoso, que al verlas al
microscopio se identifican en dos tipos diferentes unas productoras de
adrenalina, llamadas adrenocitos, y otras que secretan noradrenalina,
denominadas noradrenocitos. Las células cromafines de la médula se
relacionan con las neuronas de los ganglios simpaticos (postsinapticas),
tanto por su origen (células de la cresta neural), > como por su funcién, estas
células segregan hormonas del tipo de las catecolaminas: epinefrina y
norepinefrina al torrente sanguineo cuando reciben sefales de las neuronas
presinapticas. En condiciones normales, la cantidad liberada de estas
hormonas es minima pero aumenta brusca e importantemente en situaciones
de emergencia, reforzando la division simpatica del sistema nervioso
autébnomo, por que:

a) Aumenta la frecuencia de la contraccion del miocardio y la tensién arterial
por incremento de la resistencia periférica.

b) El bazo que “secuestra sangre” se contrae por efecto de estas hormonas y
envia mayor flujo a la musculatura estriada cuando esta asi lo requiere.

c) AceleraAIa transformacion de glucégeno en glucosa y al liberar azicar se

ejerce un efecto calorigeno.

Como nos podemos dar cuenta, todo lo anterior prepara al organismo para
situaciones de emergencia cuando se requiere una rapida y enérgica

respuesta muscular, ya sea para la lucha o para la huida. *



5.2 Fisiologia de los esteroides.

A continuacion hablaremos de lo mas importante de los esteroides y nos
enfocaremos a los glucocorticoides ya que es el propoésito de esta tesina. Las
acciones de los corticosteroides son muchas y estan difundidas, sus efectos
diversos incluyen: alteraciones del metabolismo de carbohidratos, proteinas y
lipidos, conservacion del equilibrio de liquidos y electrolitos, y preservacion
de la funcién normal de los sistemas cardiovascular e inmunitario, rifiones
musculo estriado, asi como los sistemas endocrino y nervioso. Ademas los
corticosteroides permiten al organismo resistir circunstancias que generan
estrés, como estimulos nocivos y cambios ambientales. En ausencia de la
corteza suprarrenal, la supervivencia solo es posible al conservar un medio

optimo.

La corteza suprarrenal secreta los dos tipos principales de hormonas
corticosuprarrenales, los mineralocorticoides y los glucocorticoides. Ademas
secretas pequefias cantidades de hormonas sexuales en particular
andrégenos, que muestran los mismos efectos que la hormona sexual

masculina testosterona.

Los mineralocorticoides reciben este nombre porque afectan especialmente a
los electrolitos del compartimiento extracelular sobre todo el sodio y el
potasio. Los glucocorticoides se llaman asi porque poseen efectos
importantes de aumento de glucemia. Ademas, tienen efectos sobre el

metabolismo de las proteinas y de los lipidos e hidratos de carbono.

Se han aislado mas de 30 esteroides de la corteza suprarrenal, pero
unicamente dos tienen importancia para la funcion endocrina: la aldosterona,

mieralocorticoide principal, y el cortisol que es el glucocorticoide principal. '



5.3 Cortisol

El cortisol, ejerce sus efectos mediante interaccion inicial con los receptores
intracelulares de las células diana. El cortisol es liposoluble y difunde
facilmente por la membrana celular,una vez en el interior de la célula, se
unen a una proteina receptora del citoplasma y luego, el complejo hormona-
receptor interactia con secuencias reguladoras especificas del ADN,
denominadas elementos de respuesta a los glucocorticoides, que inducen o
reprimen la transcripcién génica; otras proteinas celulares conocidas como
factores de transcripcion , se necesitan para la interaccion apropiada entre
complejo hormona-receptor y los elementos de respuesta a los
glucocorticoides, estos aumentan o reducen la transcripcion de muchos
genes que alteran la sintesis de ARNm de proteinas mediadoras de
numerosos efectos fisiolégicos. Los efectos del cortisol no son inmediatos,
sino que tardan de 45 a 60 minutos, tiempo necesario para la sintesis de
proteinas, o incluso varias horas o dias. !

La secrecion del cortisol esta sometida casi exclusivamente a un control por
la ACTH de la adenohipdfisis, esta hormona denominada corticotropina o
adrenocorticotropina que es un polipéptido grande formado por 39
aminoacidos.

El efecto metabdlico mas conocido del cortisol y de otros glucocorticoides
sobre el metabolismo consiste en estimular la gluconeogénesis en el higado.

Este efecto es consecuencia, sobre todo, de dos efectos del cortisol:

El cortisol aumenta las enzimas que convierten los aminoacidos en glucosa
dentro de los hepatocitos, se forman ARN mensajeros que, a su vez, dan
origen al conjunto de las enzimas requeridas para la gluconeogénesis.
El cortisol moviliza los aminoacidos de los tejidos extrahepaticos,

fundamentalmente del musculo.



Uno de los efectos del incremento de la gluconeogénesis consiste en un
aumento considerable de glucdgeno en los hepatocitos, este efecto del
cortisol permite que hormonas glucoliticas como la adrenalina y el glucagon

movilicen la glucosa en los periodos de necesidad.

El cortisol también reduce moderadamente la tasa de utilizacion de glucosa

por la mayoria de las células del cuerpo.

El incremento de la tasa gluconeogenética y la reduccion moderada en la
utilizacion celular de la glucosa explica el aumento de la glucemia. Por
razones que no se conocen bien, los valores eIeVados de glucocorticoides
reducen la sensibilidad de muchos tejidos, en particular del musculo
esquelético y el tejido adiposo, a los efectos estimuladores de insulina sobre
la captacion y utilizaciéon de glucosa, el incremento de la glucemia alcanza a
veces tal proporcion que se llega aun estado que se conoce como diabetes

suprarrenal.

Uno de los principales efectos del cortisol sobre los sistemas metabdlicos del
organismo es el descenso de los depositos de proteinas de practicamente
todas las células del organismo con excepcion de las del higado, esto se
debe a un descenso de la sintesis de proteinas y a un mayor catabolismo de

las proteinas, ademas aumenta las proteinas del higado y del plasma.

El cortisol ayuda a resistir el estrés y la inflamacién, practicamente
cualquier tipo de estrés, ya sea fisico o neurogénico provoca un aumento
inmediato de la secrecion de ACTH, seguido de una secrecion de cortisol,
algunos tipos de estrés que aumentan la liberacion de cortisol son los
siguientes: traumatismos, infecciones, calor o frio intensos, inyeccion de
norepinefrina y otros simpaticomiméticos, cirugia, enfermedades debilitantes

de casi cualquier tipo etc.



La administracién de grandes cantidades de cortisol permite bloquear la
inflamacion e incluso revertir muchos de sus efectos una vez iniciada y

acelerar la cicatrizacion.

El cortisol estabiliza las membranas lisosémicas, aumenta la resistencia de la

membrana de los lisosomas intracelulares frente a la rotura.

El cortisol reduce la permeabilidad de los capilares, esto impide la salida de

plasma hacia los tejidos.

El cortisol disminuye la migracion de los leucocitos a la zona inflamada y la
fagocitosis de las células dafiadas, ya que el cortisol hace que disminuya la
sintesis de prostaglandinas y leucotrienos, ya que de otra manera
incrementarian la vasodilatacion, la permeabilidad capilar y la movilidad de

los leucocitos.

El cortisol suprime el sistema inmunitario y produce la reduccion de los
linfocitos particularmente los T. A su vez, el descenso de linfocitos T y de
anticuerpos en la zona inflamada reduce las reacciones tisulares que, caso

contrario, fomentarian la inflamacion.

El cortisol disminuye la fiebre, sobre todo porque reduce la liberacion de
interleucina-1 de los leucocitos, uno de los principales estimuladores del
sistema termorregulador hipotalamico, por su parte, el descenso de la

temperatura deprime el grado de vasodilatacion.

Asi pues, el cortisol posee un efecto bastante general sobre la inflamacion y

reduce todas sus facetas. '



La funcién fisiolégica del cortisol es posibilitar la adaptacion a un ambiente
estresante, a través de complejas interacciones con cierto nimero de otras
hormonas. La mejor manera de apreciar la funcion fisiolégica del cortisol es
considerar las consecuencias de su deficiencia. En general, el cortisol ayuda
a mantener la presion sanguinea, el volumen sanguineo, los niveles de

azlcar en sangre, el apetito y la sensacién de bienestar. >

5.4 Efectos del cortisol sobre el metabolismo de los hidratos de
carbono.
A la formacién de hidratos de carbono a partir de proteina y otras sustancias
se le llama gluconeogénesis, y se lleva a cabo en el higado por dos efectos
del cortisol
1. El cortisol, aumenta las enzimas para la conversién de aminoacidos
en glucosa, por lo tanto, hay aumento de la gluconeogénesis.
2. El cortisol, provoca la movilizacion de aminoacidos de tejidos
extrahepaticos sobre el muasculo, por lo tanto, se necesita del aumento

de amino4cidos en plasma para la formacién de glucosa. '

El aumento del depodsito de glucégeno en las células hepaticas, es

consecuencia del aumento de la neoglucogénesis.

El cortisol disminuye la utilizacién de glucosa por células del organismo,
debido a que deprime la oxidacién de nicotinamida-adenina dinucleotido
(NADH) para la formacion de NAD, si el NADH no se oxida no se lleva a
cabo la glucdlisis y ello trae como consecuencia menor utilizacion de glucosa

por las células.

La glucemia es elevada por el aumento de la neoglucogénesis y reduccion

de la utilizacién de glucosa por las células, cuando este aumento es muy
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elevado recibe el nombre de diabetes suprarrenal. En este tipo de diabetes

la insulina tiene poca accion.

5.5 Efectos del cortisol sobre el metabolismo de lipidos.

El cortisol moviliza los acidos grasos del tejido adiposo, esto aumenta la
concentraciéon de acidos grasos libres en el plasma y su utilizacién para
obtener energia. El cortisol también tiene un efecto favorecedor para la

oxidacién de &cidos grasos en las células. '

La movilizacién de acidos grasos se debe en parte a la disminucion de
transporte de glucosa al interior de los adipositos, ya que el derivado de la
glucosa, el alfa glicerofosfato es necesario para el depdsito y mantenimiento
de triglicéridos en células, si el alfa glicerolfosfato falta, los adipositos liberan

acidos grasos.

Cuando el cortisol aumenta la movilizacion de grasas y hay mayor oxidacién
de acidos grasos en las células, se sustituye la utilizacion de glucosa por la
de acidos grasos como fuente principal de energia; al haber mayor utilizacién
de acidos grasos como fuente de energia metabolica se prolonga la

conservacion de la glucosa y glucégeno corporal.

Existe un tipo de obesidad causada por el aumento en la secrecién del
cortisol, esta obesidad con exceso de grasa en el térax y regiones craneanas
del organismo tiene como resultado un aspecto de torso de bufalo y cara de
luna llena, es decir, cara redonda; todo esto puede deberse a una ingestion
en exceso de alimentos que promueven la produccion de grasa mas rapido,
en tejidos del organismo, es necesario que el cortisol realice la movilizacion y

oxidacién de grasa. ’
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5.6 Efectos del cortisol en el metabolismo de proteinas
El cortisol disminuye el depoésito de proteinas (excepto las hepaticas debido
que estan aumentadas) esto se debe a:

1. Disminucion de sintesis proteica.

2. Aumento del catabolismo de las proteinas existentes en las células.

Lo anterior da como consecuencia una disminucién del transporte de
aminoacidos de tejidos extrahepaticos, siendo que el cortisol deprime la
formacion de ARN vy la sintesis de proteinas en tejidos extrahepaticos como

en musculo y tejido linfoide.

Cuando hay aumento de cortisol:
1. Los musculos son débiles, tanto que el individuo no se puede levantar
desde una posicion en cuclillas.
2. Tejido linfoide: las funciones del tejido linfoide se reducen por debajo

de lo normal.

Cuando hay disminucion de proteinas en el organismo, las proteinas
plasmaticas y hepaticas aumentan, esto como consecuencia de que el
cortisol favorece el transporte de aminoacidos al interior de las células
hepaticas y del estimulo de las enzimas hepaticas necesarias para la sintesis

de proteinas.

El cortisol deprime el transporte de aminoacidos al interior de las células
musculares, por consiguiente, reduce sus concentraciones intracelulares de
aminoacidos, debido a ello se reduce la sintesis de proteinas, pero el
catabolismo de las proteinas en las células continua liberando aminoacidos
de las proteinas ya presentes para aumentar la concentracion plasmatica de
aminoacidos. Por lo tanto, el cortisol moviliza los aminoacidos de los tejidos

no hepaticos con lo que se disminuye los depésitos tisulares de proteinas. '
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Los efectos que producen en el higado los aminoacidos, debido al aumento
en concentracién plasmatica y el hecho de que el cortisol favorece su
transporte al interior de las células hepaticas son los siguientes:

1. Aumento el numero de diseminacién de aminoacidos por el higado.

2. Aumento de la sintesis de proteinas por el higado.

3. Aumento de la sintesis de proteinas plasmaticas por el higado.

4. Aumento de la conversion de aminoacidos en glucosa (hay aumento

de la gluconeogénesis.) '

5.7 Efecto de los glucocorticoides sobre el hueso

Los glucocorticoides bloquean la actividad de osteoblastos, que disminuye la
formaciéon de hueso, debido a la inhibicion de la absorcién de calcio (Ca2+)
en el intestino; los glucocorticoides incrementan la secrecion hormonal
paratiroidea (PTH) que actia sobre los osteoclastos para incrementar la
resorcion 6sea. Por ultimo, los glucocorticoides aumentan la excrecion de
calcio por los rifiones, esto trae como consecuencia una disminucion de la

densidad 6sea. ¢

5.8 Ritmo cicardiano

La secrecion del factor liberador de corticotropina (CRF), de la hormona
adrenocorticotropa (ACTH) y del cor‘(isoi estan elevadas durante la primera
hora de la mafana, pero baja por la noche. El nivel plasmatico de cortisol es
de 20 pg/dL una hora antes de levantase por la mafiana y un minimo de 5
ug/dL por la noche. Este efecto es regulado por el hipotalamo en un ciclo de
24 horas para la produccion de cortisol. El ciclo cicardiano es modificado
cuando un individuo cambia sus habitos diarios del suefio. '

A continuacién se dara una lista de los principales glucocorticoides, su

nombre genérico, comercial y tipo de preparacion:



5.9 Tipos de glucocorticoides sintéticos

NOMBRE TIPOS DE NOMBRE TIPOS DE
GENERICO PREPARACION GENERICO PREPARACION
(NOMBRE (NOMBRE
COMERCIAL) COMERCIAL

Alclometasona, Local Cortisona, Oral
dipropionato acetato inyectable
(aclovate) (cortone acetate)
Amcinonida Local Desonida Local,
(cyclocort) (desowen) solucion otica
Beclometasona, | Inhalacion Desoximetasona | Local
dipropionato (topicort)
(Beclovent)
Betametasona, Local Dexametasona Oral, local
benzoato (decadron)
(Benisone)
Betametasona Oral Dexametasona, Inyectable
(celestote) acetato

(decadron)
Betametasona, Inyectable) Dexametasona, Local,
fosfato sodico fosfato sodico oftalmica
(cele3stone) (decadron inhalacion,

popate) inyectable
Betametasona, Local Diflorasona, Local
valerato diacetato
(Beta-Val) (florone)
Clobetasol, Local Fludrocortisona, Oral
propionato acetato
(temovate) (florines)




Clorcotolona, Local Flunisolida Inhalacion,
pivalato (aerobid) nasal oral
(Cloderm)
Cortisol, Local, Fluocinolona, Local
hidrocortisona soluciones acetonico
(Hidrocortone) oticas, (fluonid)
inyectable
Cortisol, Local, Fluocinonida Local
hidrocortisona, supositorios, (lidez)
acetato espuma
(hidrocortisona rectal,inyectable
acetate)
Cortisol,hidrocorti | Local Fluorometolona Oftalmica
sona, butirato (fluor-op)
(locoid)
Cortisol, Oral Flurandrenolida Local
hidrocortisona, (cordran)
cipionato
(cortef)
Cortisol, Inyectable Halcinonida local
hidrocortisona, (halog)
fosfato sodico
(hidrocortisona
phosphate)
Cortisol, inyectable Medrisona Oftalmica

hidrocortisona,
succinato
sodiccortisol
(A-hidrocort)

(hms lizuifilm)
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Cortisol, Local Metilprednisolo Oral
hidrocortisona, na
valerato (medrol)
(Westcort)
Prednisolona Oral Metilprednisolo Local,
(delta-cortef) na, acetato inyectable
(depomedrol)
Prednisolona, Oftalmica, Metilprednisolo Inyectable
acetato inyectable na, succinato
(econopred) sédico
(A- methapred)
Prednisolona,fosf | Oral, oftalmica, | Mometasona,fluor | Local
ato sodico inyectable ato
(hideltrasol) (elocon)
Prednisolona, Inyectable Parametasona, Oral
tebutato acetato
(hideltra-t.b.a) (Haldrone)
Prednisona Oral Triamsinolona Oral
(deltasone) (aristocort)

5.10 Potencias

con el cortisol

relativas de los glucocorticoides comparadas

Los valores son aproximaciones basadas en el deposito de glucégeno en el

higado 6 sobre efectos antinflamatorios de los glucocorticoides y efecto

sobre el sodio y potasio (Na+/K+) urinario. Los tres ultimos de la lista son

sintéticos que no existen en la naturaleza.



Corticoesteroide Actividad Actividad
glucocorticoide | Mineralocorticoide
Cortisol 1.0 1.0
Corticosterona 0.3 15
Aldosterona 0.3 3000
Desoxicorticosterona 0.2 100
Cortisona 0.7 1.0
Prednisolona 4 0.8
9 alfa-Fluorocortisol 10 125
Dexametasona 30 0
26
Compuesto Potencia Potencia |Duracion de Dosis
antinflamatoria para accion * equivalente
retener Na+ *
Cortisol 1 1 B 20
Cortisona 0.8 0.8 B 25
Fludrocortisona |10 125 B &
Prednisona 4 0.8 | 5
Prednisolona 4 0.8 |
6 alfa-|5 0.5 | 4
metilprenisolona
Triamcinolona |5 0 | 4
Betametasona |25 P 0.75
Dexametasona |30 0.75




* B, breve (vida media biolégica de 8 a 12 h)

I, intermedia (vida media bioldgica de 12 a 36 h)

P, prolongada (vida media biolégica de 36 a 72 h)
** Esta relacion de dosis solo se aplican al uso de via oral o intravenosa,
puesto que la potencia de los glucocorticoides pueden diferir mucho
después de aplicar por via intramuscular o intraarticular.

++, Este compuesto no se utiliza para obtener efectos glucocorticoides.

5.11 Usos clinicos de los glucocorticoides
El uso terapéutico de los glucocorticoides origina dos clases de efectos
toxicos:

1. los que sobrevienen por supresiéon del tratamiento esteroideo.

2. los que aparecen por su uso continuo.

La complicacion mas grave de la supresién de glucocorticoides, es la
insuficiencia suprarrenal aguda, después de haber sido ingerido por periodos
largos al cual ha quedado suprimido el eje hipotalamico-hipofisario-

suprarrenal.

El uso en dosis suprafisioléogicas de corticosteroides, trae como
consecuencia anormalidades de liquidos y electrolitos, hipertension,
hiperglucemia, incremento de la sensibilidad a infeccién, osteoporosis,
miopatia, alteraciones conductuales, cataratas, interrupcién del crecimiento,
redistribucion de grasa, estrias, acne e hirsutismo. Las alteraciones en el
equilibrio de electrolitos y liquidos pueden causar alcalosis, hipopotasemia,

edema e hipertensién arterial. ©

Debido a los efectos adversos y a su gravedad, la prescripcion de
glucocorticoides debe ser cuidadosa tomando en cuenta sus riesgos y

beneficios. Para cualquier enfermedad y en cualquier paciente, la dosis



£

apropiada para alcanzar un efecto terapéutico debe determinarse por medio
de ensayo-error y revalorarse periédicamente para verificar la evolucién de
la enfermedad. Los glucocorticoides empleados como medicamentos no son
especificos, ni curativos pero proporcionan efectos antinflamatorios e

inmunolégicos. ®

Cuando el objetivo terapéutico es el alivio de sintomas que generan dolor o
angustia no relacionados con una enfermedad que ponga en peligro la vida,
la dosis inicial sera pequefia e incrementara hasta que el dolor o angustia
disminuya. Cuando la terapéutica se dirige a una enfermedad que pone en
peligro la vida, la dosis inicial sera grande para tratar de controlar lo mas

rapido posible el padecimiento. ¢

[S9]
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6. ESTUDIO

Al comenzar esta tesina se pensd que la cantidad de pacientes tratados con
glucocorticoides seria mayor, ya que el uso de estos medicamentos ha ido
incrementando en el tratamiento de varias enfermedades, pero el resultado
que obtuvimos de este esludio no fue el esperado, ya que de los 38,813
pacientes recibidos en admision, 40 pacientes manifestaron ser tratados
glucocorticoides.

40 PACIENTES DE 38,813 RECIBEN
TX CON GLUCOCORTICOIDES

|seriet

Estos pacientes fueron admitidos en el ciclo escolar 2003-2004 y parte del

2005, 40 pacientes eran tratados con glucocorticoides lo cual representa el
0.1%.



De los 40 pacientes de esle estudio, se presentaran a conlinuacion las
graficas de los datos mas importantes que se obtuvieron de ellos.

MOTIVO DE LA CONSULTA

= REVISION

o REHABILITACION
= LIMPIEZA DENTAL
O DIENTES EN

0 CARIES

o DOLOR DENTAL

mDOLOR ATM
O TRAUMATISMO
@ CONTINUAR

TRATAMIENTO
a0TRO

6.1 Grifica |. Motivo de la consuilta. En esta gréfica se puede observar que
hubo dos causas con la mayor frecuencia a consulta, estas fueron revisién y
rehabilitacién, ambas con un valor de 26% comespondiente a 15 pacientes
cada una, le sigue en frecuencia la caries con un valor de 2% equivalente a
12 pacientes, le sigue dolor dental con un valor de 10% correspondiente a 6
pacientes, la limpieza dental fue la siguiente en frecuencia con un valor de
5% equivaiente a 3 pacientes, dientes en maloclusion tuvo un valor del 3%
equivalente a 2 pacientes, le siguen el dolor de ATM y el traumatismo bucal
con un valor de 2% equivalente a 1 paciente para cada una de estas, al igual
gue los anteriores 1 paciente con un valor de el 2% se presento nicamente



para continuar el tratamiento y 2 pacientes con un valor de el 3% se presento
por otro motivo.

EDAD

@ DE 0-9 ANOS

1 DE 1049 ANOS
0DE 20-29 ANOS
@ DE 30-39 ANOS
[ DE 4049 ANOS
@DE 5089 ANOS

6.2 Gréfica Il. Edad. La década con més frecuencia fue de los 20-29 afios
que tiene un valor del 27% equivalente a 7 pacientes, le sigue en frecuencia
las décadas 30-38 afios y 40-49 afics, ambas con un valor del 18%
correspondiente a 5 pacientes para cada una, las décadas de menor
prevalencia fueron de 09 afios y de 10-19 afios con un valor del 8%
comrespondiente a 2 pacientes para cada una.

25



SEX0

6.3 Gréfica lll. Sexo. Hubo mas incidencia en el sexo femenino con 24
pacientes con un valor del 60% y 16 pacientes con un valor del 40% de
incidencia para el sexo masculino.
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6.4 Grafica IV. Ocupacidn. La ocupacion que tuvo mas prevalencia fue la de
estudiante, con un valor de 32% pacientes equivalente a 13 pacientes, le
sigue en frecuencia la ocupacion de empleado con un valor del 22%
comespondiente a 9 pacientes, la ocupacion de ama de casa fue la siguiente
con un valor del 12% equivalente a 5 pacientes, tres ocupaciones tuvieron la
misma frecuencia estas son comerciante, profesional y pensionado o jubilado
con un valor del 4% equivalente a 2 pacientes para cada una de ellas, las
ocupaciones de campesino, operador de transporte, trabajadora doméstica y
técnico tuvieron un valor del 3% comespondiente a un paciente, de lo demas
solo 1 paciente fue menor de edad con un valor del 3%, 1 no tenia empleo
que comesponde al valor 3% y 1 paciente presentd ofra ocupacion
comespondiente de igual forma al valor 3%.



Nota: Un paciente pudo referir méas de un antecedente familiar o sintoma

ANTECEDENTES FAMILIARES

@ ALCOHOLISMO @ ARTITIS REUMATOIDE
O ASMA O CANCER

O DIABETES MELLITUS 0 EMBOLIA CEREBRAL

B ENFISEMA PULMOMAR @ EPILEPSIA

0 EBQUIZOFRENIA o FIEBRE REUMATICA

O HIPERTENCION ARTERIAL O INFARTO DEL MIOCRDIO
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6.5 Grafica V Antecedentes familiares. De 40 pacientes estudiados, 23
tenian al menos un familiar diabético, esto corresponde a un valor del 28.5%
de los antecedentes familiares. El que sigue en porcentaje es la hipertension
arlerial ya que 13 pacientes siendo el 16.7% dicen tener antecedentes
familiares de ésta enfermedad, muy comin en nuestra poblacion. El
antecadente de cancer también es elevado siendo referida por 12 pacientes
correspondiendo al 15.4%. De los 40 pacientes estudiados,6 dijeron tener
otro antecedente familiar (no lo especificaron), esto comesponde al 7.7%.
Tanto artritis reumatoide como embolia cerebral tuvieron el mismo porcentaje



ya que lo refireron 4 personas con un 5.1%. Migrafia y alcoholismo, lo
reportaron 3 personas dando como valor el 3.8%. Solo 2 pacientes de 40
reportaron tener un familiar asmatico, esto representa el 2.6%. Los
antecedentes que menor porcentaje tuvieron son: epilepsia, esquizofrenia,
enfisema pulmonar, fiebre reumatica y obesidad; cada enfermedad la
reportaron una persona respectivamente esto comesponde al 1.3%. Un
paciente dijo no tener antecedentes familiares esto es el 1.3%.
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6.6 Grafica V1 Sintomas actuales. De los pacientes que reciben tratamiento
con glucocorticoides, 13 (20.3%) no reportd ningin sintoma en el momento
de realizarle la historia clinica. 10 pacientes (15.6%) reportaron artralgias. 5
pacientes (7.8%) reportaron otro sintoma que no lo incluia la historia clinica.



Otros 5 pacientes (7.8%) presentaban rinorrea. 4 pacientes (6.3%) tenian
cefalea, 3 pacientes (4.3%) su sintoma era expectoracion. Otros 3 pacientes
(4.7%) manifestaron fatiga. 3 pacientes (4.7%) disnea fue su sintoma actual,
2 pacientes (3.1%) representa los siguientes sintomas cambio de color de
piel, nerviosismo, mareo y vértigo, edema, tos y sequedad bucal, 1 paciente
(1.6%) comresponde a los siguientes sintomas poliuria, sequedad de piel,
parestesia, nausea, vomito y equimosis.
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8.7 Grafica Vil Pulso. De los 40 pacientes, 7 equivalente al valor de 17.5%
presentd 72 pulsaciones por minuto. Se presentaron 3 valores de 12.5% que
equivale a 5 personas, éstos porcentajes pertenecen a los pulsos de 80, 64 y
60 por minuto. 3 pacientes son el 7.5 %. Se presentaron 3 valores de 5.0%
que comesponden a 2 pacientes respectivamente registrando pulsos de
BB8,76 y 68 por minuto. Se regisiraron 9 porcentajes de 2.5% que representan
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6.8 Grafica VIll Tension arterial sistdlica del brazo derecho. En esta
grafica se puede observar que de los 40 pacientes, 10 equivalente al 25.0%,
presentd TAS de 120 mm/Hg, 5 pacientes representando el valor de 12.5%
registrd TAS de 110 mm/Hg, se presentan 2 valores de 10.0 % equivalente a
4 pacientes respectivamente presentando TAS de 90 y 100 mm/Hg; 3
personas equivalente al 7.5%, su TAS fue de 130 mm/Hg, los porcentajes de
5.0% representan a 2 personas, cada una registrando TAS de 125 y 140
mm/Hg, por Gltimo los valores de 2.5% representan a 1 persona, cada una
registro TAS de 106, 115, 118, 135, 136, 138 y 146 mm/Hg.

TENSION ARTERIAL SISTOLICA DEL BRAZO
DERECHO

BTA 9 mm/Hg
mT.A. 100 mmiHg
OT.A. 106 mm/Hg
oTA 110 mmgi
aT.A 115 mmiHg
BT.A. 118 mm/iHg
BTA 120 mmiHg
O T.A 125 mmiHg
mT.A 130 mm/Hg
@ TA. 135 mm/Hg
o T.A. 136 mm/Hg
mT.A. 138 mm/Hg
mT.A 140 mm/Hg
OT.A. 146 mm/Hg
| Sin datos

Nota: A 3 pacientes (7.5%) no se les tomé la TAS, ya que son nifios de 4 a
11 afios de edad y no se cuenta con el brazalete infantil.
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6.9 Grafica IX Tension arterial diastolica del brazo derecho. El 27.5%
comesponde a 11 pacientes con TAS de 80 mm/Hg, 9 pacientes siendo el
22.5% registraron TAD de 70 mm/Hg, dos valores de 12.5% equivale a 5
personas respectivamente cada grupo regisird TAD de 80 y 90 mm/Hg, el
5.0% pertenece a la TAD de 100 mm/Hg reportada por 2 pacientes, por
ditimo, el valor de 2.5% representa a 1 paciente, cada uno tuvo TAD de B8,
78, 82, 88 y 95 mm/Hg.

TENSION ARTERIAL DIASTOLICA DEL BRAZO
DERECHO

[mT.A 60 mm/Hg |
| mT.A. 68 mm/Hg
OT.A. 70 mmiHg
OTA. 78 mm/Hg
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| mTA. 82 mmiHg
rntn.uumwm
| BT.A. 90 mmiHg
| mTA. 85 mm/hg
1lT.A. 100 mm/Hg

iDEinthtﬂl

-

Nota: A 3 pacientes (7.5%) no se les tomd la TAD, ya que son nifios de 4 a
11 afios de edad y no se cuenta con el brazalete infantil.
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6.10 Grafica X Tension arterial sistolica del brazo izquierdo. En esta
grafica se puede observa que el 27.5% comesponde a 11 pacientes con TAS
de 120 mm/Hg, el 15.0% representa a 6 pacientes con TAD de 110 mm/Hg,
el 12.5% pertenece al grupo de 5 pacientes con TAS de 100 mm/Hg, el
10.0% commesponde a TAS de 140 mm/Hg registrada por 4 pacientes, el 5.0%
se presenta en tres medidas de TAS que son 90, 125 y 130 mm/Hg, cada
una la registraron 2 pacientes. Por dltimo, el valor de 2.5% se encuentra
cinco veces en la grafica, representa a 1 paciente, cada uno con TAS de 96,

106, 118, 135 y 136 mm/Hg.

EZQUIERDO

5.0%/

TENSION ARTERIAL SISTOLICA DEL BRAZD

12.5%

—2.5%

15.0%

(@T.A 80 mmiHg|
|BTA 96 mm/Hg|
OT.A. 100 mm/Hg
mT.A 106 mm/Hg
|BT.A 110 mmiHg
|@T.A. 118 mm/Hg
|-T.A. 120 mmiHg
oTA. 125 mm/Hg
ET.A. 130 mm/Hg
mT.A. 135 mm/Hg
aT.A. 136 mm/Hg
mT.A. 140 mm/Hg
B Sin datos

I—

Nota: A 3 pacientes (7.5%) no se les tomd la TAS, ya que son nifios de 4 a
11 afios de edad y no se cuenta con el brazalete infantil.
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6.11 Grafica Xl Tensidn arterial diastdlica del brazo izquierdo. Un 25.0%
comesponde a TAD de 70 mm/Hg registrada en 10 pacientes, otro 25.0%
pertenece a TAD de 80 mm/Hg también registrada en 10 pacientes, el 12.5%
pertenece a TAD de 90 mm/Hg en 5 personas, en el 7.5% se encuentra la
TAD de 60 mm/Hg en 3 pacientes y el 2.5% se encuentra nueve veces en
ésta grafica registrando TAD de 62, 68, 75, 76, 78, 86, 95, 100, y 110

mm/Hg, en 9 pacientes respectivamente.

i TENSION ARTERIAL DIASTOLICA DEL BRAZO
- ZQUIERDO

[@TA 60 mm/Hg
[IT.ﬁ.ﬂEmmﬂh
|OT.A. 88 mmiHg
OTA. 70 mm/Hg
lBTA 75 mmiHg
|mT.A 76 mmHg
OTA. 78 mmiHg
B T.A BD mmiHg
mT.A. 86 mm/Hg
m T.A 90 mm/Hg
OT.A. 95 mm/Hg
m T.A. 100 mm/Hg

@TA 110 mm/Hg
@ Sin datos

Nota: A 3 pacientes (7.5%) no se les tomd la TAD, ya que son nifios de 4 a
11 afios de edad y no se cuenta con el brazalete infantil.
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Cuando se tomd la TAS del brazo derecho nos dimos cuenta que se

presentaron 3 pacientes con una TAS del brazo derecho normal alta con
valores de 135, 136 vy 138 mm/Hg, (la TAS normal alta es de 120 a 139
mm/Hg.). También se encontraron 3 pacientes con hipertensidon arterial
sistdlica del brazo derecho de primer grado, 2 con valores de 140 y un
paciente con 146 mm/Hg. (el primer grado abarca valores de140 a 159
mm/Hg.)’

Al registrar la tension arterial en los 40 pacientes en estudio, se encontrd que
de estos un paciente registro TAD de 86 mm/Hg. (considerandose como TA
normal alta (los valores de a TAD normal alta es de 80 a 8% mm/Hg.), B
pacientes tuvieron hipertension arlerial de primer grado (de 90 a 99 mm/Hg.),
y 2 pacientes registraron hipertension arterial de sequndo grado (de 100 a

109 mm/Hg.); estas medidas se registraron en el brazo derecho. ’

Tomando la TAS del brazo izquierdo se encontraron 3 pacientes con TAS
normal alta con valores de 130, 135 y 136 mm/Hg. cada uno (los valores de
TA normal alta va de 120 a 139 mm/Hg.) y se registrd un paciente con
hipertension arlerial de primer grade con un valor de 140 mm/Hg. (los valores
de hipertensitn arterial sistélica de primer grado van de 140 a 159 mm/Hg.).”

Al tomar la tension artenal diastdlica en el brazo izquierde, se encontrd que 6
pacientes se encontraban en hiperiension arterial de primer grado (de 90 a
899 mm/Hg.), 2 pacienles se presentaron hipertension arterial de segundo
grado (de 100 > 109 mm/Hg.). 7
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OTRO MEDICAMENTO
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6.12 Gréfica Xll. Otro medicamento. De los 40 pacientes que tomaban
glucocorticoides 8 tomaban AINES con un valor del 19%, los medicamentos
antidcido antihistaminico y broncodilatador tuvieron un wvalor del 9%
equivalente a 4 pacientes, antibitico tuvo un valor del 7% correspondiente a
3 pacientes, anticonvulsivo tuvo un valor de 5% equivalente a 2 pacientes, el
antihipertensivo y la hormmona tircidea tuvieron un valor del 2%
cormespondiente a 1 paciente y 16 pacientes dijeron usar otro medicamento
el cual no fue especificado y que corresponde al valor del 16%.
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Gréfica Xill més de un medicamento. De los 40 pacientes el 65.0% solo
dijeron tomar algin glucocorticoide, 5 pacientes tomaban 2 medicamentos
mas, que corresponde al 12.5% y 9 pacientes tomaban 3 medicamentos a
parte del glucocorticoide que equivale al 22.5%.
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Grafica XIV Enfermedad principal. La enfermedad que predomind en este
estudio fue Lupus Eritematoso Sistémico (LES), que B pacientes de los 40
la presentaron, lo cual corresponde al valor 16.3%. Esta enfermedad consiste

en una inflamacién de causa desconocida que tiene predileccion por el sexo
femenino de comienzo agudo o insidioso, es una enfermedad crénica con
remisiones y reactivaciones a menudo febril y puede afectar: piel,
articulaciones, rificnes, pulmenes, sistema nervioso, serosas, tubo digestivo y
aparato cardiocirculatorio. Sin embargo la afeccién puede abarcar la totalidad

de los drganos. ™"

La enfermedad que tuvo el segundo lugar en frecuencia fue la Artritis
Reumatoide, presentandose en 6 pacientes de los 40 en estudio y su valor
corresponde al 12.2%. La artritis es una afeccién poliarticular, inflamatoria,
no supurada, con tendencia a la simetria, localizada en las pequefas
articulaciones de las manos y de los pies, recurso variable, cronico con
oscilaciones en su actividad. * El signo representativo de esta enfermedad es
la inflamacion sinovial que produce una destruccion del cartilago con_
erosiones dseas dando como resultado deformidad articular, *

Hubo tres enfermedades que ocuparon el tercer lugar en prevalencia estas
son: asma, rinitis alérgica, dermatitis atdpica y bronquitis cronica, cada una
de ellas la presentaron 3 pacientes con un valor correspondiente al 6.1%
respectivamente. Enseguida daremos una pequefia descripcidn de cada una
de ellas, comenzaremos con asma y diremos que es una enfermedad que se
caracteriza por una exagerada respuesta del arbol bronquial (hiperactividad
bronguial) a diversos estimulos, lo cual se manifiesta en forma de episodios
de obstruccidn bronquial, que mejoran espontaneamente o por accion
terapéutica” Rinitis alérgica, esta enfermedad se caracteriza por un cuadro
de estornudos, rinorrea, obstruccion de las vias nasales, prurito conjuntival y
faringeo y lagrimeo; suele aparecer en personas atipicas
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(individuos con antecedentes familiares de rinitis alérgica). * Dermatitis
atépica es una reaccion que se manifiesta con resequedad de la piel,

pruriginosa, respuestas vasculares cutdneas anémalas y en algunos casos
se encuentran concentraciones elevadas de IgE (inmunoglobulina tipo E).
Bronquitis crdnica es una enfermedad que se caracteriza por tos con
expectoracion durante mas de tres meses al afio, cuando menos por dos
afos consecutivos, que puede deberse al tabaguismo, a agentes infecciosos
y la contaminacidn atmosférica. ' El Trasplante renal ocupd el tercer lugar
en frecuencia ya que se presenid en 2 pacientes que corresponde al valor
4.1%. A todos los pacientes con insuficiencia renal terminal se les debe
considerar para el trasplante excepto a aguellos con riesgo de sufrir olra
enfermedad que ponga en peligro su vida, los rifones trasplantados se
implantan a nivel retroperitoneal en la fosa iliaca, a través de una incision
curvilinea en la parte baja del abdomen. '*'?

Hubo 13 enfermedades que presentaron 13 pacientes, las cuales son poco
frecuentes, ocupando el ditimo lugar en este estudio, con un valor del 2.0%
cada una. A continuacion se describen cada una de ellas: Parpura
trombocitopénica idiopatica (PTI), hay dos formas clinicas de PTI: aguda y
cronica, siendo procesos inmunitarios donde la destruccion de las plaguetas
se debe a la formacion de anticuerpos plaguetarios, su eticlogia es
desconocida. "' Polimiositis y Dermatomiositis. La polimiositis, es una
enfermedad inflamatoria de efiologia desconocida que afecta a la
musculatura esquelstica, el termino polimiositis se usa cuando el proceso
respeta la piel. *'" y la dermatomiositis es un trastorno de supuesta etiologia
autoinmunitaria donde el misculo esquelético resulta danado por un proceso
inflamatorio no supurative en el que predomina la inflamacién linfocitaria. "

Insuficiencia suprarrenal, se debe a la destruccion progresiva de las

glandulas suprarrenales en un 90% dando como consecuencia incapacidad
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para producir hormonas corticosuprarrenales. ' Uveitis, es la inflamacion que
combina la afeccién del iris, el cuerpo ciliar o a la coroides. '*"
Granulomatosis de Wegener, se caracteriza por una vasculitis
granulomatosa en vias respiratorias (superiores e inferiores), acompanada de
glomerulonefritis, vasculitis necrosante en arterias y venas de pequefo
calibre y granulomas intra o extravasculares que pueden afectar pulmon y
rifign. ' Hiperplasia suprarrenal congénita (CAH), son trastomos genéticos
que presentan deficiencia de las enzimas necesarias para la biosintesis de

corticosteroides.

Lumbalgia, sucede lipicamente a un esfuerzo o
movimiento en falso provocando dolor intenso y blogueo en flexion de la
columna lumbar, provocando que el enfermo no realice sus actividades
normales. Paralisis facial, es un trastorno que se debe a la interrupcion
completa del nervio facial (séptimo par craneal) en el agujero
estilomastoideo, y es por ello que se paralizan todos los musculos de la
expresion facial. ' Deéficit de 21B-hidroxilasa, el déficit clasico de 21-
hidroxilasa es responsable del 95% de los casos de hiperplasia suprarrenal
congénita, la disminucidn en la produccion de esta enzima, aumenta la
liberacion de ACTH y el aumento de las glandulas suprarrenales, y provoca
una compensacion parcial o completa del defecto de la sintesis de

hidrocortisona, "

Panhipopituitarismo, es el conjunto de sintomas y
signos que resultan del fallo total adenchipofisario, cuando se presenta a
temprana edad se manifiesta por retardo en el crecimiento e infantilismo
genital asi como sintomas secundarios a las deficiencias de ACTH y TSH y
en la manifestacion tardia se detectan alteraciones en campos visuales y
diabetes insipida "

Nota: de los 40 pacientes 3 no especificaban su enfermedad por la cual eran
tratados con glucocorticoides y 1 manifestd tomar glucocorticoides para
ganar masa muscular por practicar fisicoculturismo, estos 4 pacientes se

incluyeron con el término de otros en esta grafica y representan al 8.2%
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6.15 Gréifica XV otras enfermedades. Todas las enfermedades expueslas
en esta grafica tuvieron un valor del 3% equivalente a 1 paciente para cada
una de ellas respectivamente, 25 pacientes que coresponden al valor del
68% dijeron tener otra enfermedad, la cual no fue especificada y 5 pacientes
comespondientes al valor del 14% dijeron no tener ninguna enfermedad.
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6.16 Grifica XV1 de alergias. La alergia mas comun en esta grafica fue a las
penicilinas, con un valor del 9% equivalente a 4 pacientes, las alergias a las
sulfas y a los alimentos tuvo una frecuencia de 2 pacientes comespondiente
al valor 5%, unicamente 9 pacientes refineron ser alérgicos a otro factor
correspondiente al valor del 21% y 26 pacientes con un valor del 60% dijeron
no presentar ninguna alergia.

Nota: En las siguientes gréficas los pacientes presentaban mas de una
adiccitn o antecedente patologico.
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6.17 Grafica XVl de adicciones. Dentro de las adiciones mas frecuentes en
esta grafica se encuentra el tabaquismo con un valor del 30 % pacientes que
corresponde a 14 pacientes y el alcoholismo con un valor del 24%
equivalente a 11, la adiccion a la marihuana tuvo Unicamente 1 paciente
corresponde al valor del 2% y 20 pacientes con un valor del 44% dijeron no
tener ninguna adiccién.
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6.18 Grdfica XVIll antecedentes patolégicos. Dentro de esta grafica
podemos observar que el antecedente que tuvo mayor frecuencia fue el de
varicela con un valor del 25% equivalente a 16 pacientes, le sigue el
sarampion con 15 pacientes que comesponde al valor del 23%, parotiditis
tuvo un valor de 13% equivalente a 9 pacientes, rubéola con 5 pacientes con
un valor del 7%, anemia 4 pacientes que corresponden al valor 6%, fiebre
reumatica 3 pacientes con un valor del 4%, le siguen en frecuencia
escarlatina y tuberculosis con un valor de 1% correspondiente al paciente
para cada una, 9 pacientes comespondiente al valor del 13% refiferon
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presentar otros antecedentes que no fueron especificados y 4 pacientes que

comesponden al  valor del 6% dijeron no presentar ningin antecedente
patolégico

A continuacion, se describira la insuficiencia suprarrenal y su exacerbacion la
insuficiencia suprarrenal aguda, ya que seria el resultado de las posibles
complicaciones que presentan los pacientes tratados con glucocorticoides. y
es una verdadera emergencia de la consulta dental.

7. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

La insuficiencia suprarrenal se puede dividir en dos grandes grupos;
1. los asociados a incapacidad primaria de la suprarrenal para elaborar
hormonas en cantidades suficientes.
2. los secundarios a formacion o liberacidn insuficiente de ACTH.
La insuficiencia suprarrenal se clasifica de la siguiente manera:
1) Insuficiencia suprarrenal primaria.
a) destruccion anatdmica de la glandula (cronica o aguda).
- atrofia idiopatica (autoinminitaria, adrenleucocitaria)
- extirpacion quirdrgica
- infecciones (tuberculosis, micosis, virales, en especial en
pacientes con SIDA)
- hemorragias

- invasion metastasica

b) fallo metabdlico de la produccion hormonal
- hiperplasia suprarrenal congenita
- inhibidores enzimaticos (metirapona, ketoconazol,
aminoglutetimida)

- agenles citoloxicos
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presentar otros antecedentes que no fueron especificados y 4 pacientes que
corresponden al valor del 6% dijeron no presentar ningin antecedente

patolégico

A continuacion, se describira la insuficiencia suprarrenal y su exacerbacion la
insuficiencia suprarrenal aguda, ya que seria el resultado de las posibles
complicaciones que presentan los pacientes tratados con glucocorticoides, y

es una verdadera emergencia de la consulta dental.

7. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

La insuficiencia suprarrenal se puede dividir en dos grandes grupos:
1. los asociados a incapacidad primaria de la suprarrenal para elaborar
hormonas en cantidades suficientes.
2. los secundarios a formacion o liberacion insuficiente de ACTH.
La insuficiencia suprarrenal se clasifica de la siguiente manera:
1) Insuficiencia suprarrenal primaria.
a) destruccion anatomica de la glandula (cronica o aguda).
- atrofia idiopatica (autoinminitaria, adrenleucocitaria)
- extirpacion quirargica
- infecciones (tuberculosis, micosis, virales, en especial en
pacientes con SIDA)
- hemorragias

- invasion metastasica

b) fallo metabdlico de la produccion hormonal
- hiperplasia suprarrenal congénita
- inhibidores enzimaticos (metirapona, ketoconazol,
aminoglutetimida)

- agentes citotoxicos
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c) anticuerpos bloqueantes de la ACTH
d) mutacién del gen de los receptores de ACTH

2. insuficiencia suprarrenal secundaria.
a) hipopitiutarismo debido a enfermedad hipotalamo-hipofisis
b) inhibicién del eje hipotalamo-hipofisario
- por esteroides exégenos

- por esteroides endoégenos debido a un tumor *

7.1 Primaria o enfermedad de Addison
La insuficiencia suprarrenal primaria es rara, puede aparecer en cualquier
edad y afecta a ambos sexos, se debe a la destruccién progresiva de las

glandulas suprarrenales en un 90%.

La enfermedad de Addison se da como consecuencia de la incapacidad de la
corteza suprarrenal para producir hormonas corticosuprarrenales, causada
por atrofia primaria de la corteza suprarrenal debida a autoinmunidad frente a
la corteza. La disminucién en la funcion de esta glandula suprarrenal también

es causada por destruccion tuberculosa de la corteza e invasion cancerosa.

Anteriormente del 70-90% de los casos era la tuberculosis la responsable de
la insuficiencia suprarrenal primaria, hoy en dia se dice que es la atrofia

primaria y podria deberse a un mecanismo autoinmunitario.

En los pacientes con SIDA, se tiene que sospechar de insuficiencia
suprarrenal primaria. El citomegalovirus afecta habitualmente a las
suprarrenales; puede o no tener manifestaciones clinicas, pero, las pruebas

de laboratorio muestran resultados anormales de las suprarrenales; teniendo
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en cuenta que algunos medicamentos como el ketoconazol, fenitoina,
rifampisina y opiaceos pueden causar o potencializar insuficiencia

suprarrenal. (18)

La insuficiencia suprarrenal o enfermedad de Addison tiene las siguientes
alteraciones:

e Déficit de mineralocorticoides.
La falta de aldosterona disminuye la absorcion tubular renal de sodio y ésta
permite la perdida urinaria de iones sodio, ion cloruro y agua en gran
cantidad; todo esto trae como consecuencia la reduccion del volumen de
liquido extracelular, hiponatremia, hiperpotasemia y acidosis leve. La
reducciéon de liquido extracelular produce disminucion del volumen
sanguineo y la cantidad de eritrocitos se eleva y disminuye el gasto cardiaco.

e Déficit de glucocorticoides.
La presencia de hipoglucemia se debe a la falta de cortisol, ya que el
organismo no es capaz de sintetizar cantidades suficientes de glucosa
mediante gluconeogénesis; también se reduce la movilizacion de proteinas y
grasas.
Aun en presencia de glucosa, la persona presenta debilidad muscular, por
ello se debe administrar glu‘cocorticoides para mantener las funciones
metabolicas de los tejidos y el metabolismo energético. Debido a la falta de
glucocorticoides, el individuo es altamente sensible a los efectos del estrés, a
una infeccion respiratoria leve que le podria causar la muerte.

e Pigmentacion melanica.
La pigmentacion melanica en las mucosas y piel es una caracteristica de la
enfermedad de Addison, aparece en forma de manchas en mucosas y labios
y pezones; ésta pigmentacién se debe a grandes cantidades de ACTH,
como consecuencia de la depresion de la secrecion de cortisol y la

retroalimentacion negativa normal hacia el hipotalamo y la hipéfisis anterior.
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El exceso de ACTH estimula la formacion de melanina por los melanocitos

del mismo que estimula a la hormona estimulante de los melanocitos (MSH).

Signos y sintomas.
- debilidad
- pigmentacién melanica cutanea
- perdida de peso
- anorexia
- vomito
- nausea
- hipotensién (80/50 mm/Hg)
- pigmentacion melanica en mucosas
- dolor abdominal
- diarrea

- estrefimiento

sincope

- veértigo
Segun la duracion y la intensidad de la insuficiencia suprarrenal las
manifestaciones varian desde una ligera fatiga crénica hasta un shock

fulminante.

La astenia es el sintoma principal, al inicio de la enfermedad el paciente la
presenta esporadicamente y aumenta conforme al estrés, pero, segun
avanza la enfermedad el paciente siempre esta fatigado y necesita reposo en

cama. (6)

Datos de laboratorio. En las primeras etapas de la destruccion de las
glandulas suprarrenales puede que no aparecen alteraciones en las pruebas
de laboratorio. Al estimular las suprarrenales con ACTH se descubren

alteraciones en esta fase como elevacion subnormal de los niveles de
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cortisol. En fases mas avanzadas de la destruccion de las glandulas
suprarrenales hay niveles séricos bajos de sodio, cloruros y bicarbonato y el

potasio sérico esta elevado.

La hiponatremia se debe a la perdida de sodio por la orina (por el déficit de
aldosterona) y al desplazamiento de sodio hacia el compartimiento
intracelular. La pérdida de sodio extracelular reduce el volumen de liquido

extracelular y acentta la hipotension.

La hiperpotasemia se debe a los efectos combinados del déficit de
aldosterona y la reduccion del filtrado glomerular y la acidosis. En etapas
mas adelante, los niveles de cortisol y aldosterona no aumentan adn

después de administrar ACTH.

Diagnostico. Se diagnostica mediante una prueba de estimulacién de ACTH
que eleva la capacidad de reserva de las suprarrenales para producir
esteroides. La ACTH esta elevada en plasma ante la perdida del mecanismo

habitual de retroactivacion cortisol-hipotalamo-hipéfisis. *

Tratamiento. El tratamiento de la insuficiencia suprarrenal primaria se basa
en la administracion de glucocorticoides exo6genos. Hidrocortisona en

adultos la dosis es de 20 mg en la mafana y 10 mg por la noche.

Se aconseja tomar los glucocorticoides con las comidas, leche o alguin
antiacido ya que el farmaco puede aumentar el acido gastrico y tener

consecuencias gastrointestinales.

Los pacientes que presentan: insomnio, irritabilidad mental, hipertension vy

diabetes mellitus al comienzo del tratamiento es necesario bajar la dosis.



En algunos casos se administran mineralocorticoides (Fludrocortisona 0.05 -
0.1 mg/dia por via oral) y aconsejar al paciente el consumo maximo de 3 — 4

g/sal al dia.

Las complicaciones del tratamiento con glucocorticoides son raras.

7.2 Secundaria

Los valores de ACTH en plasma son bajos o normales, puede ser un déficit
selectivo, aparece después de un tratamiento prolongado con
glucocorticoides o acompafiado al déficit de hormonas hipofisarias.

Los signos y sintomas son los mismos que en la insuficiencia suprarrenal

primaria a excepcion de la pigmentacion melanica, ya que los niveles de
ACTH son bajos.

Las concentraciones de ACTH ayudan a distinguir de la insuficiencia
suprarrenal primaria de la insuficiencia suprarrenal secundaria ya que, ésta
hormona esta elevada en la insuficiencia suprarrenal primaria y disminuida

en la insuficiencia suprarrenal secundaria.

Los pacientes con tratamiento de glucocorticoides presentan insuficiencia
suprarrenal a causa de la supresion hipéfiso-hipotalamica prolongada y a la

atrofia suprarrenal secundaria a la ausencia de ACTH endogena.

La mayor parte de los pacientes con insuficiencia suprarrenal inducida por la
suspension brusca del tratamiento con farmacos esteroides, acaban por
recuperar la reactividad hipotalamo — hipofisis —suprarrenal normal a lo largo
de algunos meses.

Tratamiento. Hidrocortisona en dosis de 20 mg por la mafiana y 10 mg por la

noche.
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No es necesario dar mineralocorticoides como en la insuficiencia suprarrenal

primaria, ya que en ésta enfermedad si hay concentraciones adecuadas de

aldosterona. 3

7.3 Aguda o crisis addisoniana

Esta manifestaciéon clinica es la que puede llegarse a presentar en la
consulta dental y se trata de una verdadera emergencia, por ello es
importante saber que es y como se trata una insuficiencia suprarrenal para
evitar la emergencia.

1. crisis suprarrenales: desencadenada por una sepsis o estrés
quirdrgico.

2. por destruccién hemorragica de ambas glandulas suprarrenales en
personas “normales”. En adultos la causa de hemorragia se puede
deber a tratamientos anticoagulantes o a un trastorno de coagulacion.

3. interrupcién de tratamiento con glucocorticoides en pacientes con
atrofia suprarrenal debida a un tratamiento en tiempo prolongado.
hiperplasia suprarrenal congénita.
disminucién de reserva suprarrenal cuando toman farmacos que
inhiben la sintesis de esteroides (ketoconazol) y acelerar el

metabolismo (rifampicina).

Se le llama crisis addisoniana a la necesidad urgente de glucocorticoides

extra debido a una intensa debilidad en momentos de estrés.

La produccion de glucocorticoides en situaciones de estrés como en
traumatismos, enfermedades o cirugia dental, no aumenta como en una
persona sana; es por ello que en una persona con enfermedad de Addison
necesitan urgentemente grandes cantidades de glucocorticoides, por lo
general se administran por via intravenosa 100 mg de hidrocortisona junto

con solucién isoténica, si el paciente estd muy grave se le administran 100



mg de hidrocortisona cada 8 horas. El goteo intravenosa de glucosa al 5%
en solucién salina isotonica + 100 mg de hidrocortisona por via intravenosa a
una velocidad de 10 mg/hora. En periodos de estrés es necesario aumentar
la dosis de hidrocortisona de 300- 400 mg/dia, en pacientes con insuficiencia

suprarrenal secundaria. 3"



CONCLUSIONES

Después de realizar esta tesina nos pudimos dar cuenta que la enfermedad
tratada con glucocorticoides puede dar una verdadera emergencia si no
tenemos conocimiento de ella; es la insuficiencia suprarrenal aguda, ya que
si el paciente no es tratado debidamente se pone en riesgo su vida y puede
morir, por esto es importante tomar en cuenta el tratamiento para esta

emergencia.

También consideramos, después de haber estudiado a los glucocorticoides,
que el CD debe conocer perfectamente su funcién, accion, sus beneficios
pero sobre todo los riesgos que estos pueden llegar a producir, porque si
bien es entendido que los glucocorticoides participan en muchas reacciones
importantes en nuestro organismo, también debe conocerse que estos
mismos pueden provocar efectos no deseados y peligrosos para el paciente,

como se menciono en esta tesina.

Podemos concluir finalmente que en el estudio del periodo 2003-2004 y parte
del 2005 la cantidad de pacientes no fue tan grande como se pensoé en algin
momento dado, pero pensamos que si es una cifra importante, ya que de
38,813 pacientes, 40 eran tratados con algin glucocorticoide y esto nos
confirma que en algin momento, cualquiera de estos pacientes podria ser un
candidato a presentar una emergencia 6 nosotros, como CD inducirla si no
se tiene el debido conocimiento sobre el manejo de estos pacientes, asi
como también es de suma importancia elaborar una adecuada historia
clinica, todo esto con al finalidad de realizar un mejor tratamiento
odontoldgico y evitar ante todo cuidar la vida del paciente y no ponerla en

riesgo.
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También debemos mencionar, las enfermedades que se encontraron en esta
revision, algunas que son poco frecuentes como por ejemplo: granulomatosis
de Wegener, déficit de 21B hidroxilasa, panhipopituitarismo y uveitis, asi
como lo dos pacientes con trasplante renal, lo que nos debe poner a
reflexionar que cualquier paciente y con cualquier enfermedad se puede
presentar en la consulta dental, y el tratamiento que se le debe brindar, sea

el adecuado en lo bucal y en lo sistémico.
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