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1. INTRODUCCION.

La funcion suprarrenal es importante para mantener la homeostasis en el
organismo y para responder a los cambios ambientales a través de la
adaptacion.

Las enfermedades ocasionadas por la deficiencia de las hormonas
suprarrenales son de gran importancia en odontologia debido a que pueden
provocar una situacién de riesgo en la que la vida del paciente este
comprometida.

Son muchos los trastornos endocrinos que existen, y que pueden presentar
los pacientes que acuden a la consulta dental, conocer los riesgos y las
dificultades que representan, es importante para poder realizar los
tratamientos odontolégicos y asi poder evitar emergencias.

Los pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria o enfermedad de
Addison pueden sufrir complicaciones extremadamente graves que aparecen
en situaciones de estrés por lo que requieren un tratamiento urgente, de no
ser tratada puede morir el paciente. Por ello, el odontélogo debe conocery
tratar una crisis addisoniana y mejor aun evitarla.

En odontologia el paciente se enfrenta normalmente a situaciones
estresantes que le provocan ansiedad ya sea por los procedimientos
quirargicos o bien por las expectativas que el paciente se crea ante el
tratamiento dental. Esta ansiedad a su nivel adecuado le permite estar alerta
en situaciones no conocidas o no deseadas, permitiéndole adaptarse a cada
situacion de forma apropiada

La preparacién del organismo para afrontar situaciones estresantes esta
controlada por medio del sistema neuroendocrino que potencia y regula una
cadena de efectos transitorios o duraderos.

Desde el punto de vista odontoldgico, la cuestion que debemos plantear es
doble; por un lado el control del estrés ante los procedimientos dentales. Y
por otro, ¢cuando tenemos una supresion adrenal y en qué grado?, para
aplicar la terapia sustitutiva mas conveniente antes de realizar el tratamiento
dental.
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El miedo ante el tratamiento odontolégico es un activador del estrés
sistémico, por lo que el control de la ansiedad del paciente sera un elemento
fundamental en el manejo de este tipo de pacientes. El dolor Ilo
bloquearemos con anestésicos locales. Y se debe tener especial atencion al
dolor postoperatorio, ya que el mayor estimulo de la secrecion de cortisol
durante la cirugia es la reversion de la anestesia. La cirugia oral va a ser uno
de los procedimientos en odontologia que mas dolor postoperatorio va a
causar.

Los pacientes con enfermedad de Addison son dificiles no solo por la
incapacidad para responder al estrés, si no también por tener un sistema
inmunitario deprimido, son susceptibles a las infecciones, presentan
osteoporosis, retardo en la cicatrizacién, se deshidratan, son propensos a
ulcera gastrica, tienen hipotension e hipoglucemia.




2. SISTEMA ENDOCRINO.
2.1 GENERALIDADES DEL SISTEMA ENDOCRINO.

El sistema endocrino es el encargado principal del control de diversas
funciones metabdlicas del organismo. Esta integrado principalmente por
glandulas endocrinas que secretan hormonas al torrente sanguineo y son
transportadas hasta lugares especificos para ejercer efectos fisioldgicos."

GLANDULAS DEL SISTEMA ENDOCRINO:
Hipotalamo

Hipdfisis

Tiroides

Paratiroides

Suprarrenales

Pancreas

Ovarios

Testiculos

El sistema endocrino esta intimamente ligado al sistema nervioso, de tal
manera que la hipdfisis recibe estimulos del hipotalamo y médula suprarrenal
del sistema nervioso simpatico.

El hipotalamo y la hipdfisis secretan hormonas a la sangre cuando detectan
que la concentracion de estas es alta o baja. Cuando la concentracion es la
adecuada el hipotalamo y la hipdfisis dejan de producir hormonas ya que no
son necesarias. Este sistema de retroalimentacién regula todas las
glandulas del sistema enddcrino.




2.2 HIPOFISIS.

La hipofisis es una pequena glandula de alrededor de 1 cm. de diametro y
0.5-1 gramos de peso, situada en la silla turca del esfenoides y unida al
hipotalamo mediante un tallo hipofisario.

La hipofisis se divide en dos partes: el |6bulo anterior o adenohipdfisis y el
I6bulo posterior o neurohipodfisis. Entre ambas existe una zona poco
vascularizada llamada pars intermedia, practicamente inexistente en los
humanos.

La adenohipdfisis secreta seis hormonas: hormona del crecimiento GH,
hormona corticotropina ACTH, hormona estimulante de la tiroides TSH,
hormona prolactina PRL, hormona estimulante de los foliculos FSH y
hormona luteinizante LH.

La neurohipdfisis secreta dos hormonas: hormona antidiurética o vasopresina
y la oxitocina.

El hipotdlamo controla la secrecion de la hipdfisis por sefiales hormonales o
nerviosas procedentes del hipotalamo.

La secrecion de la adenohipdfisis esta controlada por las hormonas o
factores de liberacion y de inhibicién hipotalamicas; estas se sintetizan en el
propio hipotalamo y pasan a la adenohipodfisis a través del de los vasos
denominados porta hipotalamo-hipofisario. Estas hormonas liberadoras actuan
sobre las células glandulares y rigen su secrecion.

La secrecion de la neurohipdfisis esta controlada por las sefiales nerviosas
que se originan en el hipotalamo y terminan en la neurohipdfisis.

La adenohipodfisis es una glandula muy vascularizada que dispone de
amplias senos capilares entre las células. Casi toda la sangre que penetra en
estos senos atraviesa en primer lugar otro lecho capilar del hipotalamo
inferior. A continuacion la sangre fluye a través de unos diminutos vasos
porta hipatalamo-hipofisiarios y acceden a los senos de la adenohip&fisis.?




3. GLANDULAS SUPRARRENALES.
3.1 ANATOMIA.

Las glandulas suprarrenales se encuentran en el polo superior de los
rinones, pesan aproximadamente 4 g cada una. Cada glandula se compone
de dos porciones diferentes: una interna la médula y otra externa la corteza
suprarrenal. Se encuentran cubiertas por tejido adiposo y por la fascia
renal.?

La glandula derecha presenta una forma piramidal, con el vértice hacia
arriba y la base en el rifidn, esta situada entre el diafragma y el plano
posteromedial y la vena cava inferior en el anteromedial.

La glandula izquierda tiene forma semilunar y aplanada. Se aloja en el lecho
gastrico, se relaciona por delante con el estbmago y el pancreas, y por detras
con el diafragma.?

Glandula
SUprarmes -.|"\

ZOuUerca

derecho Rifén izquerdo

Fig. 3.1 Anatomia de las glandulas suprarrenales.




3.2 IRRIGACION.

La sangre arterial llega a las glandulas suprarrenales a través de muchas
ramas pequefas de las arterias frénicas y renales, asi como de la aorta. A
partir de un plexo en la capsula, la sangre fluye a través de la corteza a los
sinusoides de la médula. La médula también recibe unas cuantas arteriolas
de la capsula. El flujo sanguineo a través de la suprarrenal es abundante,
como en la mayoria de las glandulas endocrinas.>

3.3 INERVACION.

Esta dada por el plexo celiaco adyacente y los nervios esplacnicos toracicos
mayores. Estas fibras simpaticas preganglionares, atraviesan el hilio y hacen
sinapsis en las células de la médula.’

Figura 3.2 Irrigacion de las glandulas suprarrenales




3.4 HISTOLOGIA.
Histologicamente la corteza suprarrenal tiene tres capas:

La zona glomerular: es una capa delgada de células, contribuye el 15% de la
corteza, secreta aldosterona. La secrecion de estas células esta controlada
por las concentraciones de angiotensina .

La zona fascicular: es la capa media y mas ancha, representa el 75% de la
corteza, secreta cortisol y pequefas cantidades de androgenos. La secrecion
de estas células esta controlada a través de la hormona corticotropina
(ACTH).

La zona reticular: es la capa mas profunda de la corteza, contribuye el 10%,
secreta los androgenos. La ACTH también regula la secrecion de estas
células. 2

Zona glomerular
Aldosterona

Zona tascicular
Cartisol
¥

andrdgeno:
Zona reticular e

Méedula
(catecolaminas)

3.3 Histologia de la corteza suprarrenal.




Pt

3.5 NOMENCLATURA DE LOS ESTEROIDES.

Las hormonas de la corteza suprarrenal son derivados del colesterol. La
estructura basica de los esteroides es un nucleo de cinco anillos. Los atomos
de carbono se numeran sucesivamente, empezando por el afillo A. Los
esteriodes suprarrenales tienen 19 o 21 atomos de carbono. Los esteroideos
C+9 tienen grupos metilo en C-18 y C-19, estos tienen un grupo cetdnico
denominado  17-cetoesteroides y tienen efectos principalmente
androgeénicos. Los esteroides C¢ poseen una cadena lateral de dos carbonos
(C-20 y C-21) unida a la posicién 17 y grupos metilo en C-18 y C-19. Los
esteroides C,1 con un grupo hidroxilo en posicion 17 se denominan 17-
hidroxicorticoesteroides. Los esteroides C,; tienen propiedades
glucocorticoides o mineralocorticoides.* (cuadro 3.1)

oL

r 1 r
| A | B | Colesterol

Pregnenolona —» 17- hidroxipregnenolona—>»  Deshidroepiandrosterona

l l l

Progesterona 17-hidroxiprogesterona Androstenodiona

11-desoxicorticoesterona

l

Corticoesterona

CH,0H
l|3 Q

o

Aldosterona

11-desoxicortisol

l

Cortisol

CH,OH
¢-0

HO OH
HsC

Cuadro 3.1




3.6 BIOSINTESIS DE LAS HORMONAS
CORTICOSUPRARRENALES.

Todas las hormonas esteroideas se sintetizan a partir del colesterol, el 80%
del colesterol empleado para la sintesis de esteroides proviene de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) del plasma circulante. Las LDL, que
transportan altas concentraciones de colesterol, se difunden desde el plasma
al liquido intersticial para unirse a receptores llamados depresiones
revestidas. Estas depresiones se transforman en vesiculas y liberan el
colesterol destinado para la sintesis de los esteroides suprarrenales.
Cuando el colesterol entra a la célula, pasa a la mitocondria donde se
escinde por accion de la enzima colesterol desmolasa para formar
pregnenolona, que es el paso final para formar esteroides
suprarrenales.(cuadro 3.1)

La ACTH estimula la sintesis de esteroides suprarrenales incrementando el
numero de receptores de LDL de la célula corticosuprarrenal y la actividad de
las enzimas que liberan el colesterol a partir de las LDL.?

3.7 FISIOLOGIA DE LOS MINERALOCORTOCOIDES.

La funcién primaria de los mineralocorticoides es regular la excrecion de Na*
y conservar un volumen intravascular normal.

La aldosterona es el principal mineralocorticoide secretado por la corteza
suprarrenal.” Es la responsable de casi el 90% de las actividades
mineralocorticoides. 2

El 60 % de la aldosterona circulante se unen a proteinas plasmaticas, de

‘modo que el 40% queda en forma libre, su vida es reducida de 20 minutos.?

Se cataliza principalmente en higado y los metabolitos se excretan en la
i

orina.

La aldosterona favorece la absorcion de sodio y la secrecién de potasio por
las células epiteliales de los tubulos renales, principalmente los colectores.
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Cuando falta aldosterona, la concentracién extracelular de potasio puede
elevarse. Con elevaciones del 60% al 100% por encima de lo normal
sobreviene una toxicidad cardiaca grave, del tipo de debilidad de la
contraccion y arritmias. Tampoco existe una absorcién de cloruro ni de otros
aniones. El cloruro sodico y el agua no absorbidas provocan diarrea, que
aumentan pérdidas salinas del organismo.?

Las concentraciones normales de aldosterona son de 6 nanogramos por
100ml, con una tasa de secrecion de 150ug/dia (0.15mg/dia).>

Las células diana de los mineralocorticoides son el rifidn, el colon, duodeno,
glandulas salivales y las glandulas sudoriparas. En los tubulos renales
distales y los tubulos colectores la aldosterona actua para mover el
intercambio de Na* por K* e H, con lo cual se produce la retencion de Na®,
diuresis del K*, e incremento de la acidez de la urinaria. En el resto actua
para incrementar la reabsorcion del Na® a partir del liquido colénico, la saliva
y el sudor. También incrementan las concentraciones del K* y disminuyen las
del Na* en el musculo y las células encefalicas.

3.7.1. MECANISMOS CELULARES DE LA ALDOSTERONA:

1. La aldosterona difunde al interior de las células del epitelio tubular debido
a la liposolubilidad de las membranas.

2. La aldosterona se une a una proteina receptora muy especifica del
citoplasma de las células tubulares.

3. El complejo aldosterona-receptor induce la sintesis de uno o mas tipos de
ARN mensajero relacionados con el transporte de sodio y potasio.

4. EI ARN mensajero junto con los ribosomas forman proteinas, las cuales
son imprescindibles para el transporte de sodio y potasio como la trifosfatasa
de adenosina de sodio-potasio.?

10
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REGULACION DE LA SECRECION DE ALDOSTERONA.

La regulacion de la aldosterona esta dada principalmente por el sistema
renina-angiotensina y en menor medida por el incremento de potasio en el
liquido extracelular. 2

3.7.2 SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA.

El sistema renina-angiotensina regula la secrecion de aldosterona. La renina
es una enzima proteolitica producida a partir de una proteina mayor la
prorrenina. La renina se excreta por las células yuxtaglomerulares del rifidén
en respuesta a la disminucion de la presién de perfusion renal y al
incremento del reflejo en la descarga del nervio renal. Una vez en la
circulacion, la renina actua sobre el angiotensinégeno, una a, —globulina
producida por el higado, para formar angiotensina I. En el pulmén la
angiotensina | se convierte en angiotensina Il mediante la enzima
convertidota de angiotensina (ECA). La angiotensina Il enlaza los receptores
de membrana de las células de la zona glomerular y estimula la sintesis y la
secrecion de aldosterona. Esta promueve la retenciéon de Na* y de agua, y
produce expansion del volumen plasmatico, lo cual enseguida bloquea la
secrecion de renina.

ELECTROLITOS PLASMATICOS.

Un incremento en la concentracion plasmatica del K™ y una disminucion en el
Na® plasmatico estimulan la liberacion de aldosterona. A la inversa se inhibe
la liberacion de aldosterona. Los cambios menores de K' plasmaticos
(TmEq/L) tienen un efecto para estimular la secrecién de aldosterona, se
necesitan cambios mayores en el Na® plasmatico (disminuciones
aproximadamente de 20 mEq/L) para la estimulacion. La depleciéon de Na
incrementa la afinidad y la cantidad de receptores de angiotensina Il en las
células corticosuprarrenales.”

11
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3.8 FISIOLOGIA DE LOS GLUCOCORTICOIDES.

El cortisol contribuye el principal glucocorticoide secretado por la corteza
suprarrenal, el cortisol incrementa la salida de la glucosa hepatica mediante
la estimulacion del catabolismo de la grasa y las proteinas periféricas para
proporcionar el sustrato de la gluconeogenia hepatica.

Los glucocorticoides aumentan las concentraciones de glucosa en sangre
actuan como antagonista de la insulina e inhiben su liberacidn, existe una
disminucién de la captacion de glucosa de otros tejidos favoreciendo asi la
sintesis de glucosa en el higado y aumenta la cantidad de glucogeno.®

Aproximadamente del 90% al 95% del cortisol se une a proteinas
plasmaticas como la globulina fijadora de cortisol (CBG) esta unién sirve para
distribuir y entregar las hormonas a los tejidos diana y también reduce su
eliminacién. Posee una vida media de 60 a 90 minutos.

El 5% del cortisol circulante se encuentra en estado libre, este es
fisioldgicamente activo y por lo tanto puede actuar directamente en los
tejidos. °

La concentracion sanguinea de cortisol es de 12ug/100ml, esta determinada
por la velocidad de secrecion, inactivacién y eliminacion del cortisol libre. Su
tasa de secrecion es de 15-20mg/dia.?

METABOLISMO. Los glucocorticoides se metabolizan en higado; existe una
enzima reguladora fundamental del metabolismo del cortisol Ia
deshidrogenasa de hidroxiesteroidea 113-HSD. Esta se presenta en dos
isoformas: la 11B-HSD-1 se encuentran en el higado y actua como una
reductasa, convirtiendo la cortisona inactiva en cortisol, la isoforma 113-HSD-
2 se encuentra en algunos tejidos y convierte el cortisol en el metabolito
inactivo cortisona.®

12
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El metabolismo del cortisol resulta menor en la lactancia, vejez, el embarazo,
enfermedades hepatica crénicas, el hipotiroidismo, la anorexia nerviosa, en
cirugias y otro estrés fisioldgicos importantes. El catabolismo del cortisol se
incrementa en la tirotoxicosis.

Los metabolitos conjugados inactivos se excretan en la orina y en las heces.’

3.8.1 REGULACION DE LA SECRECION DE CORTISOL.

La secrecion del cortisol se regula mediante la hormona adrenocorticotrépica
(ACTH) secretado por la hipdfisis anterior; su vida media es de
aproximadamente 10 minutos.

La ACTH, a su vez, se regula por el sistema nervioso central y el hipotalamo
mediante el factor liberador de corticotropina (CRF) secretado en la
eminencia media del hipotdlamo. La CRF se transporta en los vasos porta
hipofisarios hasta al hipofisis anterior, en ésta produce un incremento rapido
de secrecion de la ACTH; esto a su vez da lugar a un incremento transitorio
en la secrecién de cortisol a cargo de las suprarrenales.”

El efecto principal de la ACTH sobre las células corticosuprarrenales
consiste en la activacion de la adenilato ciclasa de la membrana celular, esta
a su vez induce la formacién de AMPc en el citoplasma; el efecto maximo se
alcanza a los 3 minutos. Por su parte, el AMPc activa a las enzimas
intracelulares que sintetizan las hormonas corticosuprarrenales.

El paso mas importante de todos los estimulados por la ACTH para controlar
la secrecion es la activacion de la enzima proteincinasa A, de la que depende
la conversién inicial de colesteroles pregnenolona. Esta conversién inicial
representa en paso limitante de la velocidad de sintesis de todas las
hormonas corticosuprarrenales y explica por que la ACTH se necesita para la
produccion de estas hormonas. La estimulacion a largo plazo de la corteza
suprarrenal por la ACTH no sélo eleva la actividad secretara si no que
también causa hipertrofia y proliferacion de las células de la corteza.?

13
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3.8.2 RESPUESTA AL ESTRES.

Cualquier tipo de de estrés fisico o metal aumenta de modo considerable la
secrecion de ACTH en breves minutos y en consecuencia también de
cortisol.

Los estimulos dolorosos inducidos por cualquier tipo de estrés o dafo tisular
se transmiten primero en sentido proximal al tronco del encéfalo y luego a la
eminencia media del hipotalamo. Desde esta, se secreta el CRF(factor
liberador de corticotropina) al sistema porta de la hipdfisis. Pocos minutos
después se secretan grandes cantidades de cortisol en la sangre.

El estrés mental puede inducir un incremento de la secrecién de ACTH, que
se cree a la estimulacion del sistema limbico, sobre todo de la region de la
amigdala y del hipocampo que transmiten sefiales a la region posteromedial
del hipotalamo.?

3.8.3 RETROALIMENTACION NEGATIVA.

La secrecion de la ACTH se inhibe en una modalidad negativa mediante las
grandes concentraciones circulantes de cortisol libre, esta inhibicién por
retroalimentacion acontece en la hipdfisis y en el hipotalamo.

Una concentracion mayor de cortisol plasmatico inhibe la liberacién de ACTH
a partir de la hipdfisis, al inhibir la liberacion de la CRF del hipotalamo y al
inferior con las acciones estimulantes de la CRF sobre la hipdfisis. La
disminucién de la ACTH plasmatica da lugar a una menor secrecion de
cortisol. A la inversa, la menor concentracion plasmatica de cortisol estimula
la secrecion de la ACTH. En la insuficiencia suprarrenal cronica se presentan
incrementos notables en la sintesis y secrecién de la ACTH.”

14
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3.8.4 EFECTOS DEL CORTISOL SOBRE EL METABOLISMO DE:
° HIDRATOS DE CARBONO.

El cortisol estimula la gluconeogenia (formacion de hidratos de carbono a
partir de proteinas) en el higado debido a sus efectos:

1. El cortisol aumenta las enzimas que convierten los aminoacidos en
glucosa dentro de los hepatocitos. Este efecto de debe a la capacidad
de los glucocorticoides para activar la transcripcion del ADN en el
nucleo del hepatocito, se forma ARNm que a su vez, da origen al
conjunto de las enzimas necesarias para la gluconeogenia.

2. El cortisol moviliza los aminoacidos de los tejidos extrahepaticos,
sobre todo de musculo. Por ello llegan mas aminoacidos al plasma
para incorporarse a la gluconeogenia y facilitar la formacion de
glucosa.?

° PROTEINAS.

Uno de los principales efectos del cortisol consiste en el descenso de los
depdsitos de proteinas en las células del organismo, excepto del higado.
Esto se debe al descenso de la sintesis o0 al catabolismo de las proteinas ya
existentes dentro de la célula. Ambos efectos se deben a un menor
transporte de los aminoacidos a los tejidos extrahepaticos, también reduce la
formacion de ARN vy la sintesis de proteinas principalmente de musculo y
tejido linfatico.

El cortisol aumenta las proteinas del higado y el plasma. Al mismo tiempo
que reduce las proteinas de otros lugares del organismo, el cortisol estimula
la produccién de proteinas en el higado. Ademas de las proteinas del plasma
(formadas por el higado) también aumentan. Se cree que el cortisol
incrementa el transporte de aminoacidos hacia los hepatocitos y estimula a
las enzimas hepaticas necesarias para la sintesis de proteinas.
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El cortisol moviliza los aminoacidos de los tejidos extrahepaticos y a través
de este mecanismo, agota los depdsitos de proteinas.

El incremento de la concentracion plasmatica de los aminoacidos y el mayor
transporte hacia los hepatocitos por el cortisol explica el mayor uso de
aminoacidos por el higado y los efectos: 1) incremento de la tasa de
desaminaciéon de los aminoacidos en el higado; 2) aumento de la sintesis
hepatica de proteinas; 3) aumento de la formacion hepatica de proteinas
plasmaticas y 4) aumento de la conversion de los aminoacidos en glucosa,
es decir incremento de la gluconeogenia. 2

° LiPIDOS.

El cortisol moviliza los acidos grasos del tejido adiposo, con ello aumenta la
concentracion de acidos grasos en el plasma, los cuales se utilizan con fines
energéticos. También ejerce un efecto que potencia la oxidacién de los
acidos grasos en el interior de la célula.

No se conocen por completo el mecanismo por el que el cortisol moviliza los
acidos grasos. Sin embargo quiza partes de sus efectos se expliquen por un
menor transporte de la glucosa a los adipositos. El ~-glicerofosfato, derivado
de la glucosa es necesario para el depdsito y mantenimiento de los
triglicéridos en estas células y que los adipositos empiezan a liberar acidos
grasos cuando el derivado de la glucosa falta.

En periodos de ayuno o estrés, la mayor movilizacion de grasas por el
cortisol, junto con el incremento de la oxidacion de los acidos grasos en la
célula induce una desviacion de los sistemas metabdlicos celulares, que
pasan de la utilizacidn energética de glucosa a utilizar acidos grasos. 2

3.8.5 EFECTOS ANTIINFLAMATORIOS DEL CORTISOL.

El cortisol tiene efectos antiinflamatorios debido a que bloque las etapas del
proceso inflamatorio incluso antes de que la inflamacién se inicie, si la
inflamacion ya se ha iniciado, favorece la desapariciéon rapida.

16

——
| —



El cortisol ejerce efectos preventivos de la inflamacién:

1. Estabiliza las membranas lisosomicas. Aumenta a la rotura de las
membranas de los lisosomas intracelulares. En las células dafadas
se produce una importante disminucion de la liberacion de casi todas
las enzimas proteoliticas que inducen la inflamacion y que se
encuentran normalmente en los lisosomas.

2. Reduce la permeabilidad de los capilares. Esto impide la salida del
plasma hacia los tejidos.

3. Disminuye la migracion de los leucocitos a la zona inflamada y la
fagocitosis de las células dafadas. Se debe al descenso de la
sintesis de prostaglandinas y leucotrienos, de esta forma no existe
vasodilatacion, permeabilidad capilar y movilidad de los leucocitos.

4. Inhibe el sistema inmunitario y reduce la multiplicacion de los linfocitos
T. De esta forma existe una menor cantidad de linfocitos vy
anticuerpos en la zona inflamada.

5. Disminuye la fiebre por que reduce la liberacién de interleucina 1 por
los leucocitos. ElI descenso de la temperatura deprime la
vasodilatacion.?

3.8.6 OTRAS FUNCIONES DEL CORTISOL

Sistema inmunitario. Reduce el numero de eosindfilos, de linfocitos T y de
anticuerpos, por ello existe un descenso de la inmunidad frente a todo
invasor extrano.

Células sanguineas. Favorece la produccién de eritrocitos, por ello cuando
existe un déficit de cortisol puede aparecer anemia.
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Tejido conectivo. Inhibe la formacién de los fibroblastos, se produce perdida
de colageno vy tejido conectivo, por lo que no existe una buena cicatrizacion
en heridas.

Funcion cardiovascular. Incrementa el gasto cardiaco (volumen de sangre
expulsada por el corazén cada minuto por el ventriculo izquierdo hacia la
aorta) el tono vascular incrementa la accion de las catecolaminas.

Funcion renal. Influye en el equilibrio de agua y electrolitos mediante
receptores mineralocorticoides (retencion de sodio, eliminacion de potasio e
hipertension) o glucocorticoides (incrementan la velocidad de la filtracién
glomerular por un aumento del gasto cardiaco, por efecto renal directo y
retencion de agua y sal).

Aparato digestivo. Estimula la produccion de acido clorhidrico. Inhibe la
produccion de prostaglandinas como la protectora gastrica, incrementa asi la
produccion de ulcera gastrica en los pacientes que toman glucocorticoides.

Metabolismo del calcio. Disminuye la absorcion intestinal de calcio, aumenta
la eliminacion urinaria de calcio, favorece a la supresion de la actividad
osteoblastica y estimula la actividad osteoclastica. Por lo que estimula la
osteoporosis; en estos pacientes se debe evitar las extracciones para evitar
una rapida perdida de hueso.

3.9 ANDROGENOS SUPRARRENALES.

Los andrégenos son las hormonas que ejercen los efectos masculinizantes
promueven el anabolismo proteinico y el crecimiento. Los andrégenos
suprarrenales tienen menos del 20% de su actividad.

Algunas hormonas sexuales masculinas moderadamente activas, conocidas
como andrégenos (la mas importante es la dehidroepiandrosterona) se
secreta constantemente por la corteza suprarrenal, sobre todo durante la
vida fetal.

Algunos androgenos se transforman en testosterona, en los tejidos
extrasuprarrenale
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4. MEDULA SUPRARRENAL.

La médula suprarrenal secreta catecolaminas (adrenalina, noradrenalina y
dopamina). Las catecolaminas ayudan a preparar al individuo para abordar
las situaciones de urgencia.

Estd compuesta principalmente por células poliédricas arregladas en
cordones o racimos; las células derivan embriolégicamente de la cresta
neural, como neuronas modificadas. Realmente estas células son células
postganglionares del sistema nervioso simpatico, que reciben la inervaciéon
de células preganglionares. Como las sinapsis entre fibras pre vy
postganglionares ocurren en los ganglios nerviosos autonémicos, la médula
suprarrenal puede considerarse como un ganglio nervioso del sistema
nervioso simpatico.

Desde el punto de vista histoldgico, estas células y los granulos tienen gran
afinidad por las sales de cromo, se denominan células cromafines y granulos
cromafines. Los granulos contienen las catecolaminas.

Morfologicamente es posible dos tipos de células medulares: las células
secretoras de adrenalina con granulas mayores y menos densos, y las
células secretoras de noradrenalina con granulos menores y muy densos. El
90% de las células secretan adrenalina y el 10% noradrenalina.

Las catecolaminas ayudan a regular el metabolismo, la contraccion de los
musculos cardiaco y liso, y la neurotransmision.

En respuesta a una situacion estresante como es un peligro inminente, las
células de la médula suprarrenal producen catecolaminas a la sangre en una
relacion La adrenalina produce efectos importantes como el aumento de la
frecuencia cardiaca, vasoconstriccion, broncodilatacion y aumento del
metabolismo.
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5 .EJE HIPOTALAMICO-HIPOFISIARIO SUPRARRENAL.

El eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal desempefia un papel muy
importante en la regulacion en la produccion de glucocorticoides. Este eje
esta integrado por el hipotadlamo el cual regula la liberacion o inhibicién de las
hormonas secretada por la hipdfisis.

La hormona liberadora de corticotropina (CRH) se encarga de estimular a la
hipdfisis anterior para que secrete la hormona corticotropina (ACTH).

La ACTH se forma a partir de una molécula precursora la pro-
opiomelanocortina (POMC), la cual se almacena y sintetiza en las células
basofilas de la hipofisis anterior.

Este precursor tiene las secuencias para lipoproteinas, hormonas
estimulantes de melanocitos y beta endorfinas.®

La ACTH es liberada al torrente sanguineo, que la llevara a las glandulas
suprarrenales para estimular las zonas fascicular y reticular para producir
glucocorticoides y andrégenos.

Los principales factores que regulan la ACTH son: la CRH. La concentracién
de cortisol libre en plasma, el estrés y el ritmo circadiano.’

Ritmo circadiano. El cortisol plasmatico alcanza su maximo nivel durante las
primeras horas de la mafiana, y va disminuyendo progresivamente a lo largo
del dia, siendo su nivel mas bajo antes de dormir. Este ritmo esta regulado
por el sueno, por lo tanto las personas que trabajan durante la noche y
duermen en el dia, el ritmo se invierte y adaptara en pocos dias.
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Estrés. Produce la liberacién de CRH y de arginina-vasopresina (AVP), estos
a su vez potencian la liberacién de ACTH actuando juntos o por separado. La
secrecion de ACTH debido al estrés alteran la periodicidad del ritmo
circadiano.®

La CRH regula el ritmo circadiano normal pulsatil de liberacién de ACTH;
este mecanismo se conoce como el ciclo de autorregulacion abierto.

Concentracion plasmatica de cortisol. Cuando existe una concentracion
adecuada disminuye la captacion de las células corticotropicas hipofisarias a
la CRH.
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6. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL.

6.1 DEFENICION. Es la incapacidad de la corteza suprarrenal para producir
glucocorticoides en situaciones de tension.

6.2 CLASIFICACION.

o

Primaria: se debe a la destruccion o disfuncién de las glandulas
suprarrenales.

° Secundaria. Se debe a la secrecién insuficiente de la ACTH hipofisaria.
También es debido a la terapéutica cronica de glucocorticoides exdgenos.

6.3 INSUFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL PRIMARIA.

En 1855 Tomas Addison describe por primera vez los sintomas de la
insuficiencia suprarrenal, los cuales son: debilidad, fatiga, anorexia, dolor
abdominal, hipotensién, hiperpigmentacion y deseo de sal.’

En los pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria,(enfermedad de
addison), la corteza suprarrenal no puede proporcionar los niveles de cortisol
sanguineos necesarios para mantener la vida.

6.3.1 INCIDENCIA. La insuficiencia primaria es poco frecuente, afecta
principalmente a la tercera y quinta década de vida (60 a 70%). La relacion
mujer: hombre es 1:1.

Estos pacientes tienen tiene un trastorno autoinmune, aproximadamente del
50 al 60% de los pacientes con enfermedad de addison autoinmunitaria
tienen durante su vida otros trastornos autoinminitarios (diabetes mellitus tipo
1, insuficiencia gonadal, hipertiroidismo, hipotiroidismo, tiroiditis de
Hashimoto, hipoparatiroidismo y anemia perniciosa.)
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La insuficiencia corticosuprarrenal tiene tres formas de manifestacion clinica:
sindrome poliglandular autoinmunitario tipo 1, sindrome poliglandular
autoimunitario tipo 2 y como enfermedad aislada.’

6.3.2 ETIOPATOGENIA.

La causa mas frecuente de la enfermedad de Addison es la atrofia
suprarrenal idiopatica autoinmunitaria en el 80% de los casos, seguida de la
tuberculosis en un 20%. En raras ocasiones se descubren otras lesiones
como: hemorragias bilaterales, metastasis tumorales, VIH, citomegalovirus,
amiloidosis.’

1. AUTOINMUNITARIA.

Se estima que la destruccion autoinmunitaria se vincula con la generacién de
anticuerpos suprarrenales. Los autoanticuerpos se pueden detectar en mas
del 80% de los pacientes; estos son de dos tipos: anticuerpos de la corteza
suprarrenal (ACS) y anticuerpos a la enzima esteroidea 21-hidroxilasa, estos
anticuerpos inhiben la capacidad de la 21-hidroxilasa para convertir la
progesterona en desoxicorticosterona y contribuye potencialmente al inicio
de la insuficiencia corticosuprarrenal. Los anticuerpos a la 21-hidroxilasa
resultan muy especificos en la enfermedad de Addison.

Estos autoanticuerpos constituyen importantes pronosticadores del desarrollo
subsiguiente de una insuficiencia suprarrenal en los pacientes asintomaticos.

Se han descrito dos sindromes poliglandulares que afectan Ilas
suprarrenales. El sindrome poliglandular autoinmunitario tipo 1 (SPA-1)
consiste en un trastorno infrecuente autosémico recesivo no vinculado con
los antigenos leucocitarios humanos (HLA) e inicio en la infancia. El
diagnostico requiere al menos de dos de las siguientes: insuficiencia
suprarrenal, hipoparatiroidismo y candidiasis mucocutanea.

Otros trastornos endocrinos que a veces se acompanan de la insuficiencia
son la insuficiencia gonadal y diabetes mellitus tipo |. También se presenta
una mayor incidencia de otros trastornos inmunitarios no endocrinos como
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alopecia, vitiligo, anemia perniciosa, hepatitis crénica. La patogenia
autoinmunitaria involucra la formacién de anticuerpos contra la enzima que
escinde la cadena lateral del colesterol en el citocromo P450. Esta enzima
convierte el colesterol en pregnenolona, en una etapa inicial en la sintesis del
cortisol.

El sindrome poliglandular autoinmunitario tipo 2(SPA-2) consiste en la
insuficiencia suprarrenal, tiroiditis de Hashimoto y diabetes mellitus tipo I. se
vincula con la HLA-B8 y HLA-DRS3. La patogenia de este sindrome involucra
la formacién de anticuerpos contra la enzima 21.hidroxilasa.”

2. TUBERCULOSIS SUPRARRENAL.

La tuberculosis produce insuficiencia suprarrenal por la destruccion total o
parcial de ambas suprarrenales.

La tuberculosis suprarrenal suele resultar de la diseminacion hematolégica
de la infeccion tuberculosa sistémica (pulmon, vias gastrointestinales o rifion)
hacia la corteza suprarrenal. Histopatolégicamente las suprarrenales se
destruyen por necrosis caseosa; se destruyen los tejidos cortical y medular.
La calcificacion de las suprarrenales se puede detectar radiograficamente en
aproximadamente el 50% de los casos.’

3. HEMORRAGIA BILATERAL.

La hemorragia suprarrenal bilateral da lugar a la destruccion rapida de las
glandulas y precipita la insuficiencia de estas. En el 30% de los casos en los
adultos, la hemorragia se vincula con la terapia anticoagulante de otros
trastornos. Otras causas incluyen sepsis, trastornos de la coagulacion,
trombosis de la vena suprarrenal, metastasis suprarrenal, choque traumatico,
quemaduras intensas y complicaciones obstétricas.

Desde el punto de vista histopatologico estan aumentadas de tamafno,
contienen hematomas casi por completo, existe necrosis isquémica de la
corteza externa. A menudo se presenta trombosis en la vena suprarrenal.
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La patogenia de la insuficiencia suprarrenal se vincula con un incremento de
las concentraciones de ACTH inducido por el estrés el cual aumenta
notablemente el flujo sanguineo hasta el grado en que exceda la capacidad
de drenaje venoso suprarrenal. En seguida la trombosis puede dar lugar a la
hemorragia.”

4. METASTASIS SUPRARRENAL.

La metastasis hacia las suprarrenales proviene de carcinomas pulmonares,
mamarios o gastricos; sin embargo la enfermedad metastasica rara vez
produce insuficiencia suprarrenal ya que debe destruir mas del 90% de las
glandulas antes que se desarrolle la insuficiencia.’

6.3.3 SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS.

Se caracteriza por el comienzo de fatiga facial, debilidad, anorexia, nausea y
vomito, pérdida de peso, pigmentacion en piel y mucosa, hipotension y en
ocasiones hipoglucemia.

Segun la duracion y la intensidad de la hipofuncién las manifestaciones
varian desde una ligera fatiga crénica hasta un choque fulminante.

La astenia es el principal sintoma. Al principio puede ser esporadico y mas
importante en los momentos de estrés; a medida que se deteriora esta
continuamente fatigado.

La hiperpigmentacion puede faltar o ser muy llamativa, aparece como un
oscurecimiento difuso de color moreno, pardo en los codos o los surcos de
las manos. La melanina no se deposita de forma homogénea y puede
producir manchas, sobre todo en las zonas mas finas de la piel como en las
mucosas, labios o la piel alrededor de los pezones.

Se cree que el depdsito de melanina obedece este mecanismo: cuando
disminuye la secrecion de cortisol, se reduce también el mecanismo normal
de retroalimentacion negativa sobre el hipotalamo y de la adenohipdfisis, con
lo que se reduce una enorme liberacion de la ACTH y también MSH. Estas
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cantidades elevadas de ACTH son responsables de la pigmentacion, por
que estimula la formacién de melanina por los melanocitos.

La hipotensién se acentua con la postura, puede ser 80/50 mmHg o menos.

A menudo las alteraciones gastrointestinales son la primera manifestacion
desde ligera anorexia con pérdida de peso hasta la aparicion fulminante de
vomito, diarrea y dolor abdominal impreciso.

Deficiencia de minerales: La falta de secrecion de aldosterona reduce la
reabsorcién de sodio por el tubo renal y en consecuencia permite la pérdida
de grandes cantidades de agua y sodio. Existe un descenso del volumen
extracelular, ademas aparece hiponatremia, hiperpotasemia y acidosis leve.

Cuando el liquido extracelular se reduce el volumen plasmatico disminuye y
la concentracién de eritrocitos aumenta; el gasto cardiaco se reduce y en
ausencia de tratamiento el paciente fallece por shock.*

Deficiencia de glucocorticoides. El paciente con enfermedad de Addison no
puede mantener la glucemia normal entre comidas, por que la falta de
secrecion de cortisol hace que no pueda sintetizar cantidades importantes de
glucosa.

Los musculos se debilitan, también aumentan la sensibilidad a los efectos
nocivos de los distintos tipos e estrés.?

6.3.4 DIAGNOSTICO.

El diagndstico de insuficiencia suprarrenal se hace con la prueba de
estimulacion de ACTH que evalue la capacidad de reserva de las
suprarrenales para producir esteroides. La mejor prueba de deteccion
sistémica es la respuesta del cortisol a los 60 minutos tras la inyeccion de
250ug cosintropina por via intramuscular o intravenosa. Los niveles de
cortisol deben superar los 450 nmol/L (18ug/100 ml). Si la respuesta es
anormal, se puede diferenciar la insuficiencia suprarrenal primaria y
secundaria midiendo los niveles de aldosterona en las muestras de sangre.
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En la insuficiencia suprarrenal secundaria, el incremento de la aldosterona es
normal ( >150 pmol/L, 5ng/100 ml), mientras que en la insuficiencia primaria
sera anormal. Ademas de la insuficiencia suprarrenal primaria, la ACTH
plasmatica y los péptidos relacionados (B-LPT) estan elevados por la pérdida
de la habitual relacion de retroaccion cortisol-hipotalamo-hipdfisis, mientras
que la insuficiencia secundaria los valores de ACTH son bajos.®

La determinacion del cortisol sérico disminuido e incremento de la ACTH es
diagnostica de insuficiencia suprarrenal.’

DATOS DE LABORATORIO.

En las primeras fases de la destruccion no suele haber alteraciones
evidentes de los parametros sistematicos de laboratorio, pero la reserva
suprarrenal esta disminuida; es decir aunque la secrecion basal sea normal
se elevacion después de un estrés es inferior a lo normal. Al estimular las
suprarrenales con ACTH se descubren alteraciones en esta fase de la
enfermedad. En fases mas avanzadas de la destruccion suprarrenal
disminuyen los niveles séricos de sodio, cloruro y bicarbonato, mientras que
el potasio sérico se eleva. Hay hiponatremia por perdida de sodio por la orina
y desplazamiento del sodio hacia el comportamiento intracelular. Esta
pérdida de sodio extravascular reduce el volumen del liquido extracelular y
acentua la hipotension. Las concentraciones elevadas de vasopresina y
angiotensina |l favorece la hiponatremia al disminuir la depuracién de agua.
La hiperpotasemia se debe a los efectos combinados de déficit de
aldosterona, reduccion del filtrado glomerular y acidosis.

Los niveles basales de cortisol y aldosterona son mas bajo de lo normal y no
aumentan después de la administracion de ACTH.®

6.3.5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Como la debilidad y fatiga son frecuentes, el diagndstico precoz de la
insuficiencia suprarrenal puede ser dificil. La coincidencia de molestias
gastrointestinales leves, pérdida de peso, anorexia, y la sospecha de una
hiperpigmentacion obliga a realizar una prueba de estimulacion con ACTH
para detectar insuficiencia suprarrenal.
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La pérdida de peso es util para evaluar la importancia de la debilidad y el
malestar. La pigmentacion de origen racial puede ser un problema, pero el
paciente con destruccidn suprarrenal suele relatar un aumento reciente y
progresivo de la pigmentacion.

En cambio no suele haber pigmentacion cuando la destruccion de las
glandulas es rapida como en la hemorragia suprarrenal bilateral. El hecho de
que otras enfermedades produzcan hiperpigmentacion también representa
un problema, pero en la insuficiencia suprarrenal el aspecto y las distribucién
del pigmento suele ser caracteristico como en los pliegues palmares, de
codos, rodillas.’

6.3.6 TRATAMIENTO.

Todos los pacientes con insuficiencia suprarrenal deben ser tratados con
hormonoterapia restitutiva. Estos pacientes requieren una detallada
informacion sobre su enfermedad. El tratamiento restitutivo debe corregir el
déficit de glucocorticoides y mineralocorticoides.

El farmaco principal es la hidrocortisona, en la mayoria de los adultos la dosis
es de 20 a 30 mg/dia. Se aconseja tomar el glucocorticoides con las
comidas, con leche o algun antiacido, por que el farmaco puede exagerar la
acidez gastrica y ejercer efectos toxicos sobre la mucosa del estdmago. Para
imitar el ritmo suprarrenal diurno, se toma dos tercios de la dosis del farmaco
en la mafana y un tercio en la tarde.

En algunas situaciones pueden necesitar dosis menores como en la
hipertension y la diabetes mellitus. Los pacientes obesos y los que toman
epilépticos pueden necesitar dosis mayores.

Es necesario también afadir un mineralocorticoide. Esto se consigue
administrando 0.05 a 0.1 mg de fludrocortisona diarios por via oral. Ademas
hay que consumir una cantidad generosa de sal (3 a 4g/dia).

Para saber si el tratamiento con mineralocorticoides es suficiente se puede
determinar la presidon arterial y los electrolitos séricos. La presion arterial
debe ser normal aunque se produzcan cambios posturales y también deben
ser normales los niveles séricos de sodio, potasio, creatinina y nitrogeno
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ureico. La medicion de los niveles de renina en plasma puede servir para
ajustar las dosis.

A excepcion de la gastritis, las complicaciones del tratamiento con
glucocorticoides son raras en dosis adecuadas. Las complicaciones de la
terapia con mineralocorticoides consisten en hipopotasemia, hipertension,
cardiomegalia e incluso insuficiencia cardiaca congestiva debido a la
retencién de sodio. Conviene medir periddicamente el peso corporal, el
potasio sérico y la presidon arterial. El requerimiento de hidrocortisona es
mayor en situaciones de estrés.’

El tratamiento en una crisis addisoniana aguda debe instaurarse
inmediatamente. Se recomienda fosfato o hemisuccinato de hidrocortisona a
dosis de 100 mg endovenosa, cada 6 horas por 24 horas, con reduccion a
50mg cada 6 horas si hay mejoria clinica (segundo dia) y disminucién
progresiva, para tener una dosis de mantenimiento al cuarto o quinto dia.*

6.3.7 PRONOSTICO.

Con la administracidon de los glucocorticoides, la expectativa de vida de los
pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria es semejante a la de la
poblacién normal. Con el diagnostico y tratamiento oportunos la muerte es
rara. Es conveniente educar al paciente sobre la enfermedad y la importancia
del apego terapéutico, asi como el ajuste de las dosis de los glucocorticoides
en situaciones de estrés.’
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7. MANEJO ODONTOLOGICO.

Se debe realizar una historia clinica completa, plantear el tratamiento
adecuado a las necesidades del paciente.

En odontologia al enfermo de Addison y al paciente medicado con
corticoides exdgenos se les considera pacientes de riesgo de tipo ASA Il 6
Il

Las precauciones generales en pacientes con enfermedad de Addison serian
utilizar siempre anestésicos locales, tratar a los pacientes por la mafana,
eliminar el dolor postoperatorio. También se debe considerar las posibles
interacciones con farmacos como la fenitoina, barbituricos y rifampicina los
cuales aceleran el metabolismo de los glucocorticoides, por lo que no deben
utilizarse en pacientes con insuficiencia suprarrenal o de utilizarse debe
aumentarse la dosis esteroidea.?

OBSERVACION.

La observacion del paciente permitira al odontélogo reconocer la existencia
de diferentes grados de ansiedad. Algunos pacientes pueden admitir ante el
medico su temor pero la mayoria no lo hace y tratan de controlar su
ansiedad.

En la consulta odontoldgica se les puede reconocer por lo siguiente:
e Tensidn arterial y frecuencia cardiaca aumentadas.
e Temblores.
e Sudoracion excesiva.

e Pupilas dilatadas.
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DETERMINACION DEL RIESGO MEDICO.

Una vez completados todos los componentes de la evaluacion y decidido el
tratamiento dental. De acuerdo al sistema ASA de clasificacion del estado
fisico se estimara el riesgo que presenta un paciente al que se pretende
administrar anestesia.

El sistema de clasificacion es el siguiente:

ASA |: Paciente sin enfermedad sistémica; paciente sano. No es necesaria
ninguna modificacion en el tratamiento.

ASA II: Paciente con enfermedad sistémica leve. Requieren una adecuacion
del tratamiento a sus necesidades.

ASA llI: Pacientes con enfermedad sistémica grave que limita su actividad,
pero no es incapacitante. Protocolo de minimizar riesgos.

ASA |IV: Pacientes con enfermedad sistémica incapacitante que afecta
constantemente a su vida normal. Odontologia hospitalaria.

ASAV: Pacientes moribundos, que no se espera que sobrevivan 24 horas,
con o sin intervencion. Tratamiento paliativo, urgencias.

INTERCONSULTA MEDICA.

El odontdlogo debe estar perfectamente preparado para analizar con el
médico del paciente el tratamiento dental propuesto y cualquier problema
anticipado. Una de las consideraciones mas importantes en la interconsulta
meédica es determinar la capacidad del paciente para tolerar con relativa
seguridad el estrés que implica el tratamiento dental. Tras la interconsulta
satisfactoria, el odontélogo debe considerar la puesta en marcha de los
mecanismos que consigan disminuir el riesgo. La ultima responsabilidad del

plan de tratamiento dental y sus riesgos es exclusiva del odontélogo.™
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7.1 PROTOCOLO PARA REDUCIR EL ESTRES.

En casi todos los tratamientos dentales se puede inducir estrés . El estrés
puede ser de tipo fisioldgico o psicologico. Sin embargo en cualquiera caso,
una de las respuestas del organismo implica la liberacion de catecolaminas
(adrenalina y noradrenalina) al torrente sanguineo por parte de la médula
suprarrenal, lo que se traduce en una sobrecarga cardiovascular, aumento
de la frecuencia cardiaca, aumento de la contraccion del miocardio, aumento

de los requerimientos de oxigeno.

Los pacientes con insuficiencia suprarrenal se clasifican como ASA Il los
cuales no son capaces de soportar con seguridad estos cambios, por lo que

se debe seguir el siguiente protocolo para reducir el estrés.

PROTOCOLO PARA REDUCIR EL ESTRES: EN PACIENTES CON
RIESGO MEDICO (ASA 11, 1Il, IV)

1. Reconocer el grado de riesgo médico del paciente.

La valoracion del riesgo médico se debe determinar de acuerdo a la historia
clinica, exploracién fisica y la comunicacién verbal que se tenga con el
paciente.

2. Realizar en caso necesario una completa interconsulta antes de comenzar
el tratamiento dental. Se debe considerar la interconsulta médica cuando no
se este seguro del nivel de riesgo del paciente o si es necesario modificar la
dosis de farmacos.

3. Citar por las mafanas. Los pacientes aprensivos o médicamente
comprometidos toleran mejor el estrés por las mafanas.
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4 Vigilar y registrar los signos vitales antes y después del tratamiento. Valorar
la tension arterial y toma de glucosa.

5.Utilizar psicosedacion durante el tratamiento, segun necesidades. El
objetivo es disminuir la ansiedad en los pacientes, siempre y cuando el
paciente no tenga peligro. En este caso no se recomienda ya que deprimen
el SN y esto sera contraproducente en caso de una emergencia.

6. Tener un buen control del dolor durante el tratamiento. Para que la
reduccion del estrés tenga éxito es necesario conseguir un adecuado control
del dolor.

7. Variar la duracion de las consultas: que no excedan los limites de
tolerancia del paciente. No deben ser sesiones largas ya que estos pacientes
no toleran el estrés.

8. Hacer el seguimiento y control postoperatorio del dolor y ansiedad.
Cuando el paciente a tenido procedimientos agresivos como cirugia es
importante controlar el dolor postoperatorio y que pueda localizar al
odontdlogo para cualquier emergencia que pudiera presentarse.

9. Citar al paciente los primeros dias de la semana.®
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7.3 Problemas relacionados con el tratamiento dental.

1. Incapacidad para tolerar el estrés. Debido a que no pueden producir
cortisol en situaciones de estrés.

2. Cicatrizacién retardada. La presencia excesiva de glucocorticoides
produce inhibicion de los fibroblastos, se produce perdida de colageno vy
tejido conjuntivo, existe un adelgazamiento de la piel y cicatrizacion
inadecuada.™

3. Susceptibilidad a infecciones. Debido a su inmunosupresion.

4. Inmunosupresion. El cortisol reduce el numero de eosindfilos y de
linfocitos de la sangre. Induce una atrofia importante en todos los tejidos
linfaticos del organismo, lo que a su vez reduce la produccién de linfocitos T
y de anticuerpos. El resultado es un descenso de la inmunidad frente a todos
los invasores extrafios. '

5. Osteoporosis. Se deben evitar las extracciones dentarias para mantener
un buen proceso.™

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES.
1.- Procedimientos rutinarios (excluyendo exodoncias).

-Pacientes que toman corticoides en el momento actual: no son necesarios
suplementos.

-Pacientes con antecedentes de uso regular de corticoides:
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ADC (Altas Dosis de Corticoides) durante un maximo de 30 dias si hace
menos de 2 semanas administraremos una dosis diaria de mantenimiento el
dia del tratamiento; si hace mas de 2 semanas no daremos suplementos.

ADC durante mas de un mes no existe una pauta establecida.
BDC (Bajas Dosis de Corticoides) no son necesarios suplementos.

-Pacientes que estan recibiendo corticoterapia a dias alternos al menos
durante 30 dias: los dias que no tome corticoides, podra ser tratado sin
ningun suplemento. El resto de dias realizaremos tratamiento conservador.

-Pacientes que reciben esteroides topicos o inhalados: no necesitan
suplemento.

2.- Exodoncias, cirugias, tratamientos muy extensos o en un paciente
extremadamente ansioso.

-Pacientes que toman corticoides en el momento actual:
Hasta 30 mg / dia de hidrocortisona no son necesarios suplementos.

De 30 - 40 mg / dia de hidrocortisona doblar la dosis diaria el dia del
tratamiento; si es de esperar dolor postoperatorio, doblar también la dosis
diaria el primer dia postoperatorio.

Mas de 40 mg / dia de hidrocortisona durante al menos 30 dias no son
necesarios suplementos.

-Pacientes con antecedentes de uso regular de corticoides:

ADC (Altas Dosis de Corticoides) durante un maximo de 30 dias si hace
menos de 2 semanas administraremos una dosis doble que la normal el dia
del tratamiento; si hace mas de 2 semanas no daremos suplementos.

ADC durante mas de 30 dias no existe una pauta establecida.

BDC (Bajas Dosis de Corticoides) no son necesarios suplementos.'?
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8. CRISIS ADDISONIANA.

La insuficiencia suprarrenal aguda es una condicion grave, encontrandose en
el tercer lugar causante de la pérdida del conocimiento y de no tratarse
adecuadamente produce la muerte como resultado del colapso vascular
periférico (shock) y asistolia ventricular. Se debe principalmente a un déficit
rapido de cortisol.

Este cuadro se presenta con mayor frecuencia en pacientes con hipofuncién
suprarrenal que sufren estrés grave por distintas situaciones como:
infecciones, traumatismos, cirugias, tratamientos dentales, como
consecuencia de la falta de la dosis de glucocorticoides.™

El odontdlogo es un factor de estrés en estos pacientes, por lo que puede
desencadenar una crisis addisoniana.™

8.1 TRATAMIENTO.

La insuficiencia suprarrenal aguda es una situacién de urgencia vital; debido
a la deficiencia de glucocorticoides, la deplecion del liquido extracelular y la
hipercalemia. El tratamiento eficaz requiere que el odontélogo siga los pasos
de soporte basico vital y que administre al paciente glucocorticoides.

El tratamiento se basa en los siguientes:

8.2 PACIENTE CONSCIENTE.

Paso 1: Interrumpir el tratamiento odontolégico.

Cuando en paciente presente los siguientes sintomas: confusién mental,
nauseas, vomito, dolor abdominal intenso, astenia intensa e hipotension.
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Paso 2: Colocar al paciente.

Si el paciente parece confuso, humedo y frio, se le debe colocar en posicién
de choque.

Paso 3: Monitorear los signos vitales.

La tension arterial y frecuencia cardiaca debera controlarse cada 5 minutos
durante el episodio.

Paso 4: Pedir asistencia médica.

Se solicitara ayuda medico lo antes posible, dado que el paciente esta
consciente.

Paso 5: Equipo de oxigeno.

Solicitar inmediatamente el oxigeno y administrar un flujo aproximado de 5-
10 1 por minuto.

Paso 6: Administrar glucocorticoides.

Si el paciente tiene historia de insuficiencia suprarrenal cronica, el
odontélogo puede administrar la medicacion acostumbrada.

Paso 7: Medidas adicionales.

Entre los farmacos adicionales se incluyen liquidos intravenosos para
recuperar el liquido extracelular y la hipotension normalmente existente.

Para combatir la hipoglucemia se suele administrar dextrosa al 5% IV.™
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8.3PACIENTE INCONSCIENTE.

Paso 1: Reconocer la inconsciencia.

Agitar el paciente y gritarle ¢ se encuentra bien?

Paso 2: Colocar al paciente.

Colocar al paciente en posicidon supina, con las piernas ligeramente
elevadas.

Paso 3: Realizar soporte vital basico.

Realizar de inmediato los pasos de soporte basico vital, entre ellos la
maniobra frente-mentén. En la mayoria de los casos con insuficiencia
suprarrenal aguda la respiraciéon y la tension arterial estan suprimidas vy la
frecuencia cardiaca (pulso) sera rapida aunque débil. En casi todos los casos
sera necesario mantener la via aérea permeables y administrar oxigeno.

Paso 4: Solicitar ayuda médica.

Si después de los pasos anteriores persiste la inconsciencia se debe
sospechar que la causa no fue por sincope o hipotension ortostatica y debera
solicitar ayuda médica.

Paso 5: Administracion de glucocorticoides.

En los casos de insuficiencia suprarrenal aguda esta indicada la
administracién IV o IM de 100mg de hidrocortisona.
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Paso 6: Otros farmacos.

Si se aprecia la hipotension se administrara una infusion IV de 1 litro de
suero salino fisiolégico o de dextrosa al 5% en 1 hora, mientras se espera la
ayuda.

Paso7: Traslado al hospital.

Al llegar la ayuda solicitada se prepara al paciente. Alli se obtendran
muestras de sangre y corregiran cualquier desequilibrio electrolitios.
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9. CONCLUSIONES.

Es importante que el cirujano dentista conozca los trastornos endocrinos que
pueden presentar los pacientes que acuden a la consulta dental y adecuar el
tratamiento a las necesidades que requiera el paciente para evitar
emergencias.

La enfermedad de Addison es una emergencia importante que se puede
presentar en el consultorio dental, aunque es rara, debemos conocer y
tratar una crisis addisoniana, estos pacientes son verdaderamente un riesgo,
ya que pueden presentar un shock y con ello la muerte.

Es importante saber que existen riesgos con estos pacientes y la mejor
forma de prevenirlos es conocer los signos y sintomas de la enfermedad,
realizar una buena historia clinica previa, realizar una interconsulta de ser
necesario, usar el protocolo de atencién, para darle una mejor atencién
odontoldgica al paciente y evitar asi emergencias.

Se debe recordar que los pacientes con insuficiencia suprarrenal deben
duplicar la dosis de los glucocorticoides el dia de la consulta para evitar una
crisis.
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