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1. Introduccién

El sistema enddcrino se constituye por una serie de dérganos responsables de la produccidon y
secreciéon de mediadores quimicos denominados hormonas, mismas que controlan diversos
procesos corporales en los érganos diana a los que van dirigidos. Los érganos que conforman el
sistema enddcrino son: hipdfisis, glandula pineal, tiroides, paratiroides, pancreas, glandulas

suprarrenales, ovarios o testiculos (1,2).

El correcto funcionamiento del sistema endécrino es de vital importancia para el desarrollo natural
de las actividades corporales. La necesidad de la mediacién hormonal en el organismo se puede
evidenciar en las numerosas incapacidades que el déficit o exceso de una hormona va a generar, los
fallos en el sistema enddcrino se ven reflejados en para funciones sistémicas asociadas directa e
indirectamente con la alteracién presentada. Estos fallos son de caracter multifactorial y capaces de
ocurrir en cualquier glandula, hormona o receptor del organismo. Dentro de estas para funciones, la

mas comun es la Diabetes (1,3,4).

La Diabetes es un desorden metabdlico créonico asociado con anomalias de la hormona insulina,
secretada por el pancreas, la cual es encargada de mediar la absorcidn de la glucosa sanguinea en
las células. Esta se puede dividir en dos tipos dependiendo de la fisiopatologia presentada en la
alteracion. La diabetes y sus complicaciones son de caracter multifactorial, donde intervienen
condiciones ambientales y genéticas, por lo que representa un desorden sistémico complejo, lo que,
sumado a su creciente prevalencia, la convierten en un tema fundamental a considerar para la

adecuacion del manejo de pacientes que la padezcan (1,3-5).

Sin embargo, la diabetes no es la Unica alteraciéon enddcrina que puede presentarse como un
compromiso sistémico complicado que requiera un manejo especial. Patologias a tener en cuenta,
son las relacionadas a hormonas tiroideas y a la reguladora de estas, ya sea por déficit o incremento
de las mismas. Las alteraciones hormonales tiroideas van a llevar a la modificacién metabdlica del
organismo en funcién a la cantidad del mediador secretado, dando como resultado a un aumento
metabdlico ante una cantidad excesiva (Hipertiroidismo) o una disminuciéon en caso de déficit
(Hipotiroidismo). Otra afeccién endocrina de importancia es sindrome de Cushing, caracterizado por
el incremento de la produccién de cortisol por parte las glandulas suprarrenales, o por el mecanismo
que la regula, motivo que da lugar al desarrollo de un amplio conjunto de condiciones sistémicas que

comprometen la salud general del paciente (1,6-8).

Es debido a la alta prevalencia y la necesidad urgente de control médico por su compromiso sistémico
generalizado, que las enfermedades enddcrinas deben estar siempre presentes al considerar las
patologias sistémicas de un paciente que acude a la consulta odontoldgica, es importante
mantenerse atento a las posibles manifestaciones orales que nos lleven a un sospechar de la

presencia de una alteracion hormonal para llegar a diagndsticos tempranos en pacientes



aparentemente sanos. De igual manera, en caso de paciente previamente diagnosticados, se debe
considerar la adecuacion de los tratamientos, la prevencion de patologias oportunista o asociadas y
el correcto manejo farmacolégico, fundamental para evitar interacciones con los farmacos de control

de la patologia (1,9).

2. ¢Que es la Diabetes Mellitus?

La Diabetes mellitus es un desorden metabdlico crénico asociado con anomalias de la hormona
insulina, secretada por el pdncreas, la cual es encargada de mediar la absorcién de la glucosa
sanguinea en las células. La diabetes corresponde a un grupo heterogéneo de patologias, cuya
principal caracteristica es la hiperglucemia ocasionada por el trastorno en el metabolismo de
carbohidratos, lipidos y proteinas. Esta se puede dividir en dos tipos, diabetes mellitus tipo 1 (DM-1)
y diabetes mellitus tipo 2 (DM-2), dependiendo de la fisiopatologia presentada, ya sea por alteracion

en disminucién en la secrecion de insulina o déficit en la utilizacion de la insulina (1,5,10,11).

Las complicaciones asociadas a la diabetes son de caracter multisistémico debido a la aparicion de
alteraciones macro y microvasculares que generan condiciones favorables para el desarrollo de
hipertension, cardiopatias coronarias, accidentes cerebrovasculares, retinopatia e insuficiencia

renal, entre otras complicaciones, asi como tendencia a infecciones y trastornos reparativos (1,11).

2.1 Diabetes Mellitus tipo 1 DM-1

La diabetes mellitus tipo 1 o diabetes insulinodependiente, es un trastorno metabdlico producido
como efecto de una alteracidn auto inmunitaria que ocasiona la destruccion de las células B del
pancreas. La etiopatogenia de la misma, abarca factores genéticos, ambientales, virales que activen
el sistema inmune y autoinmunes (1,4,12-14).

A pesar de representar una porcién reducida de los casos de diabetes en comparacion con la DM-2,
su deteccién es complicada ya que la reaccion inflamatoria que acompana la destruccién celular
permite su diagndstico Unicamente cuando el avance es considerable restando Unicamente entre el

10% al 20% de las células B funcionales (1,4).

2.1.1 Fisiopatologia de la DM-1

El trastorno autoinmune asociado a la DM-1, es de cardcter crénico de evolucidn prolongada y de

manifestaciones clinicas agudas. Este proceso esta mediado por la presencia de antigenos HLA



(human leukocyte antigens) clase Il del tipo DR3 o DR4, expresadas en células presentadoras de
antigenos, que activan anticuerpos sefialadores de células inmunolégicas en distintos componentes
de las células B del pancreas, lo que conduce a su destruccién a nivel de los islotes de Langerhans y
a la deficiencia en la produccion y aprovechamiento de la insulina. La destruccidn de las células
pancreaticas se lleva a cabo por distintos mecanismos que incluyen apoptosis y accion citotoxica en

la que participan linfocitos TCD4+, TCD8+, macréfagos y células B, o sus citosinas (1,3,15,16).

2.2 Diabetes Mellitus tipo 2 DM-2

Responsable de la mayoria de casos de diabetes, la DM-2 corresponde a un cuadro diabético donde
el paciente mantiene una capacidad reducida de producciéon de insulina, esta se presenta en
conjunto con la resistencia de los tejidos a la insulina, dando como resultado cuadros hiperglucemia.
La aparicion de DM-2 esta relacionada con factores genéticos hereditarios y ambientales, entre los

que destacan la obesidad, sobrepeso, sedentarismo, dieta e hipertensién (1,3,12-14).

2.2.1 Fisiopatologia de la DM-2

En el 75-80% de los casos, no se logra determinar la causa exacta que desencadena en la formacidn
de cuadro diabético, sin embargo, si se ha podido denotar como elementos constantes la
predisposicion genética, asociada a factores de riesgo epigenéticos (obesidad, hipertension, etc.),
que incrementen la demanda de insulina para el metabolismo. Si bien el 80 a 90% de la poblacién
puede adaptarse a la alta demanda de insulina, el 10 a 20% restante no, por lo que el incremento en
la necesidad secretora va a ejercer presion sobre la funcidn excretora y la masa celular, dando como
resultado el agotamiento de las células B, lo que disminuye su capacidad efectiva. Ademas del
agotamiento celular, se presenta una alteracién en los receptores de insulina de los tejidos

(1,13,14,16).

2.3 Manifestaciones Clinicas de la Diabetes Mellitus

Los distintos tipos de diabetes, pueden presentar signos y sintomas similares, por ejemplo, la
poliuria, polifagia, polidipsia, cansancio, vision borrosa, pérdida de peso, debilidad, xerostomia,
modificaciones morfoldgicas en las piezas dentales, caries extensas, parestesia y predisposicion a
infecciones por la paralisis en la funcion fagocitaria inducida por los altos niveles de glucosa
superiores a 200 mg/dl. La limitada capacidad inmunoldgica da facilidad al desarrollo de abscesos,

aparicién recurrente de infecciones fungicas leves (candidiasis), glositis romboidal media, queilitis



angular y la progresion de infecciones severas como la fascitis necrotizante o las infecciones de
origen fungico a nivel sinusal (1,3,5,11,13,16).

También existen diferencias puntuales entre las manifestaciones clinicas propias la fisiopatologia de
cada tipo de DM. Por parte de la DM-1, debido a la naturaleza de autoinmune de la carencia de
insulina, va a presentar una aparicidn sintomatoldgica abrupta pudiendo dar lugar a una cetoacidosis
diabética de manera brusca y en un periodo de tiempo relativamente corto entre dias a semanas.
Por otro lado, la DM-2, al presentarse de manera mas progresiva, tiene una aparicién clinica de
mayor estabilidad (1,3,5,11).

En pacientes en los cuales la diabetes ha podido mantener una libre evoluciéon durante un tiempo
prolongado (aproximadamente 5 a 10 afios), existe el riesgo de que se presenten complicaciones de
mayor riesgo. Las complicaciones pueden ser agudas, principalmente estados hiperglucémicos que
conduce a acetosis en DM-1 o al sindrome clinico hiperosmolar, estado de confusidn, deshidratacién
y acidosis en DM-2; del mismo modo, las complicaciones también se pueden presentar de tipo
cronico como lo son la aparicion de nefropatia diabética, retinopatia, cataratas, hipertension,

cardiopatias coronarias, neuropatias y gangrena de extremidades inferiores (1,11,13,14).

2.4 Consideraciones Odontolégicas para pacientes con Diabetes Mellitus

Dentro de la consulta odontoldgica, existe una gran responsabilidad respecto al paciente diabético,
ya que su manejo no se ve limitado a la modificacidn del curso del tratamiento, sino que debe incluir
un enfoque totalmente centrado preservar en la calidad de vida de los individuos, manteniéndose
atento a las condiciones de pacientes con posible riesgo de desarrollar la patologia, al igual que al
tratamiento médico brindado para el control metabdlico de la glucemia en pacientes diagnosticados

(1,3,5,11,13).

En el ejercer odontoldgico se puede apreciar cuatro condiciones con los pacientes con DM.

1. Pacientes de larga evolucién con buen control glucémico

Mas de 10 afios de evolucidn, manteniendo un monitoreo y medicaciéon adecuados para el manejo
del metabolismo de carbohidratos, adecuados niveles de colesterol, triglicéridos y presién arterial.
Sus Optimas condiciones de paciente sistémico controlado permiten un protocolo de manejo sin

mayores restricciones, pero considerando interacciones farmacoldgicas (1,3,5,11).

2. Pacientes diagnosticados recientemente



Comunmente se muestran apegados al tratamiento por lo que se presentan a consulta con buen
control metabdlico, sin embargo, debe evaluarse su compromiso a mediano y largo plazo al tomar

decisiones en el tratamiento dental (1,3,4,11).

3. Pacientes de larga evolucién con mal control glucémico sin complicaciones

El control metabdlico deficiente, no impide la evolucién de la enfermedad, por lo que estos pacientes
son individuos con un alto riesgo a desarrollar condiciones cardiovasculares, renales, oculares y
cuadros de hiperglucemia. Su atencion odontoldgica es reservada, ya que resulta imperativo
proceder con una interconsulta medica antes de cualquier procedimiento. Es determinante que
ningun paciente con una prueba de HbA1lc (hemoglobina glicosilada) mayor al 10%, sea sometido a

un procedimiento odontoldgico (1,4,5,11).

4, Pacientes de larga evolucidén con mal control glucémico con dafio complicaciones.

Individuos que han manifestado un compromiso sistémico asociado a la DM, ya sea a nivel de los
sistemas cardiovascular (infarto de miocardio, angina de pecho, insuficiencia cardiaca), sistema
nervioso central o periférico, renal (insuficiencia renal), retinario e isquemia de extremidades,
requieren un manejo odontoldgico llevado bajo la completa tutela del tratamiento médico asignado,
manteniendo un monitoreo constante de signos vitales, exdmenes de glicemia y evaluacién de

riesgos individual segun la necesidad del paciente (1,3,5,11).

2.4.1 Consideraciones quirargicas

Los procedimientos quirurgicos se consideran escenarios complejos con posibles riesgos para el
paciente diabético, ya que complicaciones en el tratamiento pueden desencadenar desequilibrios
metabdlicos y glicémicos, cetoacidosis diabética, sindrome hiperglucémico hiperosomolar y
dificultades postoperatorias como hipoglucemia, somnolencia, pérdida de conciencia y
predisposicidn a infecciones debido a la deficiente cicatrizacidn. El impacto metabdlico de un proceso
quirargico tiene que ser atendido con cuidado por parte del cirujano, considerando la mayor
morbilidad y mortalidad asociada a la diabetes, la falta del mismo puede conducir a presentar

emergencias relacionadas con una alteracién subita en los niveles de glicemia que conduce el cuadro



a complicaciones mayores como la pérdida de conciencia, convulsiones, dafio neurolégico en distinto
grado (11,17).

La planificacién detallada es fundamental para el manejo de pacientes diabéticos, el adecuado
control glicémico prequirurgico y postquirdrgico ayuda a disminuir en gran medida la posibilidad de
presentar eventualidades y la aparicion de posibles secuelas. El protocolo para iniciar la atencién a
un paciente diabético exige la toma de exdmenes preoperatorios de glucosa capilar ((Destroxtix) y
de una valoracién e informe de parte del endocrindlogo tratante, ademas se recomienda aplicar
profilaxis antibidtica. Una vez cumplidos estos requisitos, se procede con una consulta quirurgica
planificada que inicia al realizar la incisidn cuidadosa y de una sola intencion que permita la diseccion
de un colgajo mucoperidstico, una vez levantado, se evalla las piezas a extraer y se aplica técnicas
de odontoseccion (recomendada para paciente diabético debido a que permite reducir el trauma
alveolar generado y el tiempo operatorio) seguida de una remocion manual con elevadores. A
continuacidn, se va a lavar la zona con abundante solucidn de cloruro de sodio al 0.9%, eliminar
posibles restos, cuerpos extrafios, reducir defectos éseos y control hemostatico. Finalmente se
reposiciona el colgajo, cubriendo sin tensién toda el drea y se lo sostiene mediante sutura, para la

cual se recomienda el uso de hilo monofilamento absorbible (11,17,18).

Los cuidados postquirurgicos deben llevarse con mucha atencién, considerando el control de
infecciones y del dolor como aspectos prioritarios para mantener el nivel de glicemia en niveles
adecuados. La revision del odontdlogo tratante se realizard entre 5 a 7 dias posterior al
procedimiento. Cominmente los pacientes DM1 y DM2 controlados y sin problemas médicos

concurrentes, pueden recibir de manera satisfactoria todo proceso quirurgico (11,17,18).
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2.4.2 Consideraciones en tratamiento de Periodoncia

La periodontitis se encuentra entre las 10 complicaciones crénicas mas frecuentes en pacientes con
diabetes mellitus, debido a una relacién reciproca entre ambas patologias por la accién molecular
inducida sistémicamente en la capacidad inmunoldgica, respuesta inflamatoria por citoquinas,
aumento de accidon osteocldstica y alteraciones disbidticas de la microbiota que favorecen el

desarrollo microorganismos patogénicos (11,13,19-21).

El tratamiento periodontal no quirudrgico aplicado en pacientes diabéticos, no requiere adecuaciones
especificas, sin embargo, debe ser llevado de la mano en conjunto con el control glicémico y de

habitos, permitiendo un mejoramiento bilateral de ambas patologias (11,19,22).
El tratamiento quirurgico del periodonto es indicado cuando un sitio previamente tratados sin
encontrar un progreso o mejoria. La dificultad de rehabilitacion periodontal no quirurgica en

pacientes diabéticos eleva la necesidad de este tipo de tratamientos, los cuales se van a llevar a cabo



siempre bajo estricto control glicémico y siguiendo las consideraciones quirurgicas generales para

pacientes diabéticos (11,19,22).

En cuando a la realizacién de implantes dentales, se debe sefialar que la capacidad rehabilitadora de

PERIODONCIA EN DIABETES MELLLITUS

Raspado y alisado
radicular

-Instruccion y
motivacion de
higiene oral
-Estricto control
de placa dental

Interacciones con
hipoglucemiantes

Sl 0

Se puede emplear
antidiabéticos
orales como la

con sulfonilurea

(monitorizar y

TIPO I
Px no controlado Paciente controlado
es:;:'}g:ggg’:s:‘e puede realozarse
e cualquier tipo de
T:mr?”:e:la(l‘ tratamiento.
eriodontal
Y
MANEJO
PERIODONTAL
-Evitar el Se puede emplear
desarrollo de cualquier
gingivitos y Y anestésico local
eriodontitis
?Citas cada 3 Usan'_los !elraci_cllnas vasoconstrictor
meses (Doxiciclina: Cdpsula adrenérgico

50mg. Suspensién
oral 25mg/5ml.)

ajustar dosis)

estos, no sufre de cambios considerables entre pacientes diabéticos y no diabéticos, por lo que se

pueden considerar una opcidn viable para la rehabilitacidn; sin embargo, su colocacion requiere una

atencion especial a las dificultades de cicatrizacidn, mayor cuidado en la salud periimplantar ya que

los pacientes diabéticos presentan tendencia a mucositis, controlable con medidas de higiene, y a

periimplantitis de dificil control que puede desencadenar una pérdida del implante (11,19,23)
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2.5 Interacciones Farmacoldgicas en el tratamiento odontoldgico del paciente con
Diabetes Mellitus




Durante la elaboracion de la historia clinica, debe englobarse los medicamentos administrados para

la patologia base, con el fin de evitar interacciones medicamentosas (1,11,24).

En pacientes con consumo de sulfonilureas, el efecto hipoglucemiante de estas, se puede potenciar
por distintas interacciones, por lo que estan contraindicados los fdrmacos que tengan una elevada
afinidad por las proteinas plasmaticas, sulfonamidas, salicilatos, dicumarol, bloqueadores de B
adrenérgicos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, inhibidores de la
monoaminooxidasa, AINES y barbituricos. Por otro lado, se contraindica para el paciente con DM
todo esteroide, por su efecto hiperglucemiante, mismo que se ve potenciado en caso de combinar
corticoesteroides con tiazidas y diuréticos. Otros farmacos de capacidad hiperglucemiante son la

epinefrina, los anticonceptivos orales, fenitoina y los bloqueadores de calcio (1,25-28).

Cuando existe administracion de metformina, debe manejarse cuidadosamente su combinacién con
las sulfonilureas, evitarse corticoides, hormonas tiroideas, anticonceptivos, diuréticos y
simpatomiméticos que pueden reducir las capacidades hipoglucemiantes del fdrmaco antidiabético,
por otro lado, se considera que los farmacos catidnicos de excrecion tubular pueden representar un
riesgo al incrementar el efecto de la metformina, requiriendo ajustes en la dosis administrada

(1,25,27,28).



Para pacientes insulinodependientes, este recomendado considerar a los medicamentos que puedan
aumentar los efectos de la misma, o reducirlos. Entre los posibles potenciadores encontramos a los
hipoglucemiantes orales, beta bloqueadores no selectivos, inhibidores de |la enzima convertidora de
angiotensina, inhibidores de la monoaminoxidasa, salicilatos, sulfonamidas y octreonida. Con
respecto a los farmacos inhibidores, podemos citar a las hormonas tiroideas, corticoides, tiazidas,
danazol y simpaticomiméticos (1,25-28).

En cuanto a los anestésicos locales, esta aceptado el uso de anestésicos con vasoconstrictores
adrenérgicos, a pesar de su accidén antagdnica con la insulina. Sin embargo, en caso de presentarse
una alteracion cardiovascular, se recomienda el uso de un vasoconstrictor no adrenérgico como la
felipresina, especialmente en pacientes tratados con B-bloqueadores adrenérgicos para hipertension
o enfermedad coronaria (1,25-28).

Se debe considerar que, para todo paciente programado para procedimientos quirdrgicos, se va a
requerir de ajustes en la dosis de la insulina o los antidiabéticos orales. Ademds, Los pacientes
diabéticos que reciban antiagregantes plaquetarios (acido acetilsalicilico) y se vayan a someter a una
cirugia, van a requerir la suspensién del mismo. Estas adecuaciones en la medicacion base, deben

realizarse Unicamente por el médico tratante (1,25-28).

Glositis Romboidal Media
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3. ¢Qué son los trastornos de la tiroides?

La tiroides cumple una funcién elemental para mediar el metabolismo a través de las hormonas que
segrega, por lo que la disfuncion tiroidea tiene un efecto evidenciable de manera drastica en todo el
organismo (1,2,6,29,30).

Las alteraciones relacionadas a la glandula tiroides estan directamente relacionadas con la cantidad
de hormonas producidas (déficit o exceso). Estos desordenes glandulares son el segundo trastorno
metabdlico mds frecuente en la poblacidn, dentro de los mismos se puede resaltar a dos procesos

patoldgicos principales el hipertiroidismo y el hipotiroidismo (1,9,29,30).



El hipertiroidismo es una condicion en la que la glandula tiroides produce un exceso de hormonas
tiroideas como la tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3). Esto puede acelerar el metabolismo, provocar
pérdida de peso inexplicada, irritabilidad, nerviosismo, palpitaciones, intolerancia al calor y otros
sintomas. Por otro lado, el hipotiroidismo es una condicién en la cual la glandula tiroides no produce
suficiente cantidad de hormonas tiroideas, esto puede resultar en una disminucidn del metabolismo,

fatiga, aumento de peso, sensacién de frio, piel seca y otros sintomas (1,7,9,29).

3.1 Fisiopatologia

La funcidn tiroidea se encuentra mediada por una cadena de estimulos bioquimicos que involucra al
hipotdlamo, la hipdfisis y la gldndula tiroides. Este sistema de retroalimentacién positiva tiene inicio
en el hipotdlamo, responsable de secretar la hormona liberadora de tirotropina (TRH) direccionada
hacia el I6bulo anterior de la hipéfisis, para entrar en contacto con la adenohipéfisis, donde estimula
la liberacidn de tirotropina (TSH) que al alcanzar el nivel de la gldndula tiroides da como resultado da
secrecién de T3 y T4 al organismo. De manera analoga al sistema anteriormente mencionado, el
organismo mantiene un equilibrio mediante un sistema de retroalimentacidn negativa, donde la T3

y T4 van a inhibir la secrecion de THS, cerrando asi el circulo regulatorio (1,6,7,26,31).

Existe amplia variedad de condiciones que conducen a fallos en la produccién y distribucion de
hormonas tiroideas. Para determinar las posibles etiopatogenias relacionadas, debemos partir
diferenciando los padecimientos de hipo e hipertiroidismo (7,26,31).

Cuando hablamos de hipertiroidismo, debemos considerar que nos encontramos con un incremento
metabdlico producido por el exceso hormonal. Dicho exceso se relaciona con trastornos
autoinmunes (enfermedad de graves) donde los que los anticuerpos estimulan la liberacion
hormonal, neoplasia de la glandula tiroides, exceso de estimulacién hipotalamica TRH o hipofisiaria
TSH. En cambio, en el hipotiroidismo se va a disponer de una disminuciéon en las hormonas
reguladoras del metabolismo, esto puede ocasionarse a partir de alteraciones glandulares como
tiroiditis o la excesiva reseccién quirurgica, asi como por deficiencia en la estimulacion hormonal de

TRHy TSH (1,7,26,30-32).

3.2 Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones de las patologias tiroideas van a mostrarse radicalmente distintas dependiendo
la alteracién hormonal a la estén asociadas. En casos de hipotiroidismo, se puede observar un
mixedema bucofacial, macroglosia, dificultad en el cierre bucal, estado periodontal comprometido,

retraso en erupcién dentaria, acrecentamiento de glandulas parotideas, disgeusia, estomatopirosis,



glosopirosis, xerostomia y déficit en cicatrizacidon. Ademas, se debe mantener especial atencién a la
posibilidad de alteracion en el desarrollo neurolégico. Por otro lado, los cuadros de hipertiroidismo
pueden presentar signos de bocio, protrusion ocular, déficit de capacidad oculomotora,
entorpecimiento de la deglucidn, agotamiento, reaccion incrementada al dolor o al estrés, desarrollo
de caries, xerostomia deterioro periodontal, disminucion de la capacidad hemostatica, aumento de
presién arterial, posibles ulceraciones en complejo bucofaringeo y disminucién de la calidad ésea

(espacios trabeculares y osteoporosis) (1,7,9,29,33-37).

3.3 Consideraciones odontoldgicas para pacientes con enfermedad tiroidea

El primer paso para proceder con pacientes con compromiso tiroideo es la interconsulta médica con
finalidad en la determinacién del nivel de control metabdlico recibido. Los pacientes con
hipertiroidismo o hipotiroidismo estrictamente controlado con devolucién del estado eutiroideo, no
representan riesgo ante la atencion odontoldgica, sin embargo, pacientes de sospecha, patologia no
detectada o de control inestable, Unicamente deben recibir atencién sintomatoldgica que permita
postergar la necesidad de atencién hasta conseguir que el médico tratante estabilice el estado
general de salud. La atencidon quirurgica, restaurativa o periodontal en pacientes sin control
adecuado, dara resultados deficientes o de alta posibilidad lesiva. Es importante sefialar que en casos
donde se requiera atencién de emergencia, deberdn ser manejados en un ambiente hospitalario
puesto que las complicaciones a presentarse (bradicardia, hipotension, convulsiones) pueden llegar

a comprometer la vida del paciente (7,29).

3.3.1 Hipotiroidismo

Al igual que sus manifestaciones clinicas, las consideraciones al tratamiento van a diferir de manera
significativa en condicion de la patologia presente y el estado de la misma. Es asi que, cuando el
cuadro hormonal corresponde a hipotiroidismo controlado se deben mantener consideraciones
enfocadas en la disminucién de la funcion metabdlica general, que conlleva una reduccién en la
capacidad de cicatrizacién, la cual, al acompafiarse con dificultad en la salivacién, incrementa la
predisposicion a adquirir infecciones secundarias. La necesidad de evitar infecciones, vuelve
imperativo el control y monitoreo frecuente de la placa bacteriana realizado de manera estricta; de
igual manera, se recomienda favorecer procedimientos de prétesis fija en lugar de removible, ya que
estos se ven fuertemente afectados por la reduccion de flujo de saliva y podrian incrementar la

tendencia a una infeccién fungica (candidiasis) (7,29,35).



Finalmente se debe resaltar la importancia de analizar la capacidad cognitiva y conductual del
paciente, para llevar un manejo de conducta modulado en caso de que exista una discapacidad

cognitiva(7,29,37).

3.3.2 Hipertiroidismo

Si el paciente a atender, es de tipo hipertiroideo, las consideraciones para el tratamiento requieren
un analisis previo de la condicion cardiovascular, capacidad de factores de coagulacion, respuesta
inmunitaria, tendencia a infecciones, xerostomia, y respuesta a la ansiedad y el dolor; planificando
medidas de control conductual, farmacolégicas y profilacticas, en funciéon la necesidad presentada.
Toda atencion brindada a pacientes hipertiroideos, va a considerar como prioridad evitar la
tirotoxicosis inducida por intervenciones dentales, infecciones, dolor o ansiedad. De igual manera,
en caso de presentar sintomatologia asociada como la respuesta exagera al estrés, irritabilidad
incrementada, ictérica, dolor abdominal, taquicardia, nauseas o fiebre, se debe sospechar de un
posible inicio de reaccidn tirotdxica ante la cual se va a suspender el tratamiento y dirigir al paciente

a atencion médica de emergencia (7,34,36).

Es importante considerar el antecedente del paciente con el tratamiento antitiroideo, debido a que
es comun encontrar que posterior al tratamiento, los pacientes presenten cuadros hipotiroideos que

requieren su adaptacion especifica en la consulta (1,7,29).

3.4 Interacciones farmacologicas en el tratamiento odontoldgico del paciente con

enfermedad tiroidea

Se debe recordar que todo paciente que haya recuperado un estado eutiroideo estd exento de
requerir ajustes farmacoldgicos, sin embargo, si ese no es el caso, las consideraciones en la
farmacologia van a ser fundamentales para no intervenir con el tratamiento base y evitar ocasionar

dafios sistémicos severos (1,26).

La disminucion en el metabolismo propio del hipotiroidismo, va a requerir que se modifiquen las
dosis administradas y los horarios de las mismas especialmente en corticoterapia. La levotiroxina
administrada como remplazo hormonal T4, presenta diversas interacciones medicamentosas que
deben ser tomadas en cuenta. En primer lugar, se sugiere tener cuidado con los farmacos que
atenuen el efecto de la levotiroxina empeorando su capacidad terapéutica, por ejemplo, el uso
conjunto con salicilatos, dicumarol o estrégenos que van a desplazarla de las uniones proteicas en el
plasma; de igual manera, si se suministra con rifampicina se produce un crecimiento en el

metabolismo de levotiroxina, lo que disminuye su concentracidn sérica. Otras reacciones



desfavorables incluyen el aumento del efecto de anticoagulantes, reduccién en la efectividad de
hipoglicemiantes orales e insulina e incremento de sensibilidad en los receptores de catecolaminas,
mismo que representa un factor de riesgo ante el uso de epinefrina, llevando a un aumento de la
tensiodn arterial y frecuencia cardiaca, pudiendo ocasionar un cuadro de insuficiencia coronaria
(1,26-28,31).

De igual manera, los pacientes con hipertiroidismo bajo régimen médico, requieren sus propias
consideraciones. En casos que se desarrolle tratamientos de yodo terapia o tiroidectomia, se prefiere
mantener al paciente en observacion seglin se continle la intervencién médica, hasta llegar a un
estado hipotiroideo o eutiroideo que faciliten su abordaje odontoldgico (1,26-28).

El uso de AINES y salicilatos, se contraindica para todo paciente con hipertiroidismo, por su
disposicién a incrementar los niveles de T4 y conducir a estados de tirotoxicosis. Si el paciente usa B-
blogueadores, la administracién de estos analgésicos, va a inhibir su efecto y producir

complicaciones cardiacas (1,26-28).

También se considera adverso el uso de vasoconstrictores en los anestésicos locales, especialmente
epinefrina, por la posibilidad de desencadenar episodios cardiacos. La restriccion de este tipo de
farmacos se incrementa en caso de consumo de B-bloqueadores no selectivos, ya que su interaccion
con epinefrina ocasiona un incremento grave de la presién arterial por vasoconstriccion,

acompafiado de la inhibicion del efecto broncodilatador (1,26-28).

4. ¢Que es el Sindrome de Cushing?

Las glandulas suprarrenales son estructuras situadas sobre os rifiones, encargadas de la secrecidn
hormonal de diversas sustancias, una de ellas el cortisol. El cortisol es el principal glucocorticoide en
el organismo, sus funciones de regulacién metabdlica de lipidos, carbohidratos y proteinas, al igual
que la mediacidn de factores de estrés en la que interviene, son indispensables para el
mantenimiento del organismo. Adicionalmente, el cortisol, asi como otros corticoesteroides, es
comunmente aplicado a medida de accién terapéutica para el control de inflamacién tisular y para

la reduccién de la respuesta inmunoldgica (38).

El sindrome de Cushing es una condicién el resultante de la exposicién prolongada a niveles
incrementados de glucocorticoides ya sea por la presencia de un adenoma en la hipdfisis, por
lesiones tumorales adrenales y ectdpicas o por la administracién iatrogénica de glucocorticoides
terapéuticos (1,8,39).

La amplia morbilidad asociada a la diversa complejidad sintomatoldgica que acarrea el sindrome de
Cushing, lo convierte en una patologia de interés a pesar de su reducida frecuencia (0,7-2,4por millon

de habitantes anualmente) (39).



4.1 Fisiopatologia del Sindrome de Cushing

El sindrome de Cushing puede diferenciarse segun la procedencia del exceso de cortisol en Cushing

exogeno si se debe a causas externas y Cushing enddgeno si el cortisol es producido en el organismo.

Cuando el origen del Cushing es exdgeno, el cortisol excesivo es consecuencia de la administracion

de dosis supra fisiologicas de esteroides en tratamiento de enfermedades inflamatorias.

En casos de Cushing es enddgeno, se clasifica seglin su relacién con la hormona adenocorticotrépica

en dependiente de la ACTH e independiente de la ACTH (1,8,39,40).

En estado normal, el hipotdlamo, mediante la produccion de la hormona liberadora de
adenocorticotrépica (CRH), induce la liberacion de hormona adenocorticotrépica (ACTH) en la
hipdfisis, dicha ACTH va a actuar sobre las glandulas suprarrenales para inducir la secrecién de
cortisol, el cual al ser liberado ocasiona un efecto de retroalimentacidn negativa sobre el hipotalamo
y la hipofisis (1,8,39,40).

Cuando se presenta sindrome de Cushing primario o dependiente de la ACTH, la presencia en
cantidades elevadas de la hormona adenocorticotrépica va a dar una sobre estimulacién de las
glandulas suprarrenales incrementando la cantidad de cortisol secretado, anulando su capacidad de
autorregularse. En el 80% de los casos es ocasionado por la alteracion en la accion secretora de esta
hormona por parte de la hipdfisis debido a la presencia de un adenoma hipofisiario, esta situacion
se conoce al proceso como Enfermedad de Cushing. En el 20% restante, la presencia aumentada de
ACTH se da por la accién de tumores extra-hipofisiarios, que ocasionan secrecidn ectdpica de ACTH
y en menor medida de CRH. Los principales tumores no hipofisiarios relacionados a la liberacién
ectépica de ACTH son el carcinoma microcitico de pulmoén, los tumores malignos de timo, los
carcinoides y tumores de los islotes pancreaticos y otros tumores neuroendécrinos (1,8,39,40).

El Cushing secundario o independiente de la ACTH en cambio, se da por la presencia de tumoraciones
benignas o malignas a nivel de las glandulas suprarrenales, lo que da como resultado una alteracidn
auténoma que lleva al incremento en la produccion y liberacidon de cortisol. Como efecto de este
incremento de origen adrenal, se va a dar una reduccion agresiva de la ACTH y CRH en el nivel central

(1,8,39,40).

4.2 Manifestaciones Clinicas del Sindrome de Cushing

Sistémicas



El cuadro clinico del sindrome de Cushing presenta manifestaciones no patodogmaonicas de gran
frecuencia y concordantes a la concentracién de cortisol y la duracion desde el origen del
hipecorticosolismo (1,39-41).

La facilidad para acumulacién de peso que conduce a obesidad centripeta es la caracteristica mas
frecuente, de manera comun se observa una redistribucién del tejido adiposo comprometiendo cara,
cuello, fosas supraclaviculares y abdomen. Esta acumulacién de grasa localizada, da lugar a la
formacién de fenotipo anormal denominado cara de luna a nivel facial y joroba de toro a nivel
dorsocervical (1,39-41).

A nivel cutaneo, se evidencia la aparicidn de estrias purpureas o violaceas mayores a 1cm en muslos
y axilas. Asimismo, tiene lugar la pérdida de grosor del estrato corneo y fragilidad capilar, por lo que
es frecuente la formacién de equimosis ante traumas minimos (1,39-41).

En el sistema osteomuscular también se ve afectado, el musculo esquelético sufre de atrofias por el
efecto catabdlico de los corticoides, mientras que a nivel 6seo se da reduccién de la absorcién y
reabsorcion renal de calcio, osteoporosis, incremento de la reabsorcion de hueso, disminucidn de la
formacion de hueso. La combinacion de estas circunstancias conlleva debilidad, atrofia de
extremidades y facilidad de lesiones (1,39-42).

El sindrome de Cushing tiene gran impacto en la actividad gonadal ya que produce irregularidades
menstruales y amenorreas en mujeres, disfuncidn eréctil en hombres y disminucién del libido e

infertilidad en ambos sexos(1,39-41).

Los pacientes con sindrome de Cushing padecen de desorden metabdlico por la glucogénesis sobre
estimulada por cortisol, intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina. Adicionalmente el
sindrome de Cushing conlleva el desarrollo de hipertensién arterial, riesgo cardiaco aumentado,
alteraciones de hipercoagubilidad, propensién a infecciones, aumento de la presion intraocular,

cataratas y desprendimiento retinario (1,39-43).

Finalmente, se debe sefialar que el aspecto psicolégico cognitivo de los pacientes de Cushing esta
frecuentemente afectado, posiblemente por los efectos nocivos del cortisol crénico en el volumen
encefdlico. Los problemas de cognicién se reflejan en limitacion de entendimiento, raciocinio,
percepcidén, capacidad de aprendizaje y memoria. De misma manera, las consecuencias
neuropsiquidtricas pueden aparecer en forma de irritabilidad, inestabilidad emocional, insomnio,

paranoia, ansiedad, ataques de panico, episodios maniacos y depresion (1,39-41,44,45).

Orales
En la cavidad oral, el sindrome de Cushing marca un precedente que permite el desarrollo éptimo de
enfermedades asociadas a la accion bacteriana, cambios del flujo salival y a |la perdida de tejido dseo

y conjuntivo, por lo que se ha reconocido como principal patologia asociada a la enfermedad



periodontal. La inflamacién, sangrado y perdida de espesor del tejido del periodonto ocurre debido
a su asociacion con las comorbilidades diabéticas, obesidad, pérdida de hueso y propension a

infecciones (41).

4.3 Consideraciones Odontoldgicas para pacientes con Sindrome de Cushing

La atencion odontolégica de pacientes que muestren sindrome de Cushing activo, esta
contraindicada para tratamientos que sobrepasen el caracter preventivo, por lo que se recomienda
estrictamente postergar los procedimientos dentales hasta la atencién medica quirdrgica del mismo
(1,40).

En caso de llevar a cabo un tratamiento dental, el primer aspecto a considerar, es el manejo
conductual en base a las capacidades cognitivas y animicas del paciente atendido, priorizando su
comodidad, evitando elementos estresantes y descartando la posibilidad de consulta extensa.Los
pacientes deben ser atendidos con sumo cuidado por la posibilidad de cambios abruptos en Ila
presion arterial, trastornos de coagulacion y desarrollo de episodios de hiperglucemia similares a los

presentados en pacientes DM (1,40).

En casos en los que se haya realizado accidn quirdrgica para eliminar el sindrome de Cushing, la
produccion de ACTH debe recuperar completamente su normalidad antes de la terapia dental, de no
ser asi, se aplica un régimen de remplazo para obtener estabilidad sistémica, dicha terapia debe
considerar un esquema de proteccién (aumento de dosis) para la consulta dental. Por otro lado, los
individuos que recibieron radioterapia, se deberd evaluar los niveles salivales, estado de la
musculatura estomatognatica, piezas dentales y mucosas para descartar afecciones tisulares. Es
imperativo contemplar el apartado farmacolégico en base a la medicacién de control administrada

para las patologias asociadas(1,40).

4.4 Interacciones farmacologicas en el tratamiento odontoldgico del paciente con

Sindrome de Cushing

La variabilidad de causas y efectos del sindrome de Cushing conlleva gran heterogeneidad en la
aplicacién de farmacos en base al tratamiento sistémico realizado y a las comorbilidades presentadas
(40,46-51).

El tratamiento de primera eleccidon para el sindrome de Cushing es la intervencidn quirurgica, por via
transfeoidal en enfermedad de Cushing, exceresis quirdrgica del tumor en casos ectépicos o cirugia

laparoscépica en Cushing secundario. En pacientes que no reaccionen al tratamiento quirurgico se



emplea radioterapia. En caso de no obtenerse resultados éptimos se recurre al tratamiento

farmacolégico mediante el uso de inhibidores de estereogéneis (47-52).

Cuadro 1 Farmacos aplicados para el tratamiento de sindrome de Cushing (27,28,47-49,51)

Farmaco Funcién Interacciones

Ketoconazol Inhibidores de estereogéneis Disminuye su
biodisponibilidad por
rifampicina y rifambutina
Absorcion disminuida por
inhibidores de bomba de
protones y reductores de
acidez géstrica
Aumenta su biodisponibilidad
con el ritonavir
Aumenta toxicidad de los
anticoagulantes orales,
corticoides, ansioliticos y

Metirapona Inhibidores de estereogenesis | Incrementa la toxicidad del
paracetamol
Interacciona con
antihistaminicos,
antidepresivos,
anticonvulsivos,
neuroepilepticos,
corticoesteroides y hormonas
tiroideas.

Mitotano Inhibidores de estereogenesis | Utilizarse con cuidado por alta
toxicidad
Inhibe accidn de la warfarina
Aumenta protenias
plasmdticas de unién con
hormonas




Modifica concentraciones
plasmaticas de
anticonvulsivos, rifabutina,
rifampicina, griseofulvina e

hipérico.

Amioglutetimida

Inhibidores de estereogenesis

Disminuye efecto de
anticoagulantes,
dexametasona y corticoides
Interfiere con la accion de

hipoglucemiantes orales

Etomidato

Inhibidores de estereogenesis

Administrado solo por via
intravenosa en ambiente
hospitalario

Interacciona con opiodes
Potencia efectos sedantes,

ansioliticos y neuroepilepticos

Pasiretoide

Farmaco de accion central

Disminuye biodisponibilidad

de ciclosporinas

Mefilpristone

Antagonistas del receptor de

glucocorticoide

Efecto disminuido por AINES

Inhibe accién de corticoides




Cuadro 2 Terapia de remplazo en caso de presentarse hipo secrecién de cortisol posterior a

terapia quiruargica (27,28,48-51)

Dexametasona Posterior a Cirugia En combinacién con AINES
Transfenoidal incrementa riesgos de
ulceraciones gastricas
Reduccidn de efecto al
interactuar con epinefrina
Toxicidad aumentada por
antimicéticos (itraconazol,

ketoconazol)

Hidrocortisona Posterior a Adrenalectomia En combinacion con AINES
incrementa riesgos de

ulceraciones gastricas

Fludrocortisona Posterior a Adrenalectomia En conjunto con inhibidores
de prostaglandinas,
incrementa accion

hipertensiva.

Es importante recordar que los efectos sistémicos del sindrome de Cushing, dan paso a patologias
que requieren consideraciones especificas y su propio control farmacoldgico. Las principales a
mencionar son la administracion de antihipertensivos (diuréticos tiazidicos e inhibidores de enzima
convertidora de angiotensina) para controlar el aumento de presidon arterial, antidepresivos
acompafiados de seguimiento psiquiatrico y bifosfonatos (alendronato o disendronato) en casos de

osteoporosis (46-51).
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