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1. Introducción 

El sistema endócrino se constituye por una serie de órganos responsables de la producción y 

secreción de mediadores químicos denominados hormonas, mismas que controlan diversos 

procesos corporales en los órganos diana a los que van dirigidos. Los órganos que conforman el 

sistema endócrino son: hipófisis, glándula pineal, tiroides, paratiroides, páncreas, glándulas 

suprarrenales, ovarios o testículos (1,2). 

El correcto funcionamiento del sistema endócrino es de vital importancia para el desarrollo natural 

de las actividades corporales. La necesidad de la mediación 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 endócrino se ven reflejados en para funciones sistémicas asociadas directa e 

indirectamente con la alteración presentada. Estos fallos son de carácter multifactorial y capaces de 

ocurrir en cualquier glándula, hormona o receptor del organismo. Dentro de estas para funciones, la 

más común es la Diabetes (1,3,4). 

La Diabetes es un desorden metabólico crónico asociado con anomalías de la hormona insulina, 

secretada por el páncreas, la cual es encargada de mediar la absorción de la glucosa sanguínea en 

las células. Está se puede dividir en dos tipos dependiendo de la fisiopatología presentada en la 

alteración. La diabetes y sus complicaciones son de carácter 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 

adecuación del manejo de pacientes que la padezcan (1,3–5).  

Sin embargo, la diabetes no es la única alteración endócrina que puede presentarse como un 

compromiso sistémico complicado que requiera un manejo especial.  Patologías 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 modificación metabólica del 

organismo en función a la cantidad del mediador secretado, dando como resultado a un aumento 

metabólico ante una cantidad excesiva (Hipertiroidismo) o una disminución en caso de déficit 

(Hipotiroidismo). Otra afección endocrina de importancia es síndrome de Cushing, caracterizado por 

el incremento de la producción de cortisol por parte las glándulas 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 endócrinas deben estar siempre presentes al considerar las 

patologías sistémicas de un paciente que acude a la consulta odontológica, es importante 

mantenerse atento a las posibles manifestaciones orales que nos lleven a un sospechar de la 

presencia de una alteración hormonal para llegar a diagnósticos tempranos en pacientes 



aparentemente sanos. De igual manera, en caso de paciente previamente diagnosticados, se debe 

considerar la adecuación de los tratamientos, la prevención de patologías oportunista o asociadas y 

el correcto manejo farmacológico, fundamental para evitar interacciones con los fármacos de control 

de la patología (1,9). 

 

2. ¿Qué es la Diabetes Mellitus? 

 

La Diabetes mellitus es un desorden metabólico crónico asociado con anomalías de la hormona 

insulina, secretada por el páncreas, la cual es encargada de mediar la absorción de la glucosa 

sanguínea en las células. La diabetes corresponde a un grupo heterogéneo de patologías, cuya 

principal característica es la hiperglucemia ocasionada por el trastorno en el metabolismo de 

carbohidratos, lípidos y proteínas. Está se puede dividir en dos tipos, diabetes mellitus tipo 1 (DM-1) 

y diabetes mellitus tipo 2 (DM-2), dependiendo de la fisiopatología presentada, ya sea por alteración 

en disminución en la secreción de insulina o déficit en la utilización de la insulina (1,5,10,11). 

Las complicaciones asociadas a la diabetes son de carácter multisistémico debido a la aparición de 

alteraciones macro y microvasculares que generan condiciones favorables para el desarrollo de 

hipertensión, cardiopatías coronarias, accidentes cerebrovasculares, retinopatía e insuficiencia 

renal, entre otras complicaciones, así 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 metabólico producido 

como efecto de una alteración auto inmunitaria que ocasiona la destrucción de las células β del 

páncreas. 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 porción reducida de los casos de diabetes en comparación con la DM-2, 

su detección es complicada ya que la reacción inflamatoria que acompaña la destrucción celular 

permite su diagnóstico únicamente cuando el avance es considerable restando únicamente entre el 

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

 

2.1.1 Fisiopatología de la DM-1 

 

El trastorno autoinmune asociado a la DM-1, es de carácter crónico de evolución prolongada y de 

manifestaciones clínicas agudas. Este proceso esta mediado por la presencia de antígenos HLA 



(human leukocyte antigens) clase II del tipo DR3 o DR4, expresadas en células presentadoras de 

antígenos, que activan anticuerpos señaladores de células inmunológicas en distintos componentes 

de las células β del páncreas, lo que conduce a su destrucción a nivel de los islotes de Langerhans y 

a la deficiencia en la producción y aprovechamiento de la insulina. La destrucción de las células 

pancreáticas se lleva a cabo por distintos mecanismos que incluyen apoptosis y acción citotóxica en 

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

 

2.2 Diabetes Mellitus tipo 2 DM-2 

  

Responsable de la mayoría de casos de diabetes, la DM-2 corresponde a un cuadro diabético donde 

el paciente mantiene una capacidad reducida de producción de insulina, esta se presenta en 

conjunto con la resistencia de los tejidos a la insulina, dando como resultado cuadros hiperglucemia. 

La aparición de DM-2 está relacionada con factores genéticos hereditarios y ambientales, entre los 

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

 

2.2.1 Fisiopatología de la DM-2 

 

En el 75-80% de los casos, no se logra determinar la causa exacta que desencadena en la formación 

de cuadro diabético, sin embargo, si se ha podido denotar como elementos constantes la 

predisposición genética, asociada a factores de riesgo epigenéticos (obesidad, hipertensión, etc.), 

que incrementen la demanda de insulina para el metabolismo. Si bien el 80 a 90% de la población 

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 presión sobre la función excretora y la masa celular, dando como 

resultado el agotamiento de las células β, lo que disminuye su capacidad efectiva. Además del 

agotamiento celular, se presenta una alteración en los receptores de insulina de los tejidos 

(1,13,14,16). 

 

2.3  Manifestaciones Clínicas de la Diabetes Mellitus 

 

Los distintos tipos de diabetes, pueden presentar signos y síntomas similares, por ejemplo, la 

poliuria, polifagia, polidipsia, cansancio, visión borrosa, pérdida de peso, debilidad, xerostomía, 

modificaciones morfológicas en las piezas dentales, caries extensas, parestesia y predisposición a 

infecciones por la parálisis en la función fagocitaria inducida por los altos niveles de glucosa 

superiores a 200 mg/dl. La limitada capacidad inmunológica da facilidad al desarrollo de abscesos, 

aparición recurrente de infecciones fúngicas leves (candidiasis), glositis romboidal media, queilitis 



angular y la progresión de infecciones severas como la fascitis necrotizante o las infecciones de 

origen fúngico a nivel sinusal (1,3,5,11,13,16).  

También existen diferencias puntuales entre las manifestaciones clínicas propias la fisiopatología 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 aparición sintomatológica abrupta pudiendo dar lugar a una cetoacidosis 

diabética de manera brusca y en un periodo de tiempo relativamente corto entre días a semanas. 

Por otro lado, la DM-2, al presentarse de manera más progresiva, tiene una aparición clínica de 

mayor estabilidad (1,3,5,11).  

En pacientes en los cuales la diabetes ha podido mantener una libre evolución durante un tiempo 

prolongado (aproximadamente 5 a 10 años), 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 síndrome clínico hiperosmolar, estado de confusión, deshidratación 

y acidosis en DM-2; del mismo modo, las complicaciones también se pueden presentar de tipo 

crónico como lo son la aparición de nefropatía diabética, retinopatía, cataratas, hipertensión, 

cardiopatías coronarias, neuropatías y gangrena de extremidades inferiores (1,11,13,14).  

 

2.4  Consideraciones Odontológicas para pacientes con Diabetes Mellitus 

 

Dentro de la consulta odontológica, existe una gran responsabilidad respecto al paciente diabético, 

ya que su manejo no se ve limitado a la modificación 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 patología, al igual que al 

tratamiento médico brindado para el control metabólico de la glucemia en pacientes diagnosticados 

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

 

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

 

1. Pacientes de larga evolución con buen control glucémico 

 

Más de 10 años de evolución, manteniendo un monitoreo y medicación adecuados para el manejo 

del metabolismo de carbohidratos, adecuados niveles de colesterol, triglicéridos y presión arterial. 

Sus óptimas condiciones de paciente sistémico controlado permiten un protocolo de manejo sin 

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

 

2. Pacientes diagnosticados recientemente 



 

Comúnmente se muestran apegados al tratamiento por lo que se presentan a consulta con buen 

control metabólico, 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 evolución con mal control glucémico sin complicaciones 

 

El control metabólico deficiente, no impide la evolución 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 atención odontológica es reservada, ya que resulta imperativo 

proceder con una interconsulta medica antes de cualquier procedimiento. Es determinante que 

ningún paciente con una prueba de HbA1c (hemoglobina glicosilada) mayor al 10%, sea sometido a 

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

 

 

4. Pacientes de larga evolución con mal control glucémico con daño 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 odontológico llevado bajo la completa tutela del tratamiento médico asignado, 

manteniendo un monitoreo constante de signos vitales, exámenes de glicemia y evaluación de 

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

 

2.4.1 Consideraciones quirúrgicas  

 

Los procedimientos quirúrgicos se consideran escenarios complejos con posibles riesgos para el 

paciente diabético, ya que complicaciones en el tratamiento pueden desencadenar desequilibrios 

metabólicos y glicémicos, cetoacidosis diabética, síndrome hiperglucémico hiperosomolar y 

dificultades postoperatorias como hipoglucemia, somnolencia, pérdida de conciencia y 

predisposición a infecciones debido a la deficiente cicatrización. El impacto metabólico de un proceso 

quirúrgico 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 alteración súbita en los niveles de glicemia que conduce el cuadro 



a complicaciones mayores como la pérdida de conciencia, convulsiones, daño neurológico en distinto 

grado (11,17).  

La planificación detallada es fundamental para el manejo de pacientes diabéticos, el adecuado 

control glicémico prequirúrgico y postquirúrgico ayuda a disminuir en gran medida la posibilidad de 

presentar eventualidades y la aparición de posibles secuelas. El protocolo para iniciar la atención a 

un paciente diabético exige la toma de exámenes preoperatorios de glucosa capilar ((Destroxtix) y 

de una valoración e informe de parte del endocrinólogo tratante, además se recomienda aplicar 

profilaxis antibiótica. Una vez cumplidos estos requisitos, se procede con una consulta quirúrgica 

planificada que inicia al realizar la incisión cuidadosa y de una sola intención que permita la disección 

de un colgajo mucoperióstico, una vez levantado, se evalúa las piezas a extraer y se aplica técnicas 

de odontosección (recomendada para paciente diabético debido a que permite reducir el trauma 

alveolar generado y el tiempo operatorio) seguida de una remoción manual con elevadores. A 

continuación, se va a lavar la zona con abundante solución de cloruro de sodio al 0.9%, eliminar 

posibles restos, cuerpos extraños, reducir defectos óseos y control hemostático. Finalmente se 

reposiciona el colgajo, cubriendo sin tensión toda el área y se lo sostiene mediante sutura, para la 

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

Los cuidados postquirúrgicos deben llevarse con mucha atención, considerando el control de 

infecciones y del dolor como aspectos prioritarios para mantener el nivel de glicemia en niveles 

adecuados. La revisión del odontólogo tratante se realizará entre 5 a 7 días posterior al 

procedimiento. Comúnmente los pacientes DM1 y DM2 controlados y sin problemas médicos 

concurrentes, pueden recibir de manera satisfactoria todo proceso quirúrgico (11,17,18).  

 



 

 

2.4.2 Consideraciones en tratamiento de Periodoncia 

 

La periodontitis se encuentra entre las 10 complicaciones crónicas más frecuentes en pacientes con 

diabetes mellitus, debido a una relación recíproca entre ambas patologías por la acción molecular 

inducida sistémicamente en la capacidad inmunológica, respuesta inflamatoria por citoquinas, 

aumento de acción osteoclástica y alteraciones disbióticas de la microbiota que favorecen el 

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

El tratamiento periodontal no quirúrgico aplicado en pacientes diabéticos, no requiere adecuaciones 

específicas, sin embargo, debe ser llevado de la mano en conjunto con el control glicémico y de 

hábitos, permitiendo un mejoramiento bilateral de ambas patologías (11,19,22).  

El tratamiento quirúrgico del periodonto es indicado cuando un sitio previamente tratados sin 

encontrar un progreso o mejoría. La dificultad de rehabilitación periodontal no quirúrgica 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 quirúrgicas generales para 

pacientes diabéticos (11,19,22).  

En cuando a la realización de implantes dentales, se debe señalar que la capacidad rehabilitadora de 

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

pueden considerar una opción viable para la rehabilitación; sin embargo, su colocación requiere una 

atención especial a las dificultades de cicatrización, mayor cuidado en la salud periimplantar ya que 

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

periimplantitis de difícil control que puede desencadenar una pérdida del implante (11,19,23) 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5 Interacciones Farmacológicas en el tratamiento odontológico del paciente con 

Diabetes Mellitus 

 



Durante la elaboración de la historia clínica, debe englobarse los medicamentos administrados para 

la patología 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 están contraindicados los fármacos que tengan una elevada 

afinidad por las proteínas plasmáticas, sulfonamidas, salicilatos, dicumarol, bloqueadores de B 

adrenérgicos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, inhibidores de la 

monoaminooxidasa, AINES y barbitúricos. 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 fármacos de capacidad hiperglucemiante son la 

epinefrina, los anticonceptivos orales, fenitoína y los bloqueadores de calcio (1,25–28).  

Cuando existe administración de metformina, debe manejarse cuidadosamente su combinación con 

las sulfonilureas, evitarse corticoides, hormonas tiroideas, anticonceptivos, diuréticos y 

simpatomiméticos que pueden reducir las capacidades hipoglucemiantes del fármaco antidiabético, 

por otro lado, se considera que los fármacos catiónicos de excreción 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 fármacos 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 acción antagónica con la insulina. Sin embargo, en caso de presentarse 

una alteración cardiovascular, se recomienda el uso de un vasoconstrictor no adrenérgico como la 

felipresina, especialmente en pacientes tratados con B-bloqueadores adrenérgicos para hipertensión 

o enfermedad coronaria (1,25–28). 

Se debe considerar que, para todo paciente programado para procedimientos quirúrgicos, se va a 

requerir de ajustes en la dosis de la insulina o los antidiabéticos orales. Además, Los pacientes 

diabéticos que reciban antiagregantes plaquetarios (ácido acetilsalicílico) y se vayan a someter a una 

cirugía, van a requerir la suspensión del mismo. Estas adecuaciones en la medicación base, deben 

realizarse únicamente por el médico tratante (1,25–28). 

 



 

 

3. ¿Qué son los trastornos de la tiroides? 

 

La tiroides cumple una función elemental para mediar el metabolismo a través de las hormonas que 

segrega, por lo que la disfunción tiroidea tiene un efecto evidenciable de manera drástica en todo el 

organismo (1,2,6,29,30). 

Las alteraciones relacionadas a la glándula tiroides están directamente relacionadas con la cantidad 

de hormonas producidas (déficit o exceso). Estos desordenes glandulares son el segundo trastorno 

metabólico más frecuente en la población, dentro de los mismos se puede resaltar a dos procesos 

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



El hipertiroidismo es una condición en la que la glándula 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 

síntomas. Por otro lado, el hipotiroidismo es una condición en la cual la glándula tiroides no produce 

suficiente cantidad de hormonas tiroideas, esto puede resultar en una disminución del metabolismo, 

fatiga, aumento de peso, sensación de frío, piel seca y otros síntomas (1,7,9,29).  

 

3.1 Fisiopatología 

 

La función tiroidea se encuentra mediada por una cadena de estímulos bioquímicos que involucra al 

hipotálamo, la hipófisis y la glándula tiroides. Este sistema de retroalimentación positiva tiene inicio 

en el hipotálamo, responsable de secretar la hormona liberadora de tirotropina (TRH) direccionada 

hacia el lóbulo anterior de la hipófisis, para entrar en contacto con la adenohipófisis, donde estimula 

la liberación de tirotropina (TSH) que al alcanzar el nivel de la glándula tiroides da como resultado da 

secreción de T3 y T4 al organismo. De manera análoga al sistema anteriormente mencionado, el 

organismo mantiene un equilibrio mediante un sistema de retroalimentación negativa, donde la T3 

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

Existe amplia variedad de condiciones que conducen a fallos en la producción y distribución 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 

metabólico producido por el exceso hormonal. Dicho exceso se relaciona con trastornos 

autoinmunes (enfermedad de graves) donde los que los anticuerpos estimulan la liberación 

hormonal, neoplasia de la glándula tiroides, exceso de estimulación hipotalámica TRH o hipofisiaria 

TSH. En cambio, en el hipotiroidismo se va a disponer de una disminución en las hormonas 

reguladoras del metabolismo, esto puede ocasionarse a partir de alteraciones glandulares como 

tiroiditis o la excesiva resección quirúrgica, así como por deficiencia en la estimulación hormonal de 

TRH y TSH (1,7,26,30–32).  

 

3.2 Manifestaciones Clínicas  

 

Las manifestaciones de las patologías tiroideas van a mostrarse radicalmente distintas dependiendo 

la alteración 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 erupción dentaria, acrecentamiento de glándulas parotídeas, disgeusia, estomatopirosis, 



glosopirosis, xerostomía y déficit en cicatrización. Además, se debe mantener especial atención a la 

posibilidad de alteración en el desarrollo neurológico. Por otro lado, los cuadros de hipertiroidismo 

pueden presentar signos de bocio, protrusión ocular, déficit de capacidad oculomotora, 

entorpecimiento de la deglución, agotamiento, reacción incrementada al dolor o al estrés, desarrollo 

de caries, xerostomía deterioro periodontal, disminución de la capacidad hemostática, aumento de 

presión arterial, posibles ulceraciones en complejo bucofaríngeo y disminución de la calidad ósea 

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

 

3.3 Consideraciones odontológicas para pacientes con enfermedad tiroidea 

 

El primer paso para proceder con pacientes con compromiso tiroideo es la interconsulta médica con 

finalidad en la determinación del nivel de control metabólico recibido. Los pacientes con 

hipertiroidismo o hipotiroidismo estrictamente controlado con devolución del estado eutiroideo, no 

representan riesgo ante la atención odontológica, sin embargo, pacientes de sospecha, patología no 

detectada o de control inestable, únicamente deben recibir atención sintomatológica que permita 

postergar la necesidad de atención hasta conseguir que el médico tratante estabilice el estado 

general de salud. La atención quirúrgica, restaurativa o periodontal en pacientes sin control 

adecuado, dará resultados deficientes o de alta posibilidad lesiva. Es importante señalar que en casos 

donde se requiera atención de emergencia, deberán ser manejados en un ambiente hospitalario 

puesto que las complicaciones a presentarse (bradicardia, hipotensión, convulsiones) pueden llegar 

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

  

3.3.1 Hipotiroidismo  

 

Al igual que sus manifestaciones clínicas, las consideraciones al tratamiento van a diferir de manera 

significativa en condición de la patología presente y el estado de la misma. Es así que, cuando el 

cuadro hormonal corresponde a hipotiroidismo controlado se deben mantener consideraciones 

enfocadas en la disminución de la función metabólica general, que conlleva una reducción en la 

capacidad de cicatrización, la cual, al acompañarse con dificultad en la salivación, incrementa la 

predisposición 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 prótesis fija en lugar de removible, ya que 

estos se ven fuertemente afectados por la reducción de flujo de saliva y podrían incrementar la 

tendencia a una infección fúngica (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 análisis previo de la condición cardiovascular, capacidad de factores de coagulación, respuesta 

inmunitaria, tendencia a infecciones, xerostomía, y respuesta a la ansiedad y el dolor; planificando 

medidas de control conductual, farmacológicas y profilácticas, en función la necesidad presentada. 

Toda atención 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 sintomatología asociada como la respuesta exagera al estrés, irritabilidad 

incrementada, ictérica, dolor abdominal, taquicardia, nauseas o fiebre, se debe sospechar de un 

posible inicio de reacción tirotóxica ante la cual se va a suspender el tratamiento y dirigir al paciente 

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

Es importante considerar el antecedente del paciente con el tratamiento antitiroideo, debido a que 

es común encontrar que posterior al tratamiento, los pacientes presenten cuadros hipotiroideos que 

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

 

3.4 Interacciones farmacológicas en el tratamiento odontológico del paciente con 

enfermedad tiroidea 

 

Se debe recordar que todo paciente que haya recuperado un estado eutiroideo está exento de 

requerir ajustes farmacológicos, sin embargo, si ese no es el caso, las consideraciones en la 

farmacología van a ser fundamentales para no intervenir con el tratamiento base y evitar ocasionar 

daños sistémicos severos (1,26).  

La disminución 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 fármacos que 

atenúen el efecto de la levotiroxina empeorando su capacidad terapéutica, por ejemplo, el uso 

conjunto con salicilatos, dicumarol o estrógenos 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 concentración sérica. Otras reacciones 



desfavorables incluyen el aumento del efecto de anticoagulantes, reducción 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 

tensión 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 tiroidectomía, se prefiere 

mantener al paciente en observación según se continúe la intervención médica, hasta llegar a un 

estado hipotiroideo o eutiroideo que faciliten su abordaje odontológico (1,26–28).  

El uso de AINES y salicilatos, se contraindica para todo paciente con hipertiroidismo, por su 

disposición a incrementar los niveles de T4 y conducir a estados de tirotoxicosis. Si el paciente usa B- 

bloqueadores, la administración 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 restricción de este tipo de 

fármacos se incrementa en caso de consumo de B-bloqueadores no selectivos, ya que su interacción 

con epinefrina ocasiona un incremento grave de la presión arterial por vasoconstricción, 

acompañado de la inhibición del efecto broncodilatador (1,26–28). 

 

4. ¿Qué es el Síndrome de Cushing? 

 

Las glándulas suprarrenales son estructuras situadas sobre os riñones, encargadas de la secreción 

hormonal de diversas sustancias, una de ellas el cortisol. El cortisol es el principal glucocorticoide en 

el organismo, sus funciones de regulación metabólica de lípidos, carbohidratos y proteínas, al igual 

que la mediación de factores de estrés en la que interviene, son indispensables para el 

mantenimiento del organismo. Adicionalmente, el cortisol, así como otros corticoesteroides, es 

comúnmente aplicado a medida de acción terapéutica para el control de inflamación tisular y para 

la reducción de la respuesta inmunológica (38). 

El síndrome de Cushing es una condición el resultante de la exposición prolongada a niveles 

incrementados de glucocorticoides ya sea por la presencia de un adenoma en la hipófisis, por 

lesiones tumorales adrenales y ectópicas o por la administración iatrogénica de glucocorticoides 

terapéuticos (1,8,39). 

La amplia morbilidad asociada a la diversa complejidad sintomatológica que acarrea el síndrome de 

Cushing, lo convierte en una patología de interés a pesar de su reducida frecuencia (0,7-2,4por millón 

de habitantes anualmente) (39). 



 

4.1 Fisiopatología del Síndrome de Cushing 

 

El síndrome de Cushing puede diferenciarse según la procedencia del exceso de cortisol en Cushing 

exógeno si se debe a causas externas y Cushing endógeno si el cortisol es producido en el organismo. 

 Cuando el origen del Cushing es exógeno, el cortisol excesivo es consecuencia de la administración 

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

En casos de Cushing es endógeno, se clasifica según su relación con la hormona adenocorticotrópica 

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

En estado normal, el hipotálamo, mediante la producción de la hormona liberadora de 

adenocorticotrópica (CRH), induce la liberación de hormona adenocorticotrópica (ACTH) en la 

hipófisis, dicha ACTH va a actuar sobre las glándulas suprarrenales para inducir la secreción de 

cortisol, el cual al ser liberado ocasiona un efecto de retroalimentación negativa sobre el hipotálamo 

y la hipófisis (1,8,39,40). 

Cuando se presenta síndrome de Cushing primario o dependiente de la ACTH, la presencia en 

cantidades elevadas de la hormona adenocorticotrópica va a dar una sobre estimulación de las 

glándulas suprarrenales incrementando la cantidad de cortisol secretado, anulando su capacidad de 

autorregularse. En el 80% de los casos es ocasionado por la alteración en la acción secretora de esta 

hormona por parte de la hipófisis debido a la presencia de un adenoma hipofisiario, esta situación 

se conoce al proceso como Enfermedad de Cushing. En el 20% restante, la presencia aumentada de 

ACTH se da por la acción de tumores extra-hipofisiarios, que ocasionan secreción ectópica de ACTH 

y en menor medida de CRH. Los principales tumores no hipofisiarios relacionados a la liberación 

ectópica de ACTH son el carcinoma microcítico de pulmón, los tumores malignos de timo, los 

carcinoides y tumores de los islotes pancreáticos y otros tumores neuroendócrinos (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 glándulas suprarrenales, lo que da como resultado una alteración 

autónoma que lleva al incremento en la producción y liberación de cortisol. Como efecto de este 

incremento de origen adrenal, se va a dar una reducción agresiva de la ACTH y CRH en el nivel central 

(1,8,39,40). 

 

4.2 Manifestaciones Clínicas del Síndrome de Cushing 

 

Sistémicas 

 



El cuadro clínico del síndrome de Cushing presenta manifestaciones no patodogmónicas de gran 

frecuencia y concordantes a la concentración de cortisol y la duración desde el origen del 

hipecorticosolismo (1,39–41).  

La facilidad para acumulación de peso que conduce a obesidad centrípeta es la característica más 

frecuente, de manera común se observa una redistribución del tejido adiposo comprometiendo cara, 

cuello, fosas supraclaviculares y abdomen. Esta acumulación de grasa localizada, da lugar a la 

formación de fenotipo anormal denominado cara de luna a nivel facial y joroba de toro a nivel 

dorsocervical (1,39–41). 

A nivel cutáneo, se evidencia la aparición de estrías purpureas o violáceas 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 formación de equimosis ante traumas mínimos (1,39–41).  

En el sistema osteomuscular también se ve afectado, el musculo esquelético sufre de atrofias por el 

efecto catabólico de los corticoides, mientras que a nivel óseo se da reducción de la absorción y 

reabsorción renal de calcio, osteoporosis, incremento de la reabsorción de hueso, disminución de la 

formación de hueso. La combinación de estas circunstancias conlleva debilidad, atrofia de 

extremidades y facilidad de lesiones (1,39–42). 

El síndrome de Cushing tiene gran impacto en la actividad gonadal ya que produce irregularidades 

menstruales y amenorreas en mujeres, disfunción eréctil en hombres y disminución del libido e 

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

Los pacientes con síndrome de Cushing padecen de desorden metabólico por la glucogénesis sobre 

estimulada por cortisol, intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina. Adicionalmente el 

síndrome de Cushing conlleva el desarrollo de hipertensión arterial, riesgo cardiaco aumentado, 

alteraciones de hipercoagubilidad, propensión a infecciones, aumento de la presión intraocular, 

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

Finalmente, se debe señalar que el aspecto psicológico cognitivo de los pacientes de Cushing esta 

frecuentemente afectado, posiblemente por los efectos nocivos del cortisol crónico en el volumen 

encefálico. Los problemas de cognición se reflejan en limitación de entendimiento, raciocinio, 

percepción, capacidad de aprendizaje y memoria. De misma manera, las consecuencias 

neuropsiquiátricas pueden aparecer en forma de irritabilidad, inestabilidad emocional, insomnio, 

paranoia, ansiedad, ataques de pánico, episodios maniacos y depresión (1,39–41,44,45). 

 

Orales 

En la cavidad oral, el síndrome de Cushing marca un precedente que permite el desarrollo óptimo de 

enfermedades asociadas a la acción bacteriana, cambios del flujo salival y a la perdida de tejido óseo 

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



periodontal. La inflamación, sangrado y perdida de espesor del tejido del periodonto ocurre debido 

a su asociación con las comorbilidades diabéticas, obesidad, pérdida de hueso y propensión a 

infecciones (41). 

 

4.3 Consideraciones Odontológicas para pacientes con Síndrome de Cushing 

 

La atención odontológica de pacientes que muestren síndrome de Cushing activo, está 

contraindicada para tratamientos que sobrepasen el carácter preventivo, por lo que se recomienda 

estrictamente postergar los procedimientos dentales hasta la atención medica quirúrgica 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 anímicas 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 la 

presión arterial, trastornos de coagulación y desarrollo de episodios de hiperglucemia similares a los 

presentados en pacientes DM (1,40). 

En casos en los que se haya realizado acción quirúrgica para eliminar el síndrome de Cushing, la 

producción de ACTH debe recuperar completamente su normalidad antes de la terapia dental, de no 

ser así, se aplica un régimen de remplazo para obtener estabilidad sistémica, dicha terapia debe 

considerar un esquema de protección (aumento de dosis) para la consulta dental. Por otro lado, los 

individuos que recibieron radioterapia, se deberá evaluar los niveles salivales, estado de la 

musculatura estomatognática, piezas dentales y mucosas para descartar afecciones tisulares. Es 

imperativo contemplar el apartado farmacológico en base a la medicación de control administrada 

para las patologías asociadas(1,40). 

 

4.4 Interacciones farmacológicas en el tratamiento odontológico del paciente con 

Síndrome de Cushing 

 

La variabilidad de causas y efectos del síndrome de Cushing conlleva gran heterogeneidad en la 

aplicación de fármacos en base al tratamiento sistémico realizado y a las comorbilidades presentadas 

(40,46–51).  

El tratamiento de primera elección para el síndrome de Cushing es la intervención quirúrgica, por vía 

transfeoidal en enfermedad de Cushing, exceresis quirúrgica del tumor en casos ectópicos o cirugía 

laparoscópica en Cushing secundario. En pacientes que no reaccionen al tratamiento quirúrgico se 



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

farmacológico mediante el uso de inhibidores de estereogéneis (47–52). 

 

Cuadro 1 Fármacos aplicados para el tratamiento de síndrome de Cushing (27,28,47–49,51) 

Fármaco Función Interacciones 

Ketoconazol Inhibidores de estereogéneis 

 

Disminuye su 

biodisponibilidad por 

rifampicina y rifambutina 

Absorción disminuida por 

inhibidores de bomba de 

protones y reductores de 

acidez gástrica 

Aumenta su biodisponibilidad 

con el ritonavir 

Aumenta toxicidad de los 

anticoagulantes orales, 

corticoides, ansiolíticos y  

 

 

Metirapona Inhibidores de estereogenesis 

 

Incrementa la toxicidad del 

paracetamol 

Interacciona con 

antihistamínicos, 

antidepresivos, 

anticonvulsivos, 

neuroepilepticos, 

corticoesteroides y hormonas 

tiroideas. 

 

Mitotano Inhibidores de estereogenesis 

 

Utilizarse con cuidado por alta 

toxicidad 

Inhibe acción de la warfarina 

Aumenta protenias 

plasmáticas de unión con 

hormonas 



Modifica concentraciones 

plasmáticas de 

anticonvulsivos, rifabutina, 

rifampicina, griseofulvina e 

hipérico. 

 

Amioglutetimida Inhibidores de estereogenesis 

 

Disminuye efecto de 

anticoagulantes, 

dexametasona y corticoides 

Interfiere con la acción de 

hipoglucemiantes orales 

 

Etomidato Inhibidores de estereogenesis 

 

Administrado solo por via 

intravenosa en ambiente 

hospitalario 

Interacciona con opiodes 

Potencia efectos sedantes, 

ansiolíticos y neuroepilepticos 

 

Pasiretoide Farmaco de acción central 

 

Disminuye biodisponibilidad 

de ciclosporinas 

 

Mefilpristone Antagonistas del receptor de 

glucocorticoide 

 

Efecto disminuido por AINES 

Inhibe acción de corticoides 

 

 



 

 

Es importante recordar que los efectos sistémicos del síndrome de Cushing, dan paso a patologías 

que requieren consideraciones específicas y su propio control farmacológico. Las principales a 

mencionar son la administración de antihipertensivos (diuréticos tiazídicos e inhibidores de enzima 

convertidora de angiotensina) para controlar el aumento de presión arterial, antidepresivos 

acompañados de seguimiento psiquiátrico y bifosfonatos (alendronato o disendronato) en casos de 

osteoporosis (46–51). 
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