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Artritis

Artritis es un término inespecifico que significa in-
flamacion de las articulaciones. En este término se in-
cluyen una serie de trastornos clasificados dentro de las
enfermedades reumticas que afectan a los huesos, las ar-
ticulaciones y los miisculos; los profanos suelen utili-
zarlo de modo intercambiable con el de rewmatismo para
referirse a las molestias, dolores y rigidez de las articu-
laciones y los miisculos. Hay mas de 100 enfermedades
reumaticas que afectan a distintas partes del cuerpo; en-
tre las mds frecuentes destacan la artritis reumatoide, la
artrosis, el lupus eritematoso sistémico, la artritis juvenil,
la esclerodermia, la gota, la espondilitis anquilopoyeti-
ca 'y la artritis psoridsica,

Las enfermedades reumdticas tienen un importan-
te impacto personal y econémico. Segiin datos de la Ar-
thritis Foundation”, mas de 37 millones de norteamerica-
nos sufren alguna forma de artritis y mds de 7 millones
estdn discapacitados. En cuanto al impacto econémico
global, la artritis le cuesta a la economia norteamericana
mis de 14 billones de délares anuales, con una pérdida
de 26,6 millones de dias de trabajo al afio.

Aungque en el término artritis se incluyen un gran ni-
mero de enfermedades, en este capitulo nos limitaremos
acomentar la artritis reumatoide, la artrosis y el lupus eri-
tematoso sistémico, las formas mas habituales, que pue-
den servir como modelo para los ofros procesos.

Artritis reumatoide

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoin-
mune de etiologia desconocida que se caracteriza por la
inflamacidén simétrica de las articulaciones, especialmen-
te las manos, los pies y las rodillas. La gravedad de la en-
fermedad varfa mucho de un paciente a otro y en cada pa-

ciente segin el momento, Es dificil determinar la preva-
lencia debido a la falta de marcadores bien definidos de
la enfermedad; sin embargo, se estima una prevalencia
del 1-2% de la poblacién™. La enfermedad suele debutar
entre los 35 y los 50 anos y la prevalencia es mayor en las
mujeres que en los hombres, con una relacidn 3:1; esta di-
ferencia entre los sexos indica participacion de las hor-
monas sexuales en la susceptibilidad y sensibilidad a la en-
fermedad. También se ha sugerido que otros factores,
como el nivel socioecondmico, la educacion y el estrés
psicosocial, pueden actuar como prcc[isponemcﬂ'q,

ETIOLOGIA

Se desconoce la causa de la AR; sin embargo, las evi-
dencias parecen implicar una interrelacion de agentes in-
fecciosos, genética y autoinmunidad. Una teoria sugiere
que un agente virico altera el sistema inmune en un indi-
viduo predispuesto genéticamente, lo que da lugar a la des-
trucci6n de los tejidos sinoviales™ . Muchos de los afecta-
dos por una AR tienen predisposicion genética en forma
de un marcador tisular denominado HLA-DR4: sin em-
bargo, no todas las personas con este tipo de tejido de-
sarrollan la enfermedad. Se ha cuestionado la posible im-
plicacion de las vitaminas o de los alimentosen laAR. En la
actualidad hay evidencia circunstancial de que la alimen-
tacién podria desempeniar un papel en la etiologia y el tra-
tamiento de la AR, si bien los estudios actuales tienen un
valor limitado y hace falta investigar mas”,

FISIOPATOLOGIA

La alteracion fundamental en la AR es la activacidn
y/o lesion de las células endoteliales de los microvasos’ .
Los cambios primarios se producen en la sinovial, que
es el revestimiento interno de la cdpsula articular, Se pro-
duce edema de la sinovial, seguido del engrosamiento y
plegamiento de la misma. Este exceso de tejido, corres-
pondiente a tejido de granulacién proliferativo e invasi-
vo, se denomina pannus. Ademas. se produce una im-
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portante infiltracién de la cdpsula por linfocitos y célu-
las plasmiticas. Eventualmente, el tejido de granulacién
cubre las superficies articulares y destruye el cartilago y
el hueso subcondral mediante la actividad enzimatica
(fig. 16-1). Este proceso se extiende también a la cdpsu-
la y alos ligamentos, determinando la distensién y rotu-
ra de los mismos, Se deposita entonces hueso nuevo o
tejido fibroso, lo que provoca fusién o pérdida de la mo-
vilidad™,

La secuencia de acontecimientos probable se inicia
¢on una sinovitis que estimula los anticuerpos de tipo
inmunoglobulina G (1gG). Estos anticuerpos forman
agregados antigénicos en el espacio articular ¢ inducen la
produccion de factor reumatoide (autoanticuerpos). A
continuacion, el factor reumatoide forma complejos con
[2G y complemento, generando una reaccion inflama-
toria que lesiona el espacio articular™.

Un hallazgo asociado en el 20% de los pacientes con
AR es la presencia de nédulos subcutdneos, localizados
por lo general alrededor de las articulaciones del codo o
de los dedos™. Se cree que estos nédulos surgen a partir de
los mismos complejos antigeno-anticuerpo que se en-

cuentran en la articulacién. También puede producirse
vasculitis limitada a vasos pequenos o medianos, asocia-
da probablemente a los mismos complejos™.

SECUELAS Y COMPLICACIONES

El curso y la gravedad de la AR es impredictible, pero
s¢ caracteriza por las remisiones y las exacerbaciones. La
enfermedad progresa mds durante los primeros afios y
después el curso se enlentece. Alrededor del 10% de los
pacientes experimentan una remisién permanente en los
2 primeros afios* ™. Otro 10% sufrirdn una deformidad
inexorable, que les producird una incapacidad casi com-
pleta’. Sin embargo. la enfermedad supone para la ma-
yoria de los pacientes un problema de por vida, que se
puede controlar o modificar para permitir una vida nor-
mal o casi normal,

La expectativa de vida de las personas con AR grave
se reduce en 10-15 afios. Este aumento en la tasa de mor-
talidad se atribuye a infecciones, enfermedades pulmo-
nares o renales o hemorragias digestivas®.

La AR puede acompaiiarse de un gran nimero de com-
plicaciones. entre las que se incluyen gangrena digital,

FIG. 16-1 La superficie articular (arriba) ha perdido el cartilago y corresponde a un tejido de granulacion
con tejido cicatricial. El hueso subcondral muestra cambios degenerativos v dreas de necrosis. (Cortesia de A.
Golden, M.D., Lexington, Ky.)
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tilceras cutdneas, atrofia muscular, queratoconjuntivitis
seca (sindrome de Sjdgren), afectacién de la articulacidn
temporomandibular (ATM), fibrosis intersticial pulmo-
nar, pericarditis, amiloidosis, anemia, trombocitopenia,
neutropenia y esplenomegalia (sindrome de Felty)"'.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

La presentacicon habitual de la AR es gradual e insi-
diosa (tabla 16-1), Suele ir precedida por una fase pro-
drémica con fatiga y debilidad general, acompanada de
dolores articulares y musculares. Es caracteristico que
estos sintomas aparezcan y desaparczcan durante perio-

TABLA 16-1

Comparacion de la artritis reumatoide y la artrosis
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dos variables. A continuacidn, se produce tumefaccién
dolorosa de las articulaciones. sobre todo de manos y
pies, que afecta a varias de ellas y progresa a otras de
manera simétrica. La afectacién articular persiste y evo-
luciona gradualmente a inmovilidad, contractura, sublu-
xacion, desviacion y otras deformidades. Los sintomas
caracteristicos incluyen dolor en las articulaciones afec-
tadas que se agrava con el movimiento, rigidez articular
generalizada tras la inactividad y rigidez matutina de mas
de | hora de duracién™ . Las articulaciones afectadas con
mayor frecuencia son los dedos, las muiiecas, los pies,
los tobillos, las rodillas y los codos. Aparecen miltiples
cambios articulares en las manos, entre los que se inclu-
yen inflamacién simétrica fusiforme de las articulacio-

Artritis reumatoide

Artrosis

Afectacion simétrica de miltiples articulaciones

Inflamacién articular significativa

Rigidez articilar matutina de mds de | hora

Tumeflaccion simétrica fusiforme de las articulaciones
interfalingicas proximales (IFP) y subluxacién
volar de las metacarpofalangicas (MCF)

Manifestaciones sistémicas (fatiga. debilidad, malestar)

Se afectan generalmente una o dos articulaciones
(0 grupos arliculares)

Dolor articular sin inflamacién (generalmente)

Rigidez articular matutina de menos de 15 minutos

Nodulos de Heberden en las articulaciones
interfaldngicas distales (IFD) y nédulos de
Bouchard en las articulaciones [FP

No hay afectacién sistémica

FIG. 16-2  Manos de un paciente con AR grave. Obsérvense los efectos de la gangrena digital,
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nes interfalingicas proximales (IFP), con tumefaccidn
dorsal y una caracteristica subluxacién volar de las ar-
ticulaciones metacarpofalangicas (MCF)' (fig, 16-2). Se
observa afectacion de la ATM hasta en el 75% de los pa-
cientes™.

Entre las manifestaciones extraarticulares se inclu-
yen los nédulos reumatoides, la vasculitis, las dlceras
cutineas, el sindrome de Sjogren, la enfermedad pulmo-
nar intersticial, la pericarditis. la inestabilidad de la co-
lumna cervical, las neuropatias por atrapamiento y las
neuropatias isquémicas’. La American Rheumatism As-
sociation” ha elaborado unos criterios revisados para el
diagnéstico y la clasificacion de la AR, que deben em-
plearse en los ensayos clinicos y los estudios epidemio-
l6gicos (tabla 16-2). Estos criterios para clasificar a los
pacientes con AR tienen gran especificidad (89%) y sen-
sibilidad (91-94%) en comparacién con los controles.
Para diagnosticar una AR, deben cumplirse cuatro de
siete crilerios.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

No exiten pruchas de laboratorio diagnosticas ni pa-
tognomonicas de artritis reumatoide, aungue se em-
plean junto con los hallazgos clinicos para confirmar
el diagnostico. Entre los hallazgos de laboratorio més
frecuentes en la AR se incluyen velocidad de sedimen-
tacién elevada, presencia de proteina C reactiva, fac-
tor reumatoide positivo en el 85% de los afectados y
anemia hipocrdmica microcitica. Los enfermos que pa-
decen sindrome de Felty (artritis reumatoide con es-
plenomegalia) pueden presentar una importante neu-
tropenia™".

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento de la AR es necesariamente paliativo,
ya que hasta el momento no existe curacion para la en-
fermedad. Los objetivos del tratamiento son reducir la in-

TABLA 16-2
Criterios para ¢l diagndstico de artritis reumatoide®

Rigidez matutina

Artritis de tres 0 mds dreas articulares
Artritis de las articulaciones de las manos
Artritis simétrica

Naodulos reumatoides

Factor reumatoide sérico

Cambios radiogrificos

#Deben cumplirse al menos cuatro eriterios para hacer el diagndstico de
AL R.De Ametl F. C., Edworthy S. M., Blach D, A y cols.: Arihiritiy
Ritewrn 31:315-324 1988.

flamacion y tumefaccion articular, aliviar el dolor y la
rigidez, y facilitar y estimular la funcién normal. Estos
objetivos se consiguen mediante un programa de trata-
miento bdsico, que incluye educacion del paciente, des-
canso, ejercicio, fisioterapia y aspirina u otros farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (AINE)™. Los AINE,
sobre todo la aspirina, son la piedra angular del trata-
miento. Pueden prescribirse dosis elevadas de aspirina de
modo individual. Una aproximacion habitual es comen-
zar con 3 comprimidos de 300 mg 4 veces al dfa e ir ajus-
tando la dosis en funcion de la respuesta del paciente™,
El signo de toxicidad mis frecuente de la aspirina es el
tinnitus: si se produjera. habria que reducir la dosis. Ade-
mds de la aspirina, existen muchos otros AINE. Entre
los méds empleados destacan ibuprofeno. naproxeno. su-
lindaco, tolmetina, fenoprofeno, piroxicam, diclofena-
co, flurbiprofeno, diflunisal, etodolaco y nabumetona.
Todos los AINE pueden generar un defecto cualitativo
de las plaquetas que da lugar a una hemorragia prolon-
gada, sobre todo con dosis elevadas. Los efectos de la
aspirina son irreversibles para la vida de la plaqueta (10
a 12 dias), de manera que su efecto permanece hasta que
nuevas plaquetas reemplacen a las antiguas. El efecto de
los otros AINE sobre las plaquetas es reversible y sélo
dura mientras el firmaco estd presente en el plasma
(v.cap.23).

En el tratamiento de la AR se emplean otros [irma-
cos ademas de los AINE (v. tabla 16-3). Muchos pue-
den causar discrasias sanguineas que determinan mas
infecciones. retraso en la cicatrizacién y hemorragias
prolongadas. Los compuestos de oro pueden ser eficaces
para reducir la inflamacion y retrasar la progresion de
la enfermedad, pero la incidencia de toxicidad es ele-
vada y pueden producir dermatitis con tlceras muco-
sas, proteinuria. neutropenia y trombocitopenia™. Los
antimaldricos también se utilizan para tratar la AR, por
lo general combinados con aspirina o corticosteroides.
Entre sus efectos secundarios se incluyen dano ocular
grave y pigmentacién negro-azulada de la cavidad
oral™. La penicilamina se emplea asimismo para tratar
la AR. Sin embargo, tanto los antimaldricos como la pe-
nicilamina se asocian con toxicidad importante que li-
mita su uso. Los corticosteroides suelen ser iitiles para
controlar los sintomas agudos, aunque su uso a largo
plazo debe evitarse en lo posible por los numerosos
efectos secundarios. Uno de los efectos secundarios po-
tencialmente mds importantes es la supresién suprarre-
nal (v. cap. 19).

En la enfermedad refractaria. se ha utilizado con éxi-
to el tratamiento inmunosupresor, que puede incluir me-
totrexato, ciclofosfamida o azatioprina. Estos fairmacos
se asocian con importantes efectos secundarios, entre
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TABLA 16-3

Firmacos administrados en el tratamiento de la artritis reumatoide y el lupus eritematoso sistémico

Nombre genérico Consideraciones odontologicas y orales

Salicilatos

Fiarmacos antiinflamatorios no esteroideos

Ibuprofeno
Fenoprofeno
Indometacing
Naproxeno
Meclofenamato
Piroxicam
Sulindaco
Talmetina
Diclafenaco
Flubiprofeno
Diflunisal
Etodolaco
Nabumetona

Glucocorticoides

Prednisona
Prednisolona
Metilprednisolona

Penicilamina

Compuestos de oro
Tiomalato sddico de oro
Auranofing
Aurotioglucosa

Antimalaricos

Hidroxicloroguina

Hemorragia prolongada, pero generalmente
no significativa clinicamente

Hemorragia prolongada. pero que no suele ser
significativa clinicamente; dlceras orales,
estomalitis

Supresion suprarrenal, enmascaramiento
de mfecciones orales, alleraciones de la
cicalrizacion

Aumento de infecciones, retraso en la cicatrizacion,
hemorragia prolongada, dlceras orales

Aumento de infecciones, retraso en la cicatrizacian,
hemorragia prolongada, glositis, estomatitis

Aumento de infecciones, retraso en la cicatrizacion,

Cloroquina hemorragia prolongada. pigmentacion intraoral

Sulfasalazina Aumento de infecciones, retraso en la cicatrizacion.,
hemorragia prolongada

Inmunosupresores

Azatioprina Aumento de infecciones, retraso en la cicatrizacion,

Ciclofosfamida hemorragia prolongada, estomatitis

Metrotexato
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los que se incluyen las dlceras orales graves. El meto-
trexato también puede ser hepatotdxico.

Suele ser necesario el tratamiento quirdrgico de las ar-
ticulaciones gravemente deformadas o disfuncionales,
pudiendo incluir una variedad de procedimientos, como
la artroplastia, la reconstruccidn. la sinovectomia y la
sustitucion articular completa (v. cap. 23).

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS (tabla 16-4)

Dado que los pacientes pueden presentar afectacion
de muiiltiples articulaciones con grados variables de do-
lore inmovilidad. las consultas dentales han de ser lo mds
cortas posible y se debe permitir al paciente cambiar de
posicién cuando lo necesite. El paciente puede estar mas
comodo en posicion sentada o semisupina que en supi-
no. Puede ser necesario un soporte fisico. como una al-
mohada o una toalla enrollada, para sostener los miem-
bros deformados, las articulaciones o el cuello,

Las complicaciones mds importantes asociadas con
la AR se derivan de los farmacos (tabla 16-3). La aspiri-
na y otros AINE pueden alterar la funcién plaquetaria y
provocar hemorragias prolongadas, aunque este hecho
no suele causar problemas clinicos de importancia™ =",
Un paciente que recibe aspirina y un corticosteroide de
forma simultdnea puede ser mds problematico, siendo
aconsejable realizar un tiempo de hemorragia antes del
tratamiento. Aunque el tiempo de hemorragia esté mo-
deradamente prolongado (hasta 20 minutos). ¢l riesgo
no es grande y el tratamiento suele ser posible, siempre
y cuando el curetaje o la cirugia sean conservadoras, en
zonas pequefias y con una buena téenica®'. Si el tiempo
de hemorragia supera los 20 minutos, hay que comen-
tarlo con el médico (v. cap. 23).

Los pacientes que reciben sales de oro, penicilami-
na, sulfasalazina o inmunosupresores pueden sufrir su-
presion de la médula dsea, lo que a veces determina
anemia, agranulocitosis y trombocitopenia. Como nor-
ma, estos pacientes deben ser estrechamente controla-
dos por sumédico para detectar este problema. Si un pa-
ciente no tiene pruebas de laboratorio recientes, es
aconsejable solicitar un recuento sanguineo completo,
con recuento diferencial de serie blanca y tiempo de
hemorragia. Los resultados andmalos deben comentar-
se con el médico. Si se aplican corticosteroides duran-
te periodos prolongados, existe riesgo de supresion su-
prarrenal. El tratamiento de este problema se comenta
en el capftulo 19,

Especial consideracion merece el paciente con AR que
tiene una prétesis articular. Aunque la mayoria de los pa-
cientes con protesis articulares no requieren profilaxis

TABLA 16-4

Tratamiento dental del paciente con artritis reumatoide

I, Citas cortas
Asegurar la comodidad fisica
a) Cambios de posicion frecuentes
h) Posicion comoda de la silla
¢) Soportes fisicos si son necesarios (almohada, toalla,
etc)
3. Consideraciones farmacoldgicas
a) Aspirina y AINE: pueden aumentar las hemorragias,
pero no suelen ser clinicamente significativas
b} Sales de oro. penicilamina, antimaldricos.
inmunosupresores: realizar recuento sanguineo
completo con recuento diferencial; tiempo de
hemorragia; tratar la estomatilis sintomdticamente
¢} Corticosteroides: posible supresién suprarrenal
4. Protesis articulares: algunos autores sugieren aplicar
antibidticos profildcticos (cefalosporing o clindamicina)
- Modilicaciones técnicas del tratamiento dictadas por la
discapacidad del paciente
6. Dolor/disfuncién de la ATM: posibilidad de cambios
stbitos en la oclusion
a) Reducir la funcion mandibular
b} Dieta blanda, fdcil de masticar
¢) Calor hidmedo o hielo en la cara/mandibula
d) Medicacion segin indique el médico
Dispositivos oclusales para reducir la sobrecarpa
articular
f) Considerar la cirugia si hay dolor persistente o
disfuncion

L

—

e

antibidtica para el tratamiento dental, ésta se recomien-
da en los pacientes con AR o en los que toman inmuno-
supresores cuando el tratamiento pueda causar hemorra-
gia. Los datos que apoyan esta recomendacion son limi-
tados y no convincentes™. En este tratamiento, se
recomienda una cefalosporina o clindamicina (v. cap. 28).

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

Las modificaciones del plan de tratamiento vienen de-
terminadas por la discapacidad fisica del paciente. Un
paciente con importante discapacidad sistémica o fun-
¢ién mandibular limitada o dolorosa por afectacién de
la ATM no deberia ser sometido a un tratamiento pro-
longado o extenso, por ejemplo, procedimientos com-
plicados con puentes o coronas. Si se desea restituir una
pieza ausente, hay que emplear una prétesis removible
porque el tiempo necesario para preparar la boca es me-
nor y porque la limpieza de la misma resulta mds fdcil.
Si se desed una protesis fija, hay que disefiarla de mane-



ra que su limpieza sea fdcil. Es posible que se produz-
can cambios impredictibles. progresivos o stibitos en la
aclusidn por la erosion de la cabeza del condilo. El odon-
télogo y el paciente deben tener en cuenta estos posibles
cambios oclusales a la hora de plantearse un tratamien-
to reconstructor importante.

El paciente discapacitado tiene a veces dificultades
significativas para lavarse los dientes. Pueden recomen-
darse dispositivos de ayuda para la limpieza, como so-
porte para seda dental, palillo de dientes, dispositivos
de irrigacion y cepillos de dientes eléctricos. Los cepi-
llos de dientes manuales se pueden modificar colocan-
do una bola acrilica o de goma en el mango para poder
asirlo con mds lacilidad.

Hay que recordar que la AR es una enfermedad pro-
gresiva que puede generar al final grave incapacidad y
deformidad en algunos pacientes, lo que dificulta en oca-
siones los cuidados dentales. Por tanto, el odontologo
debe ser agresivo en el cuidado preventivo, tratando de
identificar y tratar o eliminar los posibles problemas an-
tes de que progrese la enfermedad.

COMPLICACIONES ORALES
Y MAXILOFACIALES

La complicacién mas importante del complejo oral y
maxilofacial en la AR es la afeciacion de la ATM, que se
observa hasta en el 45-75% de los pacientes con AR,
Esta puede presentarse como dolor preauricular bilate-
ral, hipersensibilidad, tumefaccion, rigidez o reduccidn
en la movilidad de la ATM, o bien ser asintomatica, Como
sucede con la afectacion articular, pueden producirse pe-
rindos de remisidn y exacerbacion, asf como anquilosis
osea o fibrosis. Clinicamente, los pacientes pueden mos-
trar hipersensibilidad en la superficie lateral del céndilo,
crepitacion, limitacicn a la apertura y evidencia radiold-
gica de cambios estructurales. Inicialmente, las radiogra-
[fas muestran un aumento del espacio articular. Poste-
riormente. los cambios son sobre todo erosivos y pueden
afectar tanto los condilos como la fosa.

Especialmente preocupante es el desarrollo de una
mordida abierta anterior debida a la destruccidn de las
cabezas de los condilos. con pérdida de altura condilar
{lig. 16-3). Esta retrognatia sibita con mordida abierta
anterior puede ser grave y se ha descrito como causa de
apnea nocturna obstructiva'™". Aungue el tratamiento
paliativo con férnlas interoclusales, fisioterapia y me-
dicacion puede resultar itil, a menudo es necesario el
tratamiento quirtirgico para reducir el dolor, mejorar
el aspecto o recuperar la funcionalidad.

Una complicacion adicional que pueden presentar los
pacientes con AR es la estomatitis grave, que puede
deberse a la administracién de determinados farmacos,
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FIG. 16-3 A, Deformidad en mordida abierta anterior en un
paciente con artritis reumatoide de la articulacion temporo-
mandibular. Sélo hay contacto en los segundos molares. B, Ra-
diografia de las articulaciones temporomandibulares de este
paciente que muestra destruccidon extensa y deformidad de las
cabezas condilares.

como los compuestos de oro, la penicilamina o los in-
munosupresores, Se deberfa comunicar al médico ya que
puede indicar toxicidad farmacologica. En el tratamien-
to paliativo de este problema pueden incluirse enjuagues
bucales suaves, elixir de difenhidramina o emolientes
tépicos (v. apéndice B).

Artrosis

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La artrosis (A, enfermedad articular degenerativa) es
otra de las enfermedades reumidticas y representa la for-
ma mas frecuente de artritis. Casi todas las personas ma-
vores de 60 afos tienen algin grado de artrosis. La ma-
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yoria tendrdn una sintomatologia minima, si bien se
calcula que 17 millones de personas en EE.UU. tienen
un grado de artrosis que les produce dolor, siendo la cau-
sa mds importante de discapacidad entre los ancianos’,

La artrosis se considera como una enfermedad regio-
nal y suele afectar a las articulaciones mds utilizadas,
como cadera, rodillas, pies, columna vertebral y manos.
También se afecta la ATM. Las mujeres la padecen con
una frecuencia dos veces superior que los hombres, aun-
que estos dltimos la sufren a edades més tempranas. Se
trata por lo general de una enfermedad propia de las eda-
des medias o avanzadas, que suele aparecer por primera
vez después de los 40 afios. Existen diferencias entre las
razas, tanto en la prevalencia de la artrosis como en el
patrén de afectacin articular”,

ETIOLOGIA

La causa exacta de la artrosis no se conoce. Se ha con-
siderado que era el resultado final del desgaste normal
de las articulaciones a lo largo de periodos prolongados,
aunque hoy en dia se cree que hay otros factores impor-
tantes. Las alleraciones estructurales preexistentes en la
articulacion, el envejecimiento intrinseco, los factores
metabélicos, la predisposicion genética, la obesidad que
produce sobrecarga articular y los macro o microtrau-
matismos se consideran factores causales o que contri-
buyen a la aparicién de la enfermedad.

FISIOPATOLOGIA

En las fases iniciales de la enfermedad. el cartilago
articular se hace mds grueso de lo normal, con aumento
de su contenido en agua y de la sintesis de proteogluca-
nos'. Este fenémeno refleja un intento de reparacion por
parte de los condrocitos y puede prolongarse varios afos.
Portiltimo, la superficie articular acaba por adelgazarse y
la concentracion de proteoglucanos se reduce. lo que de-
termina el reblandecimiento del cartilago”. Se producen
la fisuracion y abrasién progresivas del cartflago hasta
el hueso subcondral. El hueso expuesto se pule y se hace
esclerdtico, pareciéndose al marfil (eburnacién). Si el
trastorno se detiene o estabiliza, se puede recuperar algo
el revestimiento por cartilago articular, En la zona de la
articulacion que no soporta peso, se puede formar hue-
so nuevo en el margen del cartilago articular, lo que pro-
duce los osteofitos o espelones, a menudo revestidos por
cartilago, que aumentan el grado de deformidad™.

SECUELAS Y COMPLICACIONES

La artrosis tiene un prondstico mas favorable que la AR
y las complicaciones son menos graves, dependiendo de
la(s) articulacion(es) afectada(s). Las dos complicaciones
mds importantes de la artrosis son el dolor y la discapaci-

dad. Aunque la AR es una enfermedad més grave, la artro-
§is tiene un impacto econémico treinta veces superior, lo
que se traduce en 68 millones de dias de trabajo perdidos
por aio, en comparacién con los 2 millones producidos por
la AR, El tratamiento conservador retrasa a menudo la
progresion de la enfermedad, aunque la cirugia puede ser
necesaria para recuperar la funcién v reducir el dolor.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

El principal sintoma de la artrosis es el dolor locali-
zado en una o dos articulaciones (tabla 16-1). El dolor se
deseribe como sordo y se acompaiia de rigidez, que es ti-
picamente peor por la mafnana o tras un periodo de inac-
tividad. El dolor y la rigidez suelen durar 15 minutos o
menos®, Con el movimiento, pueden detectarse ruidos ar-
ticulares o sonidos de friccion (crepitacion). En la artro-
sis no se suele observar enrojecimiento ni tumefaccion.

El signo mis frecuente de la artrosis es un crecimien-
to oseo indoloro en las superficies mediales o laterales
de las articulaciones interfaldngicas distales (IFD), de-
nominado nédulos de Heberden. Cuando dicho creci-
miento se produce en las articulaciones IFP, se denomi-
nan nédulos de Bouchard (fig. 16-4). Dichos nédulos
pueden producir dolor.

Segin la articulacidn o el grupo de articulaciones
afectadas. los pacientes pueden presentar diferentes gra-
dos de incapacidad. Las articulaciones de la cadera y la
rodilla resultan especialmente problemilticas y son cau-
sa frecuente de discapacidad.

Una variante de la artrosis, denominada artrosis ge-
neralizada primaria, se caracteriza por la afectacion de
tres o mds articulaciones o grupos de articulaciones; es

FIG. 16-4

rosis.

Nadulos de Heberden y de Bouchard en la ar-



mas frecuente en las mujeres v afecta las manos, rodi-
llas, cadera y columna vertebral ™

Entre los signos radiologicos de artrosis se incluyen
estrechamiento del espacio articular, irregularidades y
remodelacion de la superficie articular, con presencia de
osteofitos o espolones. Ademds. pueden verse esclero-
sis subcondral (eburnacién) y anquilosis®. Cabe desta-
car que los sintomas no suelen correlacionarse bien con
los signos radiolGgicos.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

En la artrosis son poco importantes. La velocidad de
sedimentacién suele ser normal, salvo una discreta ele-
vacion en los casos primarios generalizados.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento de la artrosis es paliativo: el farmaco-
I6gico se limita 4 los analgésicos. El paracetamol suele
ser eficaz y se recomienda como fdrmaco de primera li-
nea’. Cuando el paracetamol no es eficaz, se adminis-
tran aspirina 0 AINE. Los analgésicos narcéticos sélo
suelen utilizarse en brotes agudos y durante periodos cor-
tos. Las inyecciones intraarticulares de esteroides pue-
den aplicarse en los brotes agudos durante periodos cor-
tos: tambien pueden utilizarse intermitentemente para
reducir el dolor y la tumefaccién. Otros aspectos impor-
tantes del tratamiento son la educacion del paciente, la
fisioterapia, el ejercicio suave, la pérdida de peso y
la proteccion articular. La cirugia puede ser necesaria
para mejorar la funcién o aliviar el dolor.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS (tabla 16-5)

Segtin las articulaciones afectadas, los pacientes pue-
den no estar cdmodos en la posicién supina del sillén
dental. Hay que considerar su colocacion en una posicion
mds recta, utilizar soportes para el cuello, la espalda y
las piernas, y programar citas cortas.

La disminucién de la funcién plaquetaria como con-
secuencia de las dosis elevadas de aspirina u otros AINE
puede causar hemorragias prolongadas, aungue esto no
suele representar un problema clinicamente significari-
vo™'""?, Sin embargo, se puede solicitar un tiempo de
hemorragia antes del tratamiento si se desea. Los resul-
tados elevados de 15-20 minutos no determinan un ries-
go significativo. siempre que se reduzcan al minimo los
procedimientos que pueden provocar hemorragia y no
haya otros trastornos hcmorrégicos” (v.cap.23). Las
tiempos de hemorragia mds prolongados (>20 min) de-
ben comentarse con el médico.
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Por lo general. no se producen problemas de supre-
sion suprarrenal cuando se inyectan esteroides intraar-
ticulares de modo ocasional.

Los pacientes con artrosis que tienen prétesis articula-
res no suelen precisar profilaxis antibidtica para el trata-
miento dental, a no ser que tengan otras alteraciones aso-
ciadas, como puede ser la diabetes mellitus. o el paciente
tenga algdn tipo de inmunosupresién ™, Si fuera asi, se
recomienda administrar cefalosporinas o clindamicina
(v.cap.28).

MODIFICACIONES DEL PLAN DE TRATAMIENTO

Como sucede en la AR, las modificaciones técnicas
del tratamiento dental en la artrosis vienen determina-
das por la incapacidad del paciente. Por ejemplo, la in-
capacidad grave de la cadera, rodilla u otra articulacién
o la afectacion de la ATM pueden desaconsejar las con-
sultas prolongadas, con lo que los tratamientas amplios,
como la reconstruccién o 1os procedimientos quirtirgi-
cos largos. pueden no resultar apropiados.

Los pacientes con incapacidad de la mano pueden te-
ner dificultades para lavarse los dientes, de modo que
los dispositivos de ayuda, como los soportes para seda
dental o los cepillos de dientes eléctricos, pueden resultar
tutiles. También se recomiendan los cepillos de dientes
con mangos modificados para facilitar la limpieza.

TABLA 16-5
Tratamiento dental del paciente con artrosis

1. Citas cortas
2. Asegurar la comodidad fisica
a) Cambios de posicion frecuentes
b) Posicién cdmoda de la silla
¢) Soportes [isicos i son necesarios (almohada, toalla, etc.)
3. Consideraciones farmacologicas
) Aspitina y AINE: pueden aumentar las hemorragias,
pero no suelen ser clinicamente significativas
4. Prdtesis articulares: no suelen ser necesarios los
antibidticos profilacticos, salvo que el paciente sea
diabético o esté inmunosuprimido; si lo fuera, aplicar
cefalosporina o clindamicina
5. Modificaciones técnicas del tratamiento dictadas por la
discapacidad del paciente
6. Dolor/disfuncion de la ATM: usualmente autolimitante
a) Facilitar la funcién indolora de la mandibula
b)) Dieta blanda, ficil de masticar
) Calor hiimedo o hielo en la cara/mandibula
d} Paracetamol, aspirina o AINE para analgesia
e) Dispositivos oclusales para reducir la carga articular
) Considerar la cirugia si hay dolor persistente o disfuncion
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COMPLICACIONES ORALES
Y MAXILOFACIALES

La ATM puede afectarse por la artrosis y representar
un problema para el paciente. Es de esperar que la ma-
yoria de las personas mayores de 40 afios muestren al-
glin grado de cambio histolégico y radioldgico en sus
ATM, aunque una gran parte no presenten sintomas. Sin
embargo. no es raro que aparezca en ocasiones dolor de
la ATM debido a la artrosis. El hallazgo habitual en los
pacientes con artrosis de la ATM es la aparicién insidio-
sa de molestias y dolor preauricular unilateral, con rigi-
dez tras un periodo de inactividad y que se reduce con
la actividad ligera. Puede producirse dolor intenso al
abrir la hoca ampliamente, dolor que aparece con la fun-
c¢ion normal y que empeora a lo largo del dia. Se puede
observar desgarro y espasmo en el misculo adyacente.
La crepitacién de la articulacion afectada es un hallazgo
habitual. El dolor de la ATM por artrosis se resuelve en
Ja mayorfa de los casos en 8 meses a partir de su inicio™.
Entre los cambios radiologicos se incluyen reduccion
del espacio articular, esclerosis, remodelacion y osteo-
fitos (fig. 16-5). Es significativa la falta de correlacién
entre los sintomas de la artrosis de la ATM y los signos
radiolégicos o histoldgicos de artrosis.

En el pasado existia incertidumbre sobre la relacién
entre el desplazamiento del disco y la artrosis. Recientes
publicaciones'™"® derivadas de un estudio longitudinal de
30 afos han comunicado evidencias de que, entre los pa-
cientes con desplazamiento anterior reductible del disco,

FIG. 16-5 Cambios artrésicos en la articulacién temporo-
mandibular.

hay un 50% de posibilidades de que no exista progresion
de la enfermedad ni cambios radiolégicos significativos
en los tejidos blandos u éseos de la ATM. En el 50% res-
tante, hay posibilidad de progresion a un desplazamiento
de disco no reductible o luxacion. Estos pacientes pueden
sufrir un periodo de dolor y disfuncién variable, pero pa-
rece autolimitado en la mayoria de los casos. Ademis, el
86% de los pacientes con discos no reductibles presenta-
ran cambios radioldgicos significativos en el condilo o en
la fosa en las radiografias simples, asi como cambios en el
disco en la resonancia magnética (RM). Estos cambios
aparecen rapidamente durante los 3 primeros afios y lue-
go se alcanza un periodo quiescente, estable y persisten-
te. Por tanto, la mayorfa de los pacientes con desplaza-
miento del disco, reductible 0 no, pueden ser tratados con
€xilo mediante tratamientos conservadores reversibles,
El tratamiento de la artrosis de la ATM se realiza con
paracetamol, aspirina o AINE, relajantes musculares, li-
mitacién de la funcidén mandibular, fisioterapia (calor, hie-
lo, ultrasonidos, ejercicio controlado) y férulas aclusales
para reducir la carga articular. El tratamiento conserva-
dor controla con éxito los sintomas en la mayoria de los ca-
sos; sin embargo, si el dolor y/o la disfuncién son graves
y persistentes, puede ser necesaria la cirugia de la ATM.

Lupus eritematoso sistémico

Hay dos formas de lupus eritematoso: una forma que
afecta sobre todo a la piel (discoide, LED) y otra mds ge-
neralizada que afecta a muchos sistemas orgdnicos (sis-
témico, LES). La variante discoide se caracteriza por pla-
cas descamativas, eritematosas, crénicas en la cara, cue-
ro cabelludo u oido. La mayoria de los pacientes con LED
no presentan manifestaciones sistémicas y su curso tiende
a ser més benigno®. La forma sistémica de la enferme-
dad afecta a la piel y a muchos otros sistemas orgdnicos,
y es laforma mds grave. Esta seccidn se centraen el LES.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfer-
medad autoinmune prototipica que afecta predominan-
temente a mujeres en edad reproductora, con una rela-
cién mujer:hombre de 5:1, y es mds frecuente v grave
entre los negros ¢ hispanos que en los blancos™. Una ca-
racteristica que define el LES es la presencia casi inva-
riable en sangre de anticuerpos dirigidos contra uno o
mds componentes de los niicleos celulares; algunas ma-
nifestaciones de la enfermedad se asocian con la presen-
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cia de uno o mas de estos anticuerpos antinucleares ™.



ETIOLOGIA

Laetiologia del LES se desconoce, aunque es un pro-
ceso claramente autoinmune. Existe una importante
agregacion familiar, con una frecuencia muy superior en-
tre los familiares de primer grado. Los estudios de pa-
cientes con LES sugieren que la enfermedad se debe a
anomalias inmunitarias determinadas genéticamente,
que pueden desencadenarse por factores exdgenos y en-
dégenos. Entre los factores desencadenantes cabe citar
los agentes infecciosos, el estrés, la dieta, las toxinas, los
farmacos y la luz solar™.

FISIOPATOLOGIA

La alteracién basica en el LES es la produccion de an-
ticuerpos patogenos y complejos inmunes, cuyo depdsi-
to determina inflamacién y vasculopatia. Los anticuer-
pos se producen como respuesta a algtin estimulo anti-
génico y la reaccion entre el antigeno y los anticuerpos
circulantes forma complejos antigeno-anticuerpo, que se
depositan en una amplia variedad de tejidos y érganos,
incluidos el rifién, la piel. los vasos sanguineos, el miiscu-
lo y las articulaciones. el corazén, el pulmén, el cerebro,
el aparato digestivo, los linfiticos y el 0jo®*. La expre-
sion clinica de la enferniedad es reflejo de los drganos o
tejidos afectados y de la gravedad de la afectacidn.

SECUELAS Y COMPLICACIONES

A pesar de los avances en el diagndstico v el trata-
miento, las complicaciones atribuibles al LES o su tra-
tamiento siguen causando importante morbididad™. Una
tercera parte de las hospitalizaciones por LES se debie-
ron a la afectacion neurolégica o psiquidtrica, siendo
otras causas importantes las infecciones, la coronario-
patia y la osteonecrosis™.

Varios estudios han demostrado una sustancial me-
Jora en la supervivencia de los pacientes con LES, con
tasas de supervivencia a los 5 afios del 90% o mayores
y superiores al 80% a los 10 afios™ "', Las principales
causas de muerte en el LES son las complicaciones in-
fecciosas y las manifestaciones clinicas relacionadas con
el propio lupus, entre las cuales se incluyen los episo-
dios neurolégicos agudos de origen vascular, el fracaso
renal y la afectacion cardiovascular o pulmonar®,

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Debido a la extensa afectacion sistémica que se pro-
duce en el LES, se aprecian miltiples manifestaciones
en numerosos tejidos y 6rganos. Aunque el malestar, la fa-
tiga irresistible, la fiebre y 1a pérdida de peso son mani-
festaciones no especificas que afectan a casi todos los pa-
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cientes en algin momento de la enfermedad, el cuadro
cldsico del LES es el de una mujer joven con poliartritis
y exantema en forma de alas de mariposa en la nariz y las
mejillas (fig. 16-6). Sin embargo. la presentacion del LES
varfa ampliamente de leve a grave y depende en gran me-
dida de la extensién y de los érganos afectados,

La artritis es la manifestacion més frecuente del LES
y aparece hasta en el 76% de los pacientes'. Afecta a las
articulaciones pequenas, es migratoria y el dolor es tipi-
camente desproporcionado para los signos. El cldsico
exantema en alas de mariposa en la nariz y las mejillas
s6lo aparece en alrededor de un tercio de los pacientes
con LES; sin embargo, es més [recuente en la parte su-
perior del tronco o en dreas de piel expuesta'>. También
son frecuentes las faringitis no infecciosas recidivantes
y las tlceras orales'".

Menos de un tercio de los pacientes con LES de-
sarrollan alteraciones renales graves, aunque la mayoria

FIG. 16-6  Mujer con exantema en alas de mariposa del LES,
(De Langlais R. P.. Miller C. S .: Color atlas of commen oral
diseases, Filadelfia, 1992, Lea & Febiger; con permiso.)
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presentan alguna alteracion en la biopsia renal™. El fra-
caso renal es uno de los problemas mds graves v es el
mejor indicador clinico de mal pmnéﬂticojj,

Los sintomas neuropsiquidtricos son habituales e in-
¢luyen sindrome orginico cerebral, psicosis. convulsio-
nes, accidente cerebrovascular, alteraciones del movi-
miento y neuropatia periférica”. El tromboembolismo
asociado con la presencia de anticuerpos antifosfolipidos
es una causa importante de las anomalias del sistema
nervioso central,

Entre las manifestaciones pulmonares destacan pleu-
ritis, infecciones, edema pulmonar, neumonitis e hiper-
tension pulmonar. La afectacidn cardiaca es frecuente e
incluye pericarditis, endocarditis, miocarditis v enferme-
dad coronaria. En el 25% de los pacientes se demues-
tran alteraciones valvulares en el ecocardiograma, pero
rara vez determinan una disfuncién valvalar grave™. Sin
embargo, un 50% de los pacientes con LES presentan en
autopsia endocarditis de Libman-Sacks (endocarditis
verrucosa no bacteriana) ', Desgraciadamente, este cua-
dro no siempre se detecta mediante ecocardiograma o
en la exploracién clinica. Se cree que este cuadro pre-
dispone al paciente a padecer una endocarditis infeccio-
sa” % En un reciente éstudio retrospectivo con 313 pa-
cientes con LES, se sugeria que el riesgo de endocardi-
tis bacteriana era similar al de los pacientes con
cardiopatia reumdtica y valvulas cardiacas protésicas™.

El diagndstico de LES se basa en los eriterios pro-
puestos por la American Rheumatism Association™,
Aunque estos criterios se ¢laboraron inicialmente con
fines de investigacidn. tienen utilidad clinica, siendo ne-
cesario que se cumplan al menos 4 de los 11 criterios para
realizar el diagndstico (tabla 16-2),

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La mejor prueba para la deteccién selectiva del LES
es la prueba de anticuerpos antinucleares, ya que es posi-
tiva en el 95% de los casos™ . Sin embargo, también apa-
recen en pacientes con otras enfermedades reumiticas.
Los estudios para anti-ADN de doble cadena y de cadena
sencilla también muestran elevacion de los mismos en el
65-80% de los pacientes con LES activo no tratado™.

Entre las alteraciones hematologicas destacan ane-
mia hemolitica, leucopenia. linfopenia y trombocitope-
nia'®® . La leucopenia en el LES no suele asociarse con
infecciones recidivantes™. La trombocitopenia autoin-
mune aparece hasta en el 25% de los pacientes con LES
y puede ser grave en el 5% de los mismos®. Los pacien-
tes con trombocitopenia grave tienen riesgo de he-
morragia espontdnea o tras alglin traumatismo. Sin em-
bargo. es raro que se produzean cuando el recuento de

plaquetas es superior a 50.000/mm™ "%,

Pueden aparecer una serie de alteraciones de la coa-
gulacidn, siendo la mds frecuente la presencia de anti-
coagulante lipico, que se asocia con una elevacion del
tiempo de tromboplastina parcial (TTP). Esta alteracion
puede provocar episodios tromboembdlicos, mds que un
mayor riesgo de hemorragia, v es posible realizar una
cirugia invasiva sin corregir esta anomalia de laborato-
rio'" %, La velocidad de sedimentacién eritrocitraria sue-
le estar elevada, pero no es un reflejo de la actividad de
la enfermedad. Si hay nefritis activa, pueden observarse
proteinuria, hematuria. asi como cilindros granulares o
celulares. Otras alteraciones incluyen falsos positivos
en la prueba seroldgica para la sifilis'®,

TRATAMIENTO MEDICO

No hay curacion para el LES, de modo que todos los
tratamientos son de naturaleza sintomdtica o paliativa. Se
aconseja a los pacientes con LES que eviten la exposi-
cidn al sol. ya que puede desencadenar o exacerbar la
enfermedad'?, Muchos firmacos empleados en el trata-
miento de la artritis renmatoide se administran en el LES
(tabla 16-3). Entre ellos se incluyen la aspirina y los
AINE cuando la enfermedad es leve; los antimaliricos
para la afectacion dermatoldgica: los glucocorticoides
cuando los sintomas son mas graves, y 10s citotoxicos si
los sintomas no responden a otros tratamientos 0 como
adyuvantes en la forma grave de la enfermedad. Se es-
tin investigando varias formas de tratamiento experi-
mental entre las que se incluyen la plasmaféresis, la irra-
diacion de ganglios linfdticos. las inyecciones de ciclos-
porina, el tratamiento con hormonas sexuales y la
gammaglobulina inmune.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS (tabla 16-6)

Dado que el LES es una enfermedad muy variada,con
tantos problemas potenciales debidos a la enfermedad o
a su tratamiento, se aconseja consultar con el médico del
paciente antes del tratamiento. Como sucede en la AR,
es muy importante tener en cuenta los fidrmacos y sus
efectos adversos en el LES. En la tabla 16-3 se muestran
las consideraciones orales y dentales cuando se adminis-
tran estos fArmacos. La leucopenia, frecuente en el LES,
no suele asociarse con un aumento significativo de las
infecciones: sin embargo, cuando se administran corti-
costeroides o farmacos citoléxicos, el riesgo de infeceion
aumenta. Por tanto, en pacientes que reciben citotdxicos
o corticosteroides y tienen leucopenia, se puede plantear
la utilizacion de antibioticos profildcticos para los pro-
cedimientos quinirgicos periodontales y orales. Los pa-



cientes que reciben corticosteroides también pueden pre-
sentar supresion suprarrenal significativa y podrian ne-
cesitar suplementos, sobre todo en caso de tratamientos
quirdrgicos o si tienen ansiedad importante (v. cap. 19),

Las hemorragias anémalas son un problema poten-
cial en algunos pacientes con LES debido a la trombo-
citopenia. Se deberd obtener un perfil de la coagulacién,
sobre todo recogiendo el recuento de plaquetas, el tiem-
po de hemorragia y el tiempo de tromboplastina parcial.
Los tiempos de hemorragia inferiores a 20 minutos y los
recuentos plaquetarios superiores a 50.000/mm?” indican
una adecuada actividad plaquetaria. Por el contrario, las
anomalias se deben comentar con el médico. Como ya
hemos indicado, un TTP elevado asociado con anticoa-
gulante lipico no es un factor de riesgo de hemorragia.

Dado qgue las alteraciones valvulares cardiacas se ob-
servan hasta en el 25-50% de los pacientes con LES y
no suelen ser detectables clinicamente, existe un riesgo
potencial de endocarditis bacteriana como consecuen-
ciade las bacteriemias de origen dental. Por tanto, la pru-
dencia aconseja que los pacientes con LES sean candi-
datos a profilaxis antibiética antes de un tratamiento den-
tal que pueda producir hemorragia gingival. Se sugiere
el régimen para la profifaxis de la endocarditis propues-
to por la American Heart Association (v, cap. 2).

TABLA 16-6
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Por dltimo, los pacientes con insuficiencia renal aso-
ciada al LES pueden tener alteraciones en el metabolis-
mo de los firmacos, alteraciones hematoldgicas e infec-
ciones (v.encap. 11 las recomendaciones de tratamiento).

CONSIDERACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

No se requieren modificaciones especificas del plan
de tratamiento. Sin embargo, hay que considerar las dis-
capacidades fisicas secundarias a la artritis y las mial-
gias. En los pacientes con LES tiene especial importancia
establecer y mantener una salud oral éptima.

COMPLICACIONES ORALES

Se ha comunicado la presencia de lesiones orales en
los labios y la mucosa de hasta el 5-25% de los pacien-
tes con LES™. Las lesiones son muy poco especificas y
pueden ser eritematosas, con un punteado blanquecino
o lineas periféricas radiales, y también se pueden pro-
ducir iileeras dolorosas (fig. 16-7). Suelen parecerse al
liguen plano o a la leucoplasia, Cuando las lesiones afec-
tan al labio, pueden tener un margen descamativo, pla-
teado, semejante al que muestran en la piel.

Las lesiones cutdneas y en el labio suelen aparecer
después de la exposicién al sol, El tratamiento de estas le-

Tratamiento dental del paciente con lupus eritematoso sistémico

1. Consultar con el médico
a) Estado y estabilidad del paciente

bh) Extension de las manifestaciones sistémicas (renal, cardfaca)
¢} Perfil hematoldgico: recuento sanguineo completo con recuento diferencial, tiempo de protrombina
(TP), tiempo de tromboplastina parcial (TTP), tiempo de hemorragia

) Perfil de farmacos
2. Consideraciones farmacologicas

a) Aspirina y AINE: las hemorragias pueden aumentar, pero no suelen ser clinicamente significativas;
si el paciente toma ademds corticosteroides, hay mayor riesgo de hemorragia, por lo que se sugiere
obtener un tiempo de hemorragia pretratamiento (<20 minutas)

b) Sales de oro, antimaldricos, penicilamina y firmacos citotéxicos pueden causar lencopenia y
trombecitopenia; también estomatitis grave, Tratamiento sintomdtico

¢) Los corticosteroides pueden causar supresién adrenal

3. Consideraciones hematoldgicas

a) Leucopenia con corticosteroides y firmacos citotdxicos que puede predisponer al paciente a las

infecciones: se puede considerar el uso de antibicticos postoperatorios en los procedimientos quinirgicos
b) Recuentos plaquetarios <50.000/mm” pueden producir hemorragias graves: consultar con el médico
¢) TTP elevado asociado con anticoagulante ldpico no suele aumentar las hemorragias: pueden

realizarse cirugias

4. La endocarditis infecciosa es un problema potencial: se deberfa indicar profilaxis antibiGtica, siguiendo
las recomendaciones de la American Heart Association para los tratamientos dentales que pueden

provocar hemorragias
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FIG. 16-7 Lesiones de LES en la mucosa de la boca, (De Neville B. W., Damm D. D., White D, K. yeols.:
Color atlas of cliniced oral pathology, Filadelfia, 1991, Lea & Febiger; con permiso.)

siones es sintomdtico evitando la exposicion al sol en e
futuro (v. apéndice B). Siempre hay que estar alerta ante
las erupciones orales y las lesiones secundarias a cual-
quiera de las muchas medicaciones que se administran en
el tratamiento del LES, ya que pueden ser indicio de to-
xicidad. También algunos farmacos pueden causar erup-
ciones similares al lupus.
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Trastornos neurologicos

Aunque existen muchas enfermedades neurologicas,
en este capitulo sélo se analizan dos de las mds frecuen-
tes e importantes: la epilepsia y el ictus, La enfermedad
de Alzheimer, un trastorno intimamente relacionado, se
aborda en el capitulo 26.

Epilepsia

El término epilepst describe un conjunto de trastor-
nos caracterizados por cambios crénicos, recidivantes y
paroxisticos de la funcién neurologica (crisis), determi-
nados por una actividad eléctrica cerebral andmala y es-
pontdnea. Las crisis pueden ser convulsivas (acompa-
iadas de manifestaciones motoras) o bien manifestarse
através de otros cambios en la funcién neurolégica (sen-
soriales, cognoscitivos, emnciona.les)w‘ Ha habido en el
pasado una gran confusion acerca de la naturaleza y la
clasificacion de la epilepsia, pero esfuerzos recientes
han mejorado el conocimiento de estos trastornos.

A principios del siglo xiX. el discurso de Hughlings
Jackson relativo a la epilepsiza concluia que «una convul-
sién no es mds que un sintoma y sélo indica que se estd
produciendo una descarga alterada, excesiva y ocasional
en el tejido nervioso». Esta afirmacidn ha demostrado ser
correcta, aunque demasiado limitada, ya que hay muchas
variantes de epilepsia ademas de la convulsiva generali-
zada tonicoclonica, muchas de las cuales son focales, li-
mitadas y sin convulsiones. Por este motivo. con el fin
de desarrollar un nuevo concepto que englobara un gru-
po expandido de trastornos convulsivos relacionados,
Sutherland y Eadie™ propusieron la siguiente definicion:

La epilepsia debe considerarse como un sintoma debido a
una descarga neuronal pasajera excesiva, que obedece a cau-
sas intra o extracraneales... La epilepsia se caracteriza por epi-
sodios aislados, que tienden a recidivar [y] durante los cuales
se producen alteraciones de la motilidad. la sensibilidad, la
conducta, la percepeion y/o la conciencia.

La clasificacién de la epilepsia actualmente acepta-
da (tabla 17-1) fue desarrollada por la International Lea-
gue Against Epilepsy' y se basa en el comportamiento
clinico y en los cambios electroencefalogréficos. Por
ejemplo, las convulsiones parciales son limitadas en
cuanto a su alcance y sus manifestaciones clinicas, que
incluyen alteraciones motrices, sensitivas, vegetativas o
psiquicas. Las convulsiones parciales se dividen en sim-
ples (cuando se conserva la conciencia) y complejas
(cuando ésta se altera). Las crisis generalizadas mues-
tran un alcance y unas manifestaciones clinicas més am-
plias, entre las que se incluyen las alteraciones de la con-
ciencia y, con frecuencia, las alteraciones de la activi-
dad motora. En este capitulo sélo se comentardn las
convulsiones tonicocldnicas generalizadas (gran mal
idiopatico). ya que representan la forma mds grave de
epilepsia con la que un odontélogo puede enfrentarse.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

Se calcula que el 10% de la poblacién padecerd al me-
nos una convulsion epilépticaa lo largo de su viday que la
incidencia global es del 0,5%". Las convulsiones son mas
frecuentes durante la infancia, de manera que hasta el 4%
de los ninos sufren al menos una convulsién durante los
primeros 15 anos de vida. Afortunadamente, en la mayo-
rfa de los nifios este trastorno desaparece al crecer”.

La etiologia de la epilepsia suele conocerse. Entre las
causas frecuentes se incluyen los traumatismos cranea-
les, las anomalias del desarrollo, los tumores intracra-
neales, la hipoglucemia, la supresién de farmacos y los
procesos febriles. Sin embargo, muchos pacientes tie-
nen una epilepsia que no obedece a una causa conocida,
la denominada epilepsia idiopdrica.

Aunque se desconoce la causa subyacente a la epi-
lepsia generalizada idiopdtica, las convulsiones se de-
ben en ocasiones a un estimulo especifico. Aproxima-

373
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TABLA 17-1
Clasificacion de las crisis epilépticas

Parciales (focales, locales)

Crisis parciales simples

Crisis parciales complejas

Crisis parciales secundariamente generalizadas
lonicoclonicas

Generalizadas (convulsivas o no convulsivas)
Crisis de ausencia (pequenio mal)

Crisis de ausencia atipicas

Crisis miocldnicas

Crisis clonicas

Crisis tonicocldnicas (gran mal)

Crisis tonicas

Crisis atdnicas

Crisis epilépticas inclasificables

De la Comision para clasificacion y terminologia de la International
League Against Epilepsy: Epilepsia 22:489-501, 1981,

damente | de cada 15 pacientes refiere que las convul-
siones aparecen tras la exposicidn a una circunstancia
especifica. porejemplo, luces parpadeantes, sonidos mo-
nétonos, miisica o un ruido fuerte. Llaman la atencion
ciertos informes relativos a casos de crisis epilépticas’
en jovenes expuestos a luces parpadeantes y disefios geo-
métricos durante sus juegos de video.

FISIOPATOLOGIA

El acontecimiento fundamental en la convulsién epi-
léptica es una descarga neuronal focal excesiva, que se
extiende a los nicleos taldmicos y del tronco del encé-
falo. No se conoce de modo exacto la causa de esta acti-
vidad eléctrica alterada. aunque se han propuesto diver-
sas teorfas para explicarla™®*, Entre éstas se incluyen
alteraciones en el potencial de membrana de las neuro-
nas, alteraciones de la transmision sindptica, disminu-
cién del niimero de neuronas inhibitorias, mayor excita-
bilidad neuronal y reduccion del umbral eléctrico para
la acrividad epiléptica.

Unit caracleristica curiosa es que ningtin tipo especifico
de lesion cerebral se correlaciona de manera absoluta con
las convulsiones epilépticas. Dicho de otro modo, la mis-
ma lesion en una misma localizacidn del cerebro puede
ser epileptogena en un paciente v no serlo en otro. De he-
cho.en muchos casos no existe lesidn identificable alguna,
lo que parece indicar una alteracion bioguimica.

SECUELAS Y COMPLICACIONES
En el 60-80% de los pacientes epilépticos se consi-
gue un control completo de las convulsiones; en el res-

to, el control es tan sélo parcial 0 malo™. Un proble-
ma importante en los pacientes epilépticos es el del
cumplimiento (es decir, que los pacientes tomen la me-
dicacion segiin se les ha indicado). Este es un proble-
ma comuin a muchas afecciones crénicas, como la hi-
pertension, ya que los pacientes tienen que tomar la me-
dicacién durante el resto de su vida, aungue estén
asintomaticos.

Otros problemas asociados con los firmacos anticon-
vulsivantes son los efectos adversos y la toxicidad. Los
efectos adversos se comentan en el epigrafe relativo al
tratamiento médico. Entre los ejemplos de toxicidad mds
frecuentes se encuentran la ataxia inducida por difenil-
hidantoina y la somnolencia inducida por fenobarbital,
Ademds, cuando un paciente tiene convulsiones fre-
cuentes y graves. puede notar alteraciones de la funcion
mental, torpeza. confusion o combatividad.

L complicacion aguda mds importante de la epilep-
sia (sobre todo la tonicoclénica) es la aparicién de con-
vulsiones repetidas en muy poco tiempo, sin periodo de
recuperacion. Esta situacion recibe ¢l nombre de estado
epiléptico y constituye una urgencia médica. Durante el
mismo. el paciente puede presentar hipoxia y acidosis
graves que determinen una lesion cerebral permanente
o la muerte.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Las manifestaciones clinicas de las convulsiones ge-
neralizadas tonicocldnicas (crisis de gran mal) son ca-
racteristicas. En un tercio de los casos la convulsion vie-
ne precedida por un aura (alteracién sensorial momen-
tanea que produce un olor inhabitual o un trastorno
visual). Después del aura, el paciente emite un grito sii-
bito (causado por espasmo de la musculatura diafragma-
tica) y pierde inmediatamente la conciencia. En la fuse
tonica, se producen rigidez muscular generalizada, dila-
tacién de pupilas. desplazamiento lateral o hacia arriba
de los ojos y pérdida de la conciencia. La respiracién
puede detenerse por espasmo de los miisculos respirato-
rios. Después de esta fase, se produce la actividad cld-
nica, que consiste en movimientos incoordinados ritmi-
cos de los miembros y la cabeza, cierre violento de la
mandibula y balanceo de la cabeza. También puede pro-
ducirse incontinencia urinaria o fecal. A los pocos mi-
nutos, cesan los movimientos, los masculos se relajan y
se produce una recuperacion gradual de la conciencia,
gue se acompaia de estupor, cefalea, confusion y depre-
sion. Pueden ser necesarias varias horas de descanso y/o
sueno para recuperar por completo la capacidad cognos-
citiva y fisica.



HALLAZGOS DE LABORATORIO

Las convulsiones producen un patrén electroencefa-
logrifico (EEG) en espigas y ondas caracteristico. Mu-
chos pacientes epilépticos tienen EEG alterados, inclu-
so en los periodos entre convulsiones. El diagnostico se
realiza basandose en los antecedentes de convulsiones y
en el EEG. Otras técnicas diagndsticas (ililes para ex-
cluir otras causas de convulsiones son la tomografia
computarizada (TC), la puncidn lumbar, los perfiles
quimicos séricos y las pruebas toxicolégicas.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento médico de la epilepsia suele basarse
en el tratamiento farmacolégico a largo plazo. La di-
fenilhidantoina es el farmaco anticonvulsivante mds

TABLA 17-2
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utilizado como primera linea de tratamiento. Sin em-
bargo, hay otros firmacos que se emplean con fre-
cuencia para controlar las convulsiones generalizadas
tonicoclonicas (tabla 17-2). Estos firmacos reducen
la frecuencia de las convulsiones, elevando el umbral
convulsivo en las neuronas de la corteza motora, re-
duciendo la descarga eléctrica cerebral andmala y
limitando la diseminacién de la excitacion desde los
focos alterados. Entre los efectos adversos de la di-
fenilhidantoina destacan anemia, ataxia, hiperplasia
gingival, hirsutismo, letargo. exantema, acné facial,
embrutecimiento de los rasgos faciales y trastornos di-
gestivos. La difenilhidantoina puede inducir las enzi-
mas microsomales hepdticas, lo que puede incrementar
el metabolismo de los farmacos usados simultdnea-
mente. Varios farmacos anticonvulsivantes pueden

Anticonvulsivantes empleados en el tratamiento de las crisis generalizadas tonicoclénicas (gran mal)

Dosis diaria
habhitual en

Nombre genérico adultos (mg)

Interacciones
farmacologicas

Consideraciones dentales

Firmacos de eleccion

Difenilhidantofna 300-400

500-1.600

Carbamazepina

Acida valproico 1.000-3.000

Alternativas

Fenobarbital 60a 120

Primidona 750 4 1.250

Propoxifeno,
eritromicing

Aspirina, AINE

Depresores del
sislema nervioso
central (SNC)

Depresores del SNC

Hiperplasia gingival, mayor
incidencia de infecciones
microbianas, retraso en la
cicatrizacion. hemorragia
gingival (leucopenia)

Xerostomia, mayor incidencia
de infecciones microbianas.
retraso en la cicalrizacion,
ataxia, hemorragia gingival
(leucopenia y
trombocitopenia)

Hemorragia excesiva y
petequias, disminucion de la
agregacion plaguetaria, mayor
incidencia de infecciones
microbianas, retraso en la
cicatrizacidn, hemorragia
gingival (leucopenia y
trombacitopenia), somnolencia

Sedacion

Sedacion

Los Birmacos de eleccidn para lag erisis de susencia (peguetio mal) son etosuximida, valproato y clonazepam.
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producir somnolencia, sedacién y deterioro cognosci-
tivo. Por esta razén y para mejorar ¢l cumplimiento,
se estd intentando emplear tratamientos de un solo fdr-
maco. Desafortunadamente, suele ser necesario re-
currir a tratamientos combinados.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

El primer paso en el tratamiento dental de un paciente
epiléptico es identificarlo y ello se consigue mediante la

TABLA 17-3
Tratamiento dental en el paciente epiléptico

historia clinica y hablando con el paciente y con otros
miembros de su familia. Una vez identificado, es impor-
tante saber lo mds posible acerca de sus antecedentes. por
¢jemplo, el tipo de convulsiones, la edad de inicio, la cau-
sa si se conoce, los farmacos que emplea en el momen-
to actual y de modo habitual, la frecuencia con que con-
sulta al médico, el grado de control y la frecuencia de
las convulsiones, la fecha de la dltima crisis y cualquier
factor precipitante conocido. Ademds, puede ser {til co-
nocer los antecedentes de las lesiones previas asociadas

1. ldentificacion del paciente mediante la historia clinica

a) Tipo de convulsion

b) Edad de comienzo

¢) Caopsa de las convulsiones (si se conoce)
d) Tratamiento

_—

¢) Frecuencia de las visitas médicas (nombre y nimero de teléfono)

) Grado de control de las convulsiones
g} Frecuencia de las convulsiones

h) Fecha de la tltima convulsion

i) Faclores precipitantes conocidos

) Antecedentes de lesiones relacionadas con las convulsiones

e

tratamiento

. Proporcionar un cuidado normal: las convulsiones bien controladas no determinan problemas en el

3. Sila historia es dudosa o las convulsiones se controlan mal, consultar con el médico antes del
tratamiento dental, ya que puede ser necesario modificar la medicacion
4. Mantenerse alerta acerca de los efectos adversos de los anticonvulsivantes

a) Sedacion

B} Actividad mental enlentecida

) Mareo

d) Ataxia

2) Molestias digestivas

[} Signos alérgicos (rash, eritema multiforme)

5. Los pacientes que toman dcido valproico o carbamazepina pueden tener tendencia a la hemorragia por
interferencia con las plaquetas: solicite un tiempo de hemorragia antes de iniciar el tratamiento; si estd

alterado, consultar con el médico.

6. Prepararse para tratar una convulsion de gran mal

a) Considerar la posibilidad de colocar un abrebocas al comienzo del proceso
h) Colocar el respaldo del silldn en posicidon de supino con fijacién

|

Tratar la crisis
a) Despejar el drea de objetos

h) Colocar al paciente de lado (para evitar la aspiracion)
¢) No intentar emplear un depresor lingual almohadillado

d) Inmovilizacion pasiva
8. Después de la erisis

@) Examinar al paciente en busca de lesiones traumilticas
b) Interrumpir el tratamiento, organizar el traslado del paciente




con las convulsiones y el tratamiento de las mismas (ta-
bla 17-3).

Por fortuna, casi todos los epilépticos consiguen un
buen control de las convulsiones con firmacos anticon-
vulsivantes y por tanto pueden someterse a un cuidado
dental rutinario. Sin embargo. la historia clinica refleja
a veces un grado de actividad convulsiva que indica fal-
ta de cumplimiento del tratamiento o una forma grave
que no responde a los anticonvulsivantes. En estos ca-
508, se aconseja consultar con el médico antes de reali-
zar un tratamiento odontoldgico. Un paciente con enfer-
medad mal controlada puede requerir tratamiento anti-
convulsivante adicional o sedantes, segiin indique el
medico.

Los pacientes en tratamiento anticonvulsivante pue-
den sufrir los efectos toxicos de estos fdrmacos, y el
odontdlogo debe estar siempre atento a sus manifesta-
ciones. Ademds de los efectos adversos mds habituales
(tabla 17-3), puede haber casos de alergia en forma de
rash o reaccion similar al eritema multiforme. La dife-
nilhidantoina, la carbamazepinay el dcido valproico pue-
den causar supresion de la médula 6sea, leucopenia y/o
trombocitopenia. que condicionan una mayor inciden-
cia de infecciones microbianas, retraso en la cicatriza-
cién y hemorragia gingival o posquirdrgica’. El dcido
valproico puede reducir [a agregacidn plaquetaria, lo que
origina hemorragias espontdneas y petequias'’.

No deben administrarse propoxifeno ni eritromicina
a los pacientes que toman carbamazepina, ya que inter-
lieren en ¢l metabolismo de 1a misma. lo que puede pro-
ducir toxicidad. No deben administrarse aspirina ni an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE) (tabla 17-3) a los
pacientes que toman dcido valproico, ya que pueden
reducir mds la agregacion plaquetaria y provocar he-
morragias’. No hay contraindicacién en lo referente a
los anestésicos locales en cantidades adecuadas en estos
pacientes.

Tratamiento de las convulsiones

A pesar de que el odontdlogo y el paciente adopten
las medidas preventivas adecuadas, siempre existe la po-
sibilidad de que un paciente epiléptico sufra una crisis
generalizada tonicoclénica en la consulta del odontélo-
go. Este iiltimo y su ayudante deben anticiparse siem-
pre a esta posibilidad y estar preparados para tratarla.
Entre las medidas preventivas destacan conocer la his-
toria del paciente, citarlo a las pocas horas de haber (o-
mado la medicacién anticonvulsivante, utilizar un abre-
bocas y comunicarle la importancia de que indique de
inmediato que estd sintiendo el aura.

Si el paciente sufre una convulsién en el sillon del
odontélogo, la primera obligacién es protegerle y tratar
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de evitar las lesiones. No hay que intentar bajarle al sue-
lo, sino que se deben retirar el instrumental y la bande-
ja,y colocar el sillén en posicidn supina con sujecion
(fig. 17-1). Cuando sea posible, se debe colocar al pa-
ciente de lado para controlar la via aérea y reducir al mi-
nimo la aspiracion de secreciones. No hay que tratar de
inmovilizar o sujetar al paciente; la inmovilizacidn pa-
siva solamente debe utilizarse para evitar que éste se le-
sione al golpearse con objetos proximos o gue se caiga
del sillon.

Si no se habia empleado un abrebocas (p. ej., un de-
presor lingual entre los dientes para evitar que se muer-
da la lengua) al comenzar la intervencién, puede ser casi
imposible hacerlo una vez iniciada la convulsién y se
pueden danar los dientes o las partes blandas de la hoca,
por lo que no resulta aconsejable intentarlo, La excep-
cion 4 esta regla es cuando el paciente siente que va a
sufrir una convulsion y es capaz de cooperar.

Las convulsiones no suelen durar mds de unos mi-
nutos. Después, el paciente cae en un profundo sueno
del que no se le puede despertar. El paciente recupera
la conciencia de modo gradual en pocos minutos, pero
puede seguir confuso y desorientado y sentirse violen-
to. La cefalea es una caracteristica muy llamativa de
esta fase.

Después de una crisis generalizada tonicoclénica, no
se debe continuar con el tratamiento, aunque hay que
examinar al paciente en busca de lesiones (laceraciones
o fracturas). Si se hubiera producido alguna fractura o
avulsién dental (fig. 17-2) o la rotura de un aparato, hay
que intentar localizar el diente o los fragmentos para evi-
tar su aspiracion, para lo cual puede ser necesaria una
radiografia de t(6rax.

Si una convulsion se prolonga o se repite (estado epi-
Iéptico), 10 mg de diazepam intravenoso son eficaces
para controlarla. Sin embargo, es necesario disponer de
medidas de soporte respiratorio, ya que la funcién res-
piratoria puede deprimirse después de la crisis.

CONSIDERACIONES EN EL PLAN
DE TRATAMIENTO

Dado que la hiperplasia gingival se asocia a la ad-
ministracién de difenilhidantoina, han de hacerse to-
dos los esfuerzos posibles para que el paciente man-
tenga un éptimo nivel de higiene bucal. Ello puede obli-
gar a plasmar visitas frecuentes para controlar los
progresos.

Si la hiperplasia es importante, serd necesaria una re-
duccién quinirgica, si bien ésta debe acompaiiarse de la
concienciacion del paciente sobre una mayor higiene
oral y un compromiso positivo para mantener la limpie-
za de la boca,
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FIG. 17-1

8i falta una pieza o piezas dentarias. hay que repo-
nerlas para evitar que la lengua quede atrapada en el es-
pacio edéntulo durante la convulsién (como sucede ha-
bitualmente).

Por lo general, es preferible una pratesis fija a una re-
movible, ya que ésta se suelta con mas facilidad. En el
caso de las prétesis fijas, hay que examinar todos los
componentes de metal. cuando sea posible, para reducir
al minimo el riesgo de fractura. Si se colocan prétesis
anteriores, el odontélogo puede plantearse utilizar coro-
nas de tres cuartos o carillas acrilicas de retencion, en
lugar de porcelana, para facilitar la reparacién en caso
de fractura.

Con todo, en ocasiones se construyen protesis remo-
vibles para pacientes epilépticos. Son preferibles los pa-
ladares y bases metilicos que el material sélo acrilico.
Si se aplican acrilicos, hay que reforzarlos con una ma-
lla de alambre.

Sillén en posicion supina en fijacion por el taburete del operador o su ayudante,

COMPLICACIONES ORALES

La complicacion oral mds frecuente entre los pacien-
tes epilépticos es la hiperplasia gingival asociada a la
difenilhidantoina (fig. 17-3). La incidencia en epilépti-
cos es dificil de valarar por la gran diversidad de crite-
rios utilizados en los estudios; las incidencias oscilan
entre 0 y 100%. con una media aproximada del 42%".
Parece ser que los pacientes jovenes tienen mayor ten-
dencia a desarrollar hiperplasia que los adultos. Las su-
perficies labiales anteriores de la encia superior ¢ infe-
rior son las que se afectan con mds frecuencia y de modo
mds grave.

Hay ciertas discordancias en la literatura acerca de la
relacién entre la dosis del Frmaco y la gravedad de la hi-
perplasia, aunque la mayoria de los estudios no demues-
tran una relacion estadisticamente valida.

También existe controversia sobre la eficacia de la
higiene oral para prevenir la hiperplasia gingival; sin em-
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FIG.17-3 Hiperplasia gingival inducida por difenilhidantoina, (Cortesia de Abrams H..D.D.S.. Lexington, Ky.)
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bargo, la mayor parte de los datos™'*'? sugieren que una

higiene oral cuidadosa previene o reduce de modo sig-
nificativo su gravedad. El buen cuidado en casa debe aso-
ciarse siempre a la retirada de los irritantes, por ejem-
plo, las restauraciones salientes y los cilculos. Los teji-
dos hiperpldsicos suelen alcanzar un tamano suficiente
como para interferir en la funcionalidad o en la estética,
haciendo necesaria una reduccion quirtirgica,

En los pacientes que sufren crisis tonicocldnicas ge-
neralizadas también son frecuentes las lesiones traumé-
ticas, por ejemplo. dientes rotos, laceraciones de la len-
gua vy cicatrices en el labio.

Ictus

Un ictus (accidente cerebrovascular, apoplejia) es un
acontecimiento grave, a menudo mortal, que se produce
como resultado final de una enfermedad vascular cere-
bral de larga duracion. Aungue el ictus no sea mortal , el
superviviente presentard con frecuencia cierto deterioro
de sus funciones motoras, del habla o de la actividad
mental. La importancia y la gravedad del ictus se refle-
jan en el hecho de que constituye la tercera causa de
muerte mis frecuente en EE.UU. (después de la cardio-
patia y el cancer) y que el 5% de 1a poblacion mayor de
65 afos ha sufrido uno'*,

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

[etus es un término genérico que se emplea para re-
ferirse al accidente cerebrovascular (ACV), que es un dé-
ficit neuroldgico causado por la siibita interrupcién de
la llegada de sangre oxigenada al cerebro. El resultado
final es la necrosis focal del tejido cerebral. La causa
mas frecuente de la interrupeion del flujo de sangre (65
a B0% de los casos) es la trombosis de un vaso cerebral.
Otras causas frecuentes son las embolias cerebrales v las
hemorragias intracraneales.

Existen muchas formas de enfermedad vascular ce-
rebral que pueden cansar un ictus, pero las mis frecuen-
tes son la aterosclerosis, la hipertension y los trastornos
cardiacos (infarto de miocardio, fibrilacién auricular)*'.
Entre los factores que incrementan el riesgo de sufrir un
ictus se incluyen los accidentes isquémicos transitorios
(AIT), los antecedentes de ictus previo, la hipertension,
las anomalfas cardiacas, la aterosclerosis, la diabetes me-
llitus. la elevacion de los lipidos en sangre y del hema-
t6erito, los anticuerpos antifosfolipido (AFL), el consu-
mo importante de tabaco y la edad (el riesgo se duplica
cada década a partir de los 65 afios). Los afroamerica-

nos tienen un riesgo doble que otras razas, siendo los va-
rones de raza negra los que mayor riesgo presentan. Entre
otros posibles factores de riesgo menos documentados
destacan la inactividad fisica y el estrés,

Aunque la incidencia de ictus se ha reducido, toda-
via sigue siendo uno de los problemas de salud mds
importantes en EE.UU., donde causa 150.000 muertes
anuales. Mas de 400.000 personas sobreviven anual-
mente a un ictus y mds de 3 millones atin vivas en el
momento actual han sobrevivido a un ictus'™'*.

FISIOPATOLOGIA

Los cambios patolégicos asociados a un ictus se de-
ben a infarto, hemorragia intracerebral o hemorragia sub-
aracnoidea. La causa mas frecuente de los infartos cere-
brales son los trombos aterosclerdticos o la embolia de
origen cardiaco (fig. 17-4). El alcance de un infarto vie-
ne condicionado por diversos factores. por ejemplo, la
localizacion de la obstruccién, el tamario del vaso oclui-
do. la duracién de la oclusién y el grado de circulucion
colateral". Las alteraciones neurolGgicas dependen de
la arteria afectada y del territorio que irriga.

La causa mds frecuente de hemorragia intracere-
bral es la aterosclerosis hipertensiva. que causa micro-
aneurismas en las arteriolas. Los vasos del poligono
de Willis se afectan a menudo. La rotura de estos mi-
croaneurismas dentro del tejido cerebral provoca ex-
travasacion de sangre, que desplaza el tejido cerebral
y causa un aumento del volumen intracraneal hasta que
la compresién tisular resultante detiene la hemorra-
gia'® (fig. 17-5).

La causa mds frecuente de hemorragia subaracnoi-
dea es la rotura de un aneurisma sacular en la bifurca-
cién de una arteria cerebral principal.

SECUELAS Y COMPLICACIONES

El desenlace mds grave de un ictus es la muerte, que
en el 38-47% de los pacientes se produce durante el pri-
mer mes. La tasa de mortalidad guarda una relacion di-
recta con el tipo de ictus®, de manera que fallecen el
80% de los pacientes con hemorragia intracerebral,
el 50% con hemorragia subaracnoidea y el 30% cuando
se produce |2 oclusién de un vaso principal por un trom-
bo. Hay que destacar que la muerte por ictus puede no
ser inmediata (muerte stibita), sino acaecer horas, dias e
incluso semanas después del episodio inicial.

Si la victima sobrevive, hay muchas probabilidades
de que se produzca un déficit neuroldgico o una incapa-
cidad de gravedad y duracién variables. Entre los que
sobreviven a un ictus, el 10% se recuperan sin alteracio-
nes, el 40% tienen una incapacidad residual leve, el 40%
quedan incapacitados y precisan atenciones especiales
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FIG. 17-4  Infarto cerebral antiguo.
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ERE

FIG.17-5 Hemorragia cerebral causada por enfermedad hipertensiva.

y el 10% tienen que ser ingresados en una institucién'?,
El 50% de los pacientes que superan el perfodo agudo
(los primeros 6 meses) estdn vivos a los 7 anos'®,

El tipo de déficit residual producido por el ictus de-
pende directamente del tamano y la localizacién del in-
farto o la hemorragia. Entre estos déficit se incluyen pa-
ralisis unilateral, entumecimiento, deterioro sensitivo, dis-
fasia, ceguera, diplopia, mareos y disartria. No se puede
predecir la recuperacion de la funcionalidad y ésta sue-
le producirse lentamente a lo largo de varios meses. Aun-
que mejoren, los pacientes suelen quedar con algin pro-
blema residual permanente: diticultad para caminar, uti-
lizar las manos, realizar actos de habilidad o hablar.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Conocer los signos y sintomas de aviso y las fases del
ictus puede permitir adoptar medidas apropiadas que
pueden salvar la vida. Cuatro cuadros se asocian al ic-

tus: 1) el aceidente isquémico transitorio (AIT), 2) el dé-
ficit neurolégico isquémico reversible (RIND, del in-
glés reversible ischemic neurologic deficir), 3) el ictus
enevolucion y 4) el ictus desarrollado. Estos cuadros vie-
nen definidos principalmente por su duracién.

Un AIT es un «mini» ictus causado por una alteracion
temporal del riego sanguineo en un drea localizada del
cerebro. A menudo causa entumecimiento de la cara,
¢l brazo o la pierna en un lado del cuerpo (hemiplejia),
debilidad, hormigueo, entumecimiento o alteraciones del
habla gue suelen durar menos de 10 minutos. Es muy
[recuente que un ictus mayor venga precedido por uno
o dos AIT varios dfas antes del primer ataque®'.

Un RIND es un déficit nearoldgico similar a un AIT
que no desaparece en 24 horas, pero que finalmente se re-
cupera.

Un ictus en evolucion es un cuadro neurolégico cau-
sado por oclusion o hemorragia en el que el déficit lleva
varias horas de evolucion y que continda empeorando
durante el perfodo de observacién. Signos de ictus son



TABLA 17-4

Diferencias entre la lesién cerebral derecha e izquierda

Lesion cerebral derecha

Lesion cerebral izquierda

Parilisis del lado izquierdo

Déficit de percepeidn
espacial

Alteraciones del pensamiento

Conducta rdpida impulsiva

El paciente no puede utilizar
espejos

Pardlisis del lado derecho
Preblemas con el habla y la
articulacion
Disminucion de la memoria
auditiva (no recuerda las
instruccianes largas)
Conducta lenta. precavida y

Dificultad para realizar tureas
(cepillarse los dientes)

Déficit de memoria

Descuido del lado izquierdo

desorganizada

Déficit de memoria: basado
en el lenguaje

Los pacientes muestran
ansiedad

la hemiplejia. la pérdida temporal del habla o problemas
pard articular o comprender la palabra hablada, el oscu-
recimiento temporal de la visién o la pérdida de la mis-
ma, particularmente,en un ojo (que se podria confundir
con una migrana), el mareo no explicado, la ingstabilidad
o una caida sibita.

Entre los déficit residuales que permanecen tras un ic-
tus se incluyen trastornos del lenguaje, hemiplejia y/o
paresia (una forma de pardlisis con pérdida de la funcién
sensitiva y la potencia motora debilitada). La tabla 17-4
compara los distintos patrones conductuales segin que
la lesion afecte al cerebro derecho o al izquierdo.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Los pacientes con un presunto ictus deben ser some-
tidos a una serie de pruebas de laboratorio y de imagen
para excluir otros procesos capaces de producir altera-
ciones neuroldgicas, como la diabetes mellitus, la ure-
mia, los abscesos. los tumores, el aleoholismo agudo. la
intoxicacién farmacoldgica y la hemorragia extradural ™.
Entre las pruebas de laboratorio se incluyen andlisis de
orina, glucemia, recuento sanguineo completo, veloci-
dad de sedimentacion globular, serologia para sifilis, ni-
veles sanguineos de colesterol y lipidos, radiografias de
torax y electrocardiograma. Los resultados de estas prue-
bas pueden poner de manifiesto distintas alteraciones ., se-
gun el tipoy la gravedad del ictus y los factores causa-
les. El médico puede también solicitar una puncién lum-
bar para valorar la presencia de sangre o proteinas en el
liquido cefalorraquideo (LCR) o las alteraciones en la
presion del mismo'**'. También se realizan estudios de
flujo con Doppler, EEG, TC, arteriografia y estudio
de resonancia magnética (RM) del cerebro (fig, 17-6).
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TRATAMIENTO MEDICO

El primer aspecto en el tratamiento del ictus es la pre-
vencidn, que se consigue identificando los factores de
riesgo en los individuos (p. ¢].. hipertensidn, diabetes,
aterosclerosis, hibito de fumar) para intentar despuds
reducir o eliminar el mayor niimero posible. Bl trata-
miento antiplaquetario y la endarterectomia carotidea
son métodos para la prevencion en algunos pacientes
con AIT.

Siun paciente tiene un ictus, el tratamiento suele ser
triple. El primer objetivo es mantener la vida durante
el periodo inmediatamente posterior al ictus, lo que se
consigue mediante medidas de soporte vital, El segun-
do es evitar una nueva trombosis o hemorragia, No se
ha demostrado que ningtin tratamiento haga revertir o
repare el daiio ya producido; portanto, el tratamiento ha
de ser necesariamente profildctico. El tratamiento an-
ticoagulante se instaura en casos de trombosis o embo-
lia. Suelen administrarse farmacos como la heparina,
la cumarina, la aspirina o el dipiridamol. La heparina.
se administra por via intravenosa en el episodio agu-
do. mientras que la cumarina, el dipiridamol, la aspiri-
na y la heparina subcutdnea se emplean durante perio-
dos prolongados. Los corticosteroides también pueden
utilizarse de modo agudo tras un ictus para reducir el
edema cerebral que acompaiia al infarto cerebral, lo que
puede reducir notablemente las complicaciones. La ¢i-
rugia puede estar indicada para eliminar un hematoma
superficial o tratar una obstruccién vascular, lo que se
realiza mediante una tromboendarterectomia o con un
injerto de derivacion en el cuello o el térax. Se emplea
Valium o Dilantin para tratar las convulsiones que pue-
den aparecer en el postoperatorio del ictus. Si el pa-
ciente sobrevive y se inicia un tratamiento preventivo,
el tercer y tiltimo objetivo es la rehabilitacion, que se
consigue por lo general con un intenso programa de fi-
sioterapia, terapia ocupacional y logoterapia (si estu-
viera indicado). Aunque la mejorfa suele ser notable,
muchos pacientes quedan con un cierto grado de défi-
cil permanente.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

Una mision primaria del odontélogo es la preven-
cién del ictus y la identificacion de los sujetos predis-
puestos. Los pacientes con antecedentes de hiperten-
sion, diabetes mellitus, aterosclerosis coronaria, eleva-
ci6n de los niveles sanguineos de colesterol o lipidos o
fumadores muestran una mayor predisposicién al ictus
y al infarto de miocardio. El odontdlogo debe aconse-
Jar a estos pacientes que soliciten cuidados médicos v
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FIG.17-6 Resonancia magnética (RM) cerebral en la que se observa edema. (Cortesia de Bean L. R,,D.D S.,

Lexington, Ky.)

que eliminen o controlen todos los posibles factores de
riesgo (tabla 17-5).

Un paciente que ha sufrido un ictus o AIT tiene un ma-
yor riesgo de padecer otro que una persona que no lo ha
tenido”'. Estos individuos deben enfocarse con cierto
cuidado. Se aconseja retrasar el tratamiento durante
6 meses, ya que los pacientes tienen mis riesgo de reci-
diva del ictus durante este periodo. Un paciente que su-
fre AIT o RIND no debe recibir cuidado dental progra-
mado. Es necesario consultar y remitirlo a un médico.

Un paciente que toma cumarina o firmacos antipla-
quetarios presenta riesgo de sufrir hemorragias anémalas
(tabla 17-5). Se puede monitorizar el estado de anticoa-
gulacion con cumarina mediante el tiempo de protrombina
(TP) o el cociente normalizado internacional (INR, del

inglés international normalized ratio). Un TP doble de lo
normal 0 menos (considerando normal 11-14 segundos)
o un INR inferior a 3.0 resultan aceptables para realizar
la mayoria de los procedimientos quirtirgicos. Si el tiem-
po de protrombina supera 2,0-2.5 segundos o el INR su-
pera 3,0-3.5, pueden producirse alteraciones significativas
de la hemostasia, por lo que se debe consultar al médico
para que reduzca la dosis del anticoagulante.

El efecto de la aspirina o el dipiridamol sobre la agre-
gacion plaguetaria se monitoriza mediante el tiempo de
hemorragia. Cualquier tiempo de hemorragia (TH) su-
perior a [0 minutos puede asociarse a un riesgo algo
elevado de hemorragia durante el procedimiento; sin
embargo, dicho riesgo no es significativo hasta que el
TH supera los 20 minutos’. Los resultados anémalos



TABLA 17-5
Tratamiento dental del paciente con ictus
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1. ldentificacion de los factores de riesgo
a) Hipertension
b) Diabeles mellitus
¢} Aterosclerosis coronaria

) Elevacion de los niveles sanguineos de colesterol y lipidos

e} Hibito de fumar
J1 AT o ictus previo
g) Edad avanzada

2. Aconsejar al paciente que controle los factores de riesgo: remitirlo al médico en caso necesario

3. Antecedentes de ictus

a) Un ictus previo hace que el paciente tenga mds riesgo de padecer otro: precaucion
b) Realizar exclusivamente cuidado dental urgente durante los primeros 6 meses
¢) En pacientes con AIT o RIND: no efectuar tratamientos programados
d) Los farmacos anticoagulantes predisponen a padecer problemas de hemorragia
1) Aspirina o dipiridamol: tiempo de hemorragia previo al tratamiento <20 minutos
2) Cumarina: tiempo de protrombina previo al tratamiento <20 segundos o INR <3 0. Siel
TP>20 a 2.5 segundos 0 INR >3.0 a 3.5, consultar con el médico para reducir la dosis
3) Heparina (i.v.): realizar s6lo cuidado dental paliativo de urgencia o suspenderla 6-12 horas antes
de la cirugia si el médico lo autoriza; readministrar la heparina después de que se forme el
codgulo (6 horas después). Heparina (subcutinea): no suelen ser necesarias modificaciones
4y Aplicar medidas para reducir la hemorragia al minimo
5) Tener disponibles agentes e instrumentos para la hemostasia

. Citas a media manana, cortas, no estresantes
. Monitorizar la presion arterial

=~ on Lh 4=

. Aplicar una cantidud de anestésico minima con vasoconstrictor
. No aplicar adrenalina en el cordén de retraccidn

deben comentarse con el médico. El dolor postoperato-
rio debe tratarse con productos que contengan parace-
tamol.

Para tratar a los pacientes con predisposicion o ante-
cedentes de ictus, deben realizarse citas a media mana-
na y cortas, que sean lo menos estresantes posible. Pue-
de ser necesario ayudarle a sentarse en el sillon. No se
debe sobrestimar la capacidad del paciente, en especial
porque algunos pacientes con ictus son capaces de ex-
presarse, pero no son conscientes del grado de paresia
que tienen. Hay que moverse con lentitud alrededor del
paciente y hablarle claramente de frente y sin mascari-
Ila. En la tabla 17-6 se recogen técnicas de comunica-
cion eficaces.

Hay que monitorizar la presidn sanguinea para ase-
gurarse de que estd bien controlada, Es importante con-
trolar el dolor, Se puede administrar éxido nitroso si se
mantiene una buena oxigenacion todo el tiempo. Tam-
bién se puede emplear un anestésico local con adrenali-
na 1:100.000 o 1:200.000 en cantidades sensatas (4 ml
o menos). No se deben utilizar cordones de retraceion
gingival impregnados en adrenalina.

TABLA 17-6
Técnicas de comunicacion eficaz para el paciente
con ictus

Colocarse de cara al paciente

Utilizar un lenguaje de menor complejidad, mis lento y
pausado

Hablar a nivel de los ojos

Mantener una actitud positiva

Plantear preguntas que puedan responderse con un si/no:
sencillas y cortas

Proporcionar informacidn y apoyo al paciente de manera
frecuente, adecuada e inmediata

Emplear dibujos sencillos para explicar los procedimientos

No infravalorar ni sobrestimar las capacidades del paciente

No levantar la voz ni utilizar un lenguaje infantil

No emplear la mascarilla mientras habla con el paciente

Datos de Henry R.: Comunicacion personal, 1995; y Ostuni E. J Am
Dent Assoc 125:721-727, 1994,
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El personal de la consulta de odontologia debe recor-
dar que los pacientes que han sufrido un ictus tienen sen-
timientos de pena, pérdida y depresidn,

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

En los pacientes con déficit fisico residual que pue-
da dificultar o imposibilitar la higiene dental, pueden ser
necesarias ciertas modificaciones téenicas. En estos ca-
sos, la realizacidén de puentes no es una buena eleccion.
Sin embargo, las protesis fijas pueden ser preferibles a
las removibles debido a las dificultades para la coloca-
cion y retirada diarias. Es importante hacer un plan de
tratamiento individualizado. Todas las restauraciones de-
ben realizarse de tal forma que sean faciles de limpiar.
La higiene se puede facilitar mediante un cepillo de dien-
tes eléctrico, un cepillo de dientes de mango largo o un
irrigador de agua. También se deben prescribir disposi-
tivos de ayuda para la aplicacidn de seda. Es aconseja-
ble asimismo la profilaxis profesional frecuente.

COMPLICACIONES ORALES

Un ictus en evolucion puede ponerse de manifiesto por
lenguaje cercenado, debilidad del paladar o dificultades
para deglutir. Después de un ictus, pueden producirse pér-
dida o dificultades en el lenguaje, pardlisis unilateral de
la musculatura orofacial y pérdida de los estimulos sensi-
tivos en los tejidos de la boca, La lengua puede quedar
flaccida. con multiples pliegues y desviarse al sacarla. La
disfagia es habitual. Los pacientes con lesion cerebral de-
recha pueden descuidar su lado izquierdo. Por este motivo,
la comida y los desechos se pueden acumular alrededor
de los dientes, por debajo de la lengua o en los surcos al-
veolares, Los pacientes suelen tener que aprender a lavar-
se los dientes o la dentadura con una sola mano,

En radiografias panordmicas se han identificado pla-
cas aterosclerdticas calcificadas en las carétidas de pa-
cientes ancianos’. Esta caracterfstica indica un mayor
riesgo de padecer un ictus y obliga a remitir al paciente
al médico para que lo valore.
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Diabetes

La diabetes mellitus es un complejo de enfermeda-
des con componentes vasculares y metabélicos. Esta
enfermedad crénica se caracteriza por hiperglucemia y
por una serie de complicaciones entre las que se in-
cluyen enfermedad microvascular renal y ocular, asi
como una serie de neuropatias clinicas'. La diabetes
se asocia con patologia macrovascular prematura y
crénica, y con importante patologfa microvascular,
El componente metgbolico incluye la elevacion de la
glucemia asociada con las alteraciones en el metabo-
lismo proteico y lipidico, como consecuencia de una
falta relativa o ubsoluta de insulina. Se ha establecido
de manera firme que el mantenimiento de un buen ni-
vel de glucemia puede prevenir o retrasar el desarro-
llo de las complicaciones microvasculares de la dia-
betes”'. El componente vascular incluye una ateros-
clerosis inespecifica de comienzo acelerado y una
microangiopatia mds especifica que afecta sobre todo
a los ojos y los rifiones. La retinopatia y la nefropatia
son complicaciones que se observan en casi todos los
diabéticos, si la enfermedad dura lo suficiente. Estas
complicaciones determinan una importante morbidi-
dad; de hecho, son tan caracteristicas de la diabetes
que Ia,glasificaci('m de la misma depende de su pre-
sencia™,

L.a American Diabetic Association clasificé la dia-
betes en 1975 segiin se muestra en la tabla 18-12*, Sin
embargo. esta clasificacion planted problemas desde
varios puntos de vista, sobre todo porgue no conside-
raba que la diabetes juvenil o de inicio precoz puede
aparecer tanto en nifnos como en adultos y que la dia-
betes de tipo adulto o de comienzo tardio también puede
encontrarse en nifios.

El National Diabetes Data Group™ propuso en 1979
una nueva clasificacion para la diabetes mellitus y los
trastornos relacionados. Esta clasificacién, de aplica-
c¢idn general en EE.UU., se muestra en la tabla 18-2. Su
terminologia se emplea en este capitulo,

La diabetes mellitus tiene una gran importancia
para los odontélogos porque les permite, como miem-
bros de los equipos de cuidado de la salud, detectar
nuevos casos de diabetes. También deben ser capaces
de proporcionar cuidado dental a los pacientes que ya
estdn siendo tratados de diabetes sin poner en peligro
sus vidas. Un aspecto crucial de la identificacidn del
paciente odontologico con diabetes es la capacidad
del odontélogo de reconocer la gravedad y las com-
plicaciones de la diabetes y tratar al paciente de una
manera correcta.

El objetivo de este capitulo es revisar la patogenia
de la diabetes, la deteccion de los pacientes con diabe-
tes no diagnosticada, la remisién de los mismos a un
médico para diagnéstico y tratamiento médico y el ma-
nejo de los pacientes diabéticos que reciben tratamien-
to dental.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

Hay mds de 200 millones de personas en el mundo
con diabetes mellitus. En EE.UU entre 15 y 20 millones
de personas son diabéticas, lo que representa el 2-4% de
la poblacion. La mitad de esta poblacién no sabe que
es diabética. Se estima que el 11.2% de la poblacion de
EE.UU. tiene alterada la tolerancia a la glucosa'®. Ade-
mas, las tasas de prevalencia para la diabetes han
aumentado 6 veces en los dltimos 40 afios”. La inciden-
cia acumulada desde el nacimiento hasta los 70 anos
observada en un estudio con individuos de Rochester,
Minnesota™, fue de 10,5 por 1.000 para la diabetes
mellitus insulinodependiente (DMID) y de 100.3 por
1 .000 para la diabetes mellitus no insulinodependiente
(DMNID). Hubo dos picos de comienzo de DMID en
el estudio de Rochester: el primero entre los 10 y
19 afios y el segundo entre los 60 y 69**. De los pacien-
tes con diabetes en EE.UU., el 90-95% tienen diabetes

IR7
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TABLA 18-1
Clasificacién previa de la diabetes por la American
Diabetic Association, 1975

TABLA 18-2
Clasificacion actual de la diabetes, National Diabetes
Data Group, 1979

1. Diabetes hereditaria, primaria o idiopatica
u) Prediabetes
b) Diabetes subelinica, latente o de esirés
¢) Diabetes quimica
¢} Diabetes franca o clinica
Diabetes juvenil o de inicio precoz
Diabetes del adulto, de la madurez o de inicio tardio
2. Diabetes secundaria, no hereditaria
@) Daiio o extirpacién de tejido pancredtico de los islotes
b) Alteraciones de otras glindulas endocrinas
¢) Férmacos o sustancias quimicas

Del National Diabetes Data Group: Diaberes 28:1039-1057, 1979.
Reproducido con permiso de la American Diabetes Association Ine.

tipo l1o DM NID®. Casi todos los casos no diagnosti-
cados de diabetes son de tipo I1.

La incidencia de la DMID se ha incrementado va-
rias veces en los nifios v adolescentes durante los Glti-
mos 30 aiios™. La distribucién de la DMNID aumenta
de 8 por 100.000 a los 15 afios a 163 por 100.000 a los
65. Este incremento en la distribucion de la DMNID
muestra el poderoso efecto que la edad tiene sobre la
enfermedad.

La diabetes mellitus es la tercera causa de muerte
en Estados Unidos y genera alrededor de 40.000 muer-
tes por aio. Recientemente, Kannel y McGee™ co-
municaron el riesgo relativo de morbididad asociado
con todos los tipos de diabetes en Estados Unidos. El
riesgo relativo de que los diabéticos desarrollen una
nefropatia en fase terminal es 25 veces superior al de
los individuos no diabéticos. Ademds, el 25% de los
casos de nefropatia en fase terminal se deben a la dia-
betes mellitus. El riesgo relativo de que a un pacien-
te diabético se le tenga que amputar una extremidad
por complicaciones de la diabetes es mds de 40 ve-
ces superior al de un individuo normal y se realizan
mis de 20.000 amputaciones anuales en los pacien-
tes con diabetes mellitus, lo que representa um t.i
50% de todas las amputaciones no trauméticas™
La retmnpatm aparece en todas las formas de diabe-
tes™>**, Como sucede con otras complicaciones de la
misma, la aparicién de laretinopatia (y la ceguera) de-
pende de la duracién y del control de la enferme-
dad™*. El riesgo relativo de que un paciente con dia-
betes se qucdc ciego es 20 veces mayor que el de otros
individuos™. La susceptibilidad al infarto de miocar-

1. Diabetes mellitus
a) Tipo I: diabetes mellitus insulinodependiente (DMID)
k) Tipo II: diabetes mellitus no insulinodependiente
(DMNID)
¢) Tipo I otros tipos de diabetes
Enfermedad pancreatica
Enfermedad hormonal
Farmacos: diuréticos tiazidicos, sales de litio
Otros
. Alteracidn de la tolerancia a la glucosa (ATG)
a) ATG no obesos
h) ATG obesos
¢) ATG asociada con otros cuadros
Enfermedad pancredtica
Enfermedad hormeonal
Fiarmacos
. Diabetes mellitus gestacional (DMG)
. Alteracion de la tolerancia a la glucosa previa (pre-ATG)
Alteracion de la tolerancia a la glucasa potencial
(pot-ATG)

]

e ]

Del National Diabetes Data Group: Diaberes 28:1039-1057. 1979,
Reproducido con permiso de lu American Diabetes Association [nc.

dio y al accidente cerebrovascular entre los pacien-
tes diabéticos es 2-5 veces superior que en la pobla-
cion normal. La gravedad de estas (y otras) compli-
caciones de la diabetes depende en gran medida del
nivel y control de la glucemia’. Esto se comenta mas
adelante en este mismo capitulo.

La DMID. o diabetes tipo 1, rara vez se observa en
chinos, japoneses y esquimales. El pais con mayor
prevalencia es Finlandia (2,6 casos por 1.000). La
prevalencia en Estados Unidos estden torno a 1,89 ca-
sos por 1.000 habitantes. La incidencia de laDMID en
EE.UU. ha aumentado en los dltimos 30 afios' ",
La DMNID, o diabetes tipo 11, es mds frecuente en-
tre 12 poblacion blanca de América del Norte, Euro-
pa y Australia, con una prevalencia de 10-100 por
1.000 habitantes. A partir de 1935, la incidencia de la
DMNID ha aumentado en EE.UU.". Los factores de
riesgo mis significativos para la DMNID son los an-
tecedentes familiares y la obesidad. E1 60-70% de los
pacientes con DMNID son obesos en el momento del
diagnéstico™.

El nimero de casos de diabetes en EE.UU. seguird
creciendo porque: 1) la poblaci6n estd aumentando,



2) la perspectiva de vida también aumenta, 3) el nii-
mero de gente obesa se incrementa y 4) los diabéticos
viven mds tiempo (como consecuencia de un mejor tra-
tamiento médico) y tienen mas hijos que sufrivin la en-
fermedad.

En una consulta odontoldgica que atienda una po-
blacién de 2.000 adultos, cabe esperar encontrar de 40
a 80 personas diabéticas, la mitad de las cuales no sa-
ben que lo son. Por tanto, es importante que el odonté-
logo competente sea capaz de reconocer y tratar ade-
cuadamente al paciente diabético.

ETIOLOGIA

La diabetes mellitus puede ser el resultado de cual-
quiera de los siguientes problemas®: 1) un trastorno
«genético»; 2) la destruccion primaria de las ¢élulas
de los islotes por inflamacién, cancer o cirugfa; 3) una
alteracién endocrina, por ejemplo, el hipopituitarismo
o el hipertiroidismo, o 4) una enfermedad yatrogéni-
c¢a tras la administracidn de esteroides. En este capi-
tulo nos limitaremos a comentar la diabetes de tipo
«genéticor, el tipo mis frecuente, a la que también
se ha denominado primaria, hereditaria o esencial
{tabla 18-2).

Existen dos tipos de diabetes genética: la DMID
(tipo 1)y la DMNID (tipo [1). Ambos tipos parecen tener
un componente genético en su origen; sin embargo, la
importancia de la genética en la DMNID en muy supe-
rior a la que se observa en la DMID. Ademas de la ge-
nética, escasamente importante en la DMID, los facto-
res ambientales, como las infecciones viricas, y las re-
acciones autoinmunes parecen desempefiar un papel
importante en su etiologfa. Los estudios realizados con
gemelos idénticos™ "™ han demostrado que si un ge-
melo desarrolla una DMID, el otro tiene un riesgo del
50% de sufrir diabetes, pero si un gemelo idéntico de-
sarrolla una DMNID, el riesgo del otro de desarrollar-
la alcanza el 100%. La obesidad desempefia un papel
importante, aunque no bien comprendido, en la etiolo-
gia de la DMNID"#,

La diabetes mellitus parece tener miltiples orige-
nes y varios mecanismos de transmisidon. Se puede
considerar una combinacion de enfermedades que
comparten la caracteristica clinica cardinal de la in-
toleracia a la glucosa®*™*, Se estima que cada aio el
1-5% de los pacientes con alteracion de la tolerancia a
la glucosa (ATG) desarrollardn una diabetes clini-
ca™. Los pacientes con alteracidn de la tolerancia a
la glucosa tienen mayor riesgo de muerte secundaria a

*Referencias 3,4, 16, 24, 25,43, 44. 53, 54,
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alerosclerosis; sin embargo, no sufren lesiones mi-
crovasculares en la retina ni en el rifién como los pa-
cientes con diabetes mellitus desarrollada™.

El comienzo de la ATG o de la diabetes clinica du-
rante el embarazo se denomina diabetes mellitus ges-
tacional (DMG). Estas pacientes suelen volver a la
«normalidad» tras el nacimiento del nifio, pero pre-
sentan un mayor riesgo de desarrollar una diabetes en
5-10 afos. Ademas, la DMG conlleva un mayor riesgo
de pérdida del feto y un mayor tamano de los que so-
breviven.

Varios grupos de pacientes son incluidos en la cla-
sificacidn como alteraciones de la tolerancia a la glu-
cosa previas (pre-ATG), por ejemplo, las pacientes con
diabetes gestacional, los pacientes que antes eran obe-
s0s y que han perdido peso, los enfermos con hiperglu-
cemia tras un infarto de miocardio y los pacientes con
hiperglucemia postraumatica.

Los pacientes que nunca han tenido una prueba de
tolerancia a la glucosa alterada, pero que tienen por
sus antecedentes genéticos un mayor riesgo de desa-
rrollar una diabetes mellitus, se clasifican en el grupo
de alteraciones de la tolerancia a la glucosa potencia-
les (poi-ATG).

Los pacientes con signos y sintomas clinicos de dia-
betes mellitus pueden tener DMID, DMNID o diabe-
tes tipo I1L. Estos pacientes mostrardn una elevacion de
la glucemia en ayuno, alteraciones de la prueba de to-
lerancia a la glucosa y microangiopatia®.

La diabetes tipo | (DMID) suele tener un comienzo
subito de sintomatologia clinica y aparecer en pacien-
tes menores de 40 afios, aunque puede producirse a
cualquier edad (tabla 18-3). La DMNID se produce por
lo general después de los 40 anos en individuos obe-
s08. Su incidencia aumenta con la edad v la secrecién
de insulina puede ser normal, baja o alta, Aunque la ma-
yoria de las personas con DMNID pueden secretar in-
sulina, tienen un menor niimero de receptores para
insulina en las células diana y un descenso de la activi-
dad posrcccpmrm.

El comienzo de la diabetes mellitus en los nifios
suele ir precedido por un siibito brote de crecimiento,
Estos ninos tienen una altura, edad dsea y edad den-
tal avanzadas para su edad al comenzar la enferme-
dad, en comparacion con sus hermanos no diabéticos.
La pubertad también se produce antes. Alrededor del
30% de los pacientes con DMID pueden presentar
un corto periodo de remision que rara vez supera
| afio® 43549

En la etiologia de la DMID apenas influye ¢l com-
ponente genético. Ciertos estudios''® han demostrado
que la susceptibilidad de una persona a la DMID se re-
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laciona con la presencia de ciertos antigenos de super-
ficie celular, determinados genéticamente en los linfo-
citos. Los genes del complejo mayor de histocompati-
bilidad de tipo II parecen estar implicados en la etiolo-
giade la diabetes tipo I. El 95% de los pacientes blancos
con DMID expresan los alelos HLA DR3 0 DR4 o el he-
terocigoto DR3/DR4. Hay pocas dudas sobre que la re-
gion HLA-D estd implicada de alguna manera en la sus-
ceptibilidad a la diabetes tipo 1'%,

Los pacientes que tienen un HLA idéntico al de un
hermano con diabetes tipo | tienen un riesgo del 5-20%
de desarrollar la enfermedad. Este riesgo es algo me-
nor que el 50% de los gemelos idénticos y sugeriria que
otro gen distinto al complejo mayor de histocompati-
bilidad contribuye a la susceptibilidad a la diabetes. La
prueba de HLA en la poblacidn general no resulta préc-
tica por laescasa incidencia de los individuos con HLA-
DR3, HLA-DR4 y HLA-DR3/DR4 0%,

Las personas susceptibles de padecer diabetes tipo [
pueden desarrollar la enfermedad por algin factor am-
biental, como la infeccion virica. Una relacion estable-
cida en la que una infeceidn virica desencadena la
DMID es la rubéola congénita. Otro es el citomegalo-
virus. que se ha encontrado en las células beta del 20%
de los pacientes con diabetes tipo 1. Entre otras infec-
ciones viricas implicadas se incluyen el sarampidn, la
hepatitis y los virus Coxsackie.

Como consecuencia de la infeccién virica o de otro
acontecimiento, parece que el individuo susceptible de-
sarrolla una insulitis con infiltracién linfocitaria del
pincreas. Se produce de alguna manera una alteracion
en la superficie de las células beta, que se convierten
de «propias» en «no propias». A continuacién, se pro-
duce una destruceion autoinmunitaria de las células.
Durante esta fase, hay anticuerpos contra las células de
los islotes y contra la insulina en la circulacion, Sin em-
bargo, la diabetes franca puede no desarrollarse en va-
rios afios'*'%.

Los estudios de inmunofluorescencia para anticuer-
pos anticitoplasma de las células de los 1slotes son po-
sitivos en alrededor del 80% de los pacientes con dia-
betes tipo [ de inicio reciente. Menos del 0.4% de la
poblacién general presenta anticuerpos anticitoplas-
ma de las células de los islotes. Esta cifra aumenta has-
ta el 2% en los familiares de primer grado de los pa-
cientes con diabetes tipo 17" En un estudio con
1.590 pacientes con DMID™, se estudiaron 4.015 fa-
miliares no diabéticos. El 3% (125) tenian anticuerpos
anticitoplasma de las células de los islotes. Durante los
10 afnos que durd este estudio, 40 familiares desarro-
[laron diabetes tipo 1 y el 67% de estos familiares tenian
autoanticuerpos. El mayor riesga de que un familiar

de un paciente con DMID desarrollara una diabetes
tipo | se producia si tenfa 21 afios o menos, 2 o mas fa-
miliares diabéticos y anticuerpos anticitoplasma de las
células de los islotes™.

Aungue se han realizado pocos progresos en la com-
prensién de la patogenia de la DMNID. se sabe que
existe una importante influencia genética en su etiolo-
gia (tabla 18-3). Las formas de herencia siguen siendo
desconocidas, salvo en una variante, la diabetes de los
jovenes de inicio en la madurez, que se transmite de
modo autosomico dominante. La diabetes tipo 11 no se
asocia con HLA. Daos procesos subyacen en el desarro-
llo de la DMNID: el aumento en la resistencia a la in-
sulina y la reduccién en la secrecion de la misma. Una
comunicacién reciente de Pimenta y cols." indica que
la lesion genética principal en la DMNID es una dis-
funcion de las células beta pancredticas. Parece ser que
es el déficit en la secrecion de insulina, mds que la sen-
sibilidad a la misma, el principal factor genético pre-
disponente para desarrollar DMNID®. La obesidad
desempefia un papel importante en el comienzo de la
enfermedad. El 60-80% de los pacientes con diabetes
tipo I1 son obesos. La obesidad de distribucion general
se relaciona mds con esta enfermedad que la distribui-
da de manera uniforme'*'%,

La mayoria de los diabéticos tipo II tienen una ele-
vacion inicial de los niveles hasales de insulina. Existe
a menudo una pérdida de la primera fase de liberacion
de insulina ante la carga de glucosa o la comida. La ma-
yoria de los pacientes desarrollan intolerancia a la glu-
cosa, incluso con niveles elevados de insulina. La resis-
tencia a la insulina se puede producir por reduccion en
los receptores o por reduccion en la actividad posrecep-

TABLA 18-3
Probabilidad hereditaria de desarrollar diabetes tipo 11
en miembros de las familias

Riesgo de
desarrollar
una diabetes

Miembro de la Miembro de la

familia A familia B mellitus (%)
Padre Padre 85
Padre Abuelo, 6l
tia. tio
Pudre Primo primero 40
Padre 20
Un abuelo [
Un primo primero 9

De Saadoun A. P Periodom Absir 28:116-137. 1950,



tor. Se cree que una menor actividad posreceplor es la
forma mds importante de resistencia a la insulina'®**.

Existe un aumento en la relacion entre las células
alfa y beta del piancreas. lo cual determina una excesi-
va secrecidn de glucagon en relacion con la de insuli-
na. La resistencia a la insulina puede producirse en va-
rios sitios, En condiciones normales. la insulina se une
a un receptor en las células diana. En ese momento,
debe producirse una senal transmembrana mediante la
activacion de una cinasa por el receptor. Los pasos de
la activacion posreceptor se producen en el interior de la
célula. Los defectos en uno o mds de los procesos an-
tes mencionados se traducirdn en resistencia a la insu-
lina; dicha resistencia parece preceder a la pérdida de
la secrecién de la misma'®*' %,

FISIOPATOLOGIA

La glucosa es el estimulo mds importante para la se-
crecién de insulina. La insulina s6lo permanece en la
circulacion durante varios minutos (semivida [0 t;;,] 4
a 8 minutos), interaccionando entonces con los tejidos
diana y uniéndose a los receptores de insulina presen-
tes en la superficie celular. Se activan los segundos
mensajeros intracelulares, que interaccionan con los
sistemas efectores celulares, incluidas las enzimas y las
proteinas de transporte de la glucosa. La ausencia de
insulina o de su accidn permite que la glucosa se acu-
mule en los liquidos tisulares y en la sangre®.

La secrecidn de insulina estimulada por la comida
tiene lugar en dos fases. La primera fase solo dura unos
pocos segundos y representa en torno al 3-5% de la in-
sulina estimulada por la alimentacién. La segunda fase
se prolonga alrededor de 1 hora y representa la princi-
pal secrecion de insulina. Se produce una secrecion ba-
sal de 0.5-1 unidad de insulina por hora durante las fases
no absortivas, que representa el 40% de la secrecion dia-
ria de insulina.

La insulina es necesaria para que el misculo, la grasa
vy el higado empleen la glucosa sanguinea; por tanto, es-
tos tejidos se describen como insulinodependientes. Porel
contrario, el sistema nervioso central y la corteza renal
pueden emplear la glucosa sanguinea sin insulina®.

Al comer, las células de los islotes pancreaticos li-
beran insulina. Las cuatro acciones principales de la in-
sulina son las siguientes™; 1) transferir la glucosa de la
sangre a los tejidos insulinodependientes, 2) estimular
la transferencia de los aminodcidos desde la sangre a las
células, 3) estimular la sintesis de triglicéridos desde
los dcidos grasos y 4) inhibir la degraducion de los tri-
glicéridos para movilizar los dcidos grasos.

La idea actual sobre la DMID"*'** ¢s que se pro-
duce una reduccion significativa o la ausencia de se-
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crecion de insulina. En la DMNID, la secrecion de in-
sulina puede ser normal, baja o elevada, pero se acom-
pana de una reduccidn en los receptores para la misma
v en la actividad posreceptor en las células diana. Ade-
mas, la primera fase de la secrecion estimulada de in-
sulina estd ausente en la mayorfa de los pacientes con
DMNID, que muestran un retraso en la segunda fase,
sin picos y una prolongacién de la misma'*'**.

Los mecanismos mediante los cuales la hipergluce-
mia puede producir complicaciones microvasculares in-
cluyen el aumento de acumulacion de polioles a través
de la via de la aldosa reductasa y de productos termina-
les de la glucosilacion. La aldosa reductasa cataliza la re-
duccidn de glucosa a sorbitol. El aumento en la glucosa
intracelular determina un incremento en el sorbitol, lo
que provoca alteraciones de las funciones glomerulares
y neurales”, Los fdrmacos que inhiben la aldosa reduc-
tasa ayudan a prevenir las complicaciones diabéticas,
como la neuropatia, [a retinopatia o la nefropatiaq'zg'y‘lﬁ.

Parece existir una buena correlacion entre el esta-
do de las células beta y la gravedad clinica de la dia-
betes™™%%3 En las fases precoces de la DMID, los
islotes de Langerhans pueden estar aumentados de ta-
mafo y existe infiltrado linfocitario. lo que sugiere la
posibilidad de una respuesta autoinmunitaria. Poste-
riormente, los islotes se empequeniecen y no se produ-
ce insulina. Por el contrario, la mayoria de los pacientes
con DMNID pueden producir algo de insulina®*'#*%%,
Sin embargo, ¢l defecto principal en la DMNID pare-
ce implicar a la secrecion de insulina®.

El paciente con diabetes no controlada carece de in-
sulina o de la accion de la misma, pero sigue emplean-
do los carbohidratos al ritmo usual en el cerebro y en
el sisterna nervioso, ya gue dichos tejidos no necesitan
insulina. Sin embargo, otros tejidos corporales no pue-
den incorporar glucosa a las células 0 emplearla con un
ritmo normal. El aumento en la produccidn de glucosa
puede realizarse a partir del glucdgeno o de las protei-
nas; por tanto, el aumento de la glucemia en los pacien-
tes diabéticos se debe a una combinacién de infrautili-
zacion y sobreproduccion a partir de la glucogendlisis
y del metabolismo de las grasas.

La hiperglucemia determina una excrecion de gluco-
sa en la orina, lo que se traduce en un aumento del volu-
men urinario. La mayor pérdida de liguido a través de la
orina puede determinar deshidratacion y pérdida de elec-
trélitos. En los diabéticos tipo I1, la hiperglucemia pro-
longada puede producir pérdidas significativas de liquido
en la orina. Cuando se produce este tipo de deshidrata-
cion grave, se reduce la excrecion de orina y se puede
producir un coma hiperosmolar no cetosico. Este cua-
dro es més frecuente en los ancianos diabéticos tipo 11'°.



392 Tratamiento odontolégico del paciente bajo iratamiento médico

La falta de utilizacién de la glucosa por muchas cé-
lulas corporales determina muerte celular por inanicion.
Los pacientes suelen comer mds, pero en muchos ca-
sos siguen perdiendo peso.

La secrecién de cortisol estd a menudo aumentada en
el diabético tipo 1 como respuesta al estrés producido por
la enfermedad., lo que determina degradacién proteica y
dificultad en incorporar los aminodcidos a las proteinas.
Fl resultado es la conversién de los aminodcidos en glu-
cosa y la pérdida de nitrégeno corporal en orina.

Al progresar la incapacidad para utilizar la glucosa,
el diabético tipo I sufre una desviacién hacia el meta-
bolismo de las grasas. Se movilizan los depdsitos de
grasa corporal, se separa la poreion glicerol de los tri-
glicéridos y se convierte en glucosa. Los dcidos grasos
se metabolizan mediante el ciclo de Krebs: si se produ-
ce una excesiva degradacion de las grasas. falla la ca-
pacidad para procesar el producto de la degradacion, la
acetilcoenzima A (acetil-coA) mediante el ciclo de
Krebs. Se producen excesiva acetond y dcido beta-
hidroxibutirico, cuya concentracién aumenta en los li-
quidos corporales, excretindose en la orina®#-2%,

Si estos acontecitientos siguen progresando, el dia-
bético tipo 1 desarrolla una acidosis metabolica como
conseeuencia del aumento de la pérdida de electrélitos
en orina, de la acumulacién de los dcidos acetoacético
y beta-hidroxibutirico en los liguidos corporales y de
la alteracién del bicarbonato y otros sistemas tampon.
Durante un tiempo, el cuerpo puede ser capaz de man-
tener un pH préximo al normal, pero cuando los siste-
mas de tamp6n y los reguladores respiratorio y renal
no pueden compensarlo, los liquidos corporales se ha-
cen mis dcidos (desciende el pH). La acidosis grave
conduce al coma y a la muerte si no se identificay se
trata. Por razones que se desconocen, los diabéticos
tipo 11 no desarrollan cetoacidosis. Una posible expli-
cacion de este hecho es que el higado de estos pacien-
tes es resistente al glucagon, lo que permite que los 1i-

TABLA 18-4

veles de malonil-coA sigan siendo altos, inhibiendo la
oxidacion de dcidos grasos en el higado'®.

Las principales manifestaciones de la diabetes, hi-
perglucemia, cetoacidosis y enfermedad de la pared
vascular, contribuyen a la incapacidad de los diabéti-
cos no controlados para controlar las infecciones y curar
las heridas™***. La hiperglucemia puede reducir la
funcion fagocitaria de los granulocitos y facilitar el cre-
cimiento de determinados microorganismos, La cetoaci-
dosis retrasa la migracién de los granulocitos hacia la
zona lesionada y reduce la actividad fagocitica. Los
cambios en la pared vascular determinan una insufi-
ciencia vascular que puede causar un menor flujo en el
drea lesional. inhibir la movilizacién de los granulocitos
y reducir la tensién de oxigeno. El resultado final de
estos efectos, y de otros atn no identificados, es que el
paciente con diabetes no controlada sea mds suscepti-
ble a la infeccién, no pueda controlar una infeccion es-
tablecida y presente un retraso en la cicatrizacion de las
heridas traumdticas y quirtirgicas,

COMPLICACIONES

Un estudio realizado entre 1939 y 1981 con pacien-
tes con DMID* demostrd efectos significativos de laen-
fermedad sobre la supervivencia a largo plazo. Antes de
los 30 afos, se producen pocas muertes entre €stos pa-
cientes: a los 53, so6lo el 48% de las mujeres y el 34% de
los varones vivian atin, Cuando se compard con la po-
blacién general, las mujeres diabéticas vivian 22 afios
menos que las no diabéticas y los varones 24 anos me-
nos que los no diabéticos. En otro estudio®, la diabetes
mellitus diagnosticada a los 10 anos determinaba una
pérdida estimada de 17,2 afios en la expectativa de vida
(tabla 18-4). Ademds de reducir la expectativa de vida, las
complicaciones de la diabetes mellitus causan signos y
sintomas importantes que condicionan la calidad de vida.

La prevalencia de las complicaciones diabéticas se
muestra en la tabla 18-5.

Afios de vida adicional esperados en los pacientes diabéticos y no diabéticos en relacion con

cohortes de una determinada edad

Afios esperados
Edad alcanzada por
un diabético

de vida adicional del
paciente no diabético

Afios esperados Anos
de vida adicional del perdidos por
paciente diabético la diabetes

10 61,5
20 519
30 425

40 333

44 3 172
J6.1 133
30,1 124
237 96




Las complicaciones de la diabetes se relacionan con
el nivel de hiperglucemia y con los cambios patolégi-
cos en el sistema vascular y el sistema nervioso perifé-
rico (tabla 18-6). Las complicaciones vasculares obe-
decen a la microangiopatia y a la aterosclerosis. Hay
evidencias™"* que sugieren que la microangiopatia
diabética puede ser una parte basica del proceso de la
enfermedad y no una complicacion tardia. Por tanto, es
muy importante realizar un control adecuado de la glu-
cemia para prevenir o reducir la progresion de las com-
plicaciones. En cualquier caso, los cambios vasculares
incluyen engrosamiento de la intima, proliferaciéon en-
dotelial, depésitos de lipidos y acumulacién de un ma-
terial positivo para el dcido paraaminosalicilico. Estos
cambios se aprecian por todo el cuerpo. pero tienen es-
pecial importancia clinica cuando afectan a la retina y
a los vasos pequefios del rifién®*=**

La retinopatia diabética incluye cambios no prolife-
rativos (microaneurismas con hemorragias retinianas,
edema retiniano y exudados retinianos) y proliferati-
vos (neavascularizacidn, proliferacién glial, traccidn
vitreorretiniana). La retinopatia diabética es la princi-
pal causa de cegueraen EE.UU. La incidencia de ce-
guera entre los pacientes diabéticos es de 0,2% por afo,
pero alcanza el 0,6% por aiio en los pacientes diabéti-
tos con retinopatia. La retinopatia proliferativa es mas
frecuente en la DMID, con una incidencia muy inferior
en la DMNID**, Las cataratas aparecen a edades més
tempranas y son mds frecuentes en los diabéticos*. El
tipo habitual de catarata, la catarata senil, aparece en
el 59% de los diabéticos de 35-55 anos, frente al 12%
de los no diabéticos. Los diabéticos jovenes son mas
propensos a sufrir cataratas metabolicas™ .

La nefropatia diabética evoluciona a nefropatfa en
fase terminal en el 30-409% de los pacientes con DMID.

TABLA 18-5
Prevalencia de complicaciones en los pacientes
con DMID

Prevalencia
Complicacion acumulada
Alteraciones visuales | 4%
Ceguera 16%
Insuficiencia renal 22%
Accidente cerehrovascolar 10%
Amputacion 12%
Infarto de miocardio 21%
Media de afios de supervivencia 36
tras ¢l diagndstico de DMID
Edad media de muerte (afios) 49
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Elfracaso renal sélo se produce en el 5% de los pacientes
con DMNID. Sin embargo, dado que la DMNID es mu-
cho mds frecuente, el nimero de personas con fracaso re-
nal es igual en ambos tipos de diabetes'”. El fracaso renal
es la principal causa de muerte entre los pacientes con
DMID. El 25% de todos los pacientes que requieren did-
lisis son diabéticos. La microangiopatia renal afecta por
lo general a los capilares glomerulares™.

La enfermedad macrovascular (aterosclerosis) se pro-
duce antes y de manera mas difusa y grave en los diabé-
ticos que en los no diabéticos. La aterosclerosis en la
DMID parece desarrollarse independientemente de laen-
fermedad microvascular (microangiopatia). La hiperglu-
cemia parece desempenar un papel en la evolucion de
las placas aterosclerdticas. Los diabéticos no controla-
dos tienen niveles aumentados de colesterol unido a las li-
poproteinas de baja densidad (LDL) y disminuidos uni-
do a las de alta densidad (HDL). Si se consigue una glu-
cemia normal, la relacién LDL/HDL suele mejorar.

La aterosclerosis aumenta el riesgo de tileeras y gan-
grena en los pies (fig. 18-1), hipertension, fracaso re-
nal, insuficiencia coronaria, infarto de miocardio y ac-
cidentes cerebrovasculares™.

La causa mds frecuente de muerte en los pacientes
con DMNID es el infarto de miocardio. La mayoria de
las muertes por coronariopatia en los diabéticos se pro-
ducen antes de los 35 anos. A los 55 anos, la tercera par-
te de los diabéticos mueren por complicaciones deri-
vadas de la coronariopatia. La tasa de mortalidad por
enfermedad coronaria en la poblacién general de

TABLA 18-6
Complicaciones de la diabetes mellitus

Cetoacidosis (diabetes tipo 1)
Coma hiperosmolar no cetdsico (diabetes tipo IT)
Retinopatia diabética, ceguera
Cataratas
Nefropatia diabética, insuficiencia renal
Aterosclerosis acelerada
Coronariopatia
Ictus
Ulceras y gangrena de los pies
Neuropatia diabética

Disfagia
Distension gastrica
Diarrea

Impotencia

Debilidad muscular, calambres

Entumecimiento, hormigueo, dolor urente profundo
Muerte precoz
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FIG. 18-1

Gangrena diabética del pie. (De Falace D. A : En Wood N. A, editor: Treatment planning: a prag-

matic approach, San Luis, 1978, Mosby-Year Book; pag. 63.)

55 anos es del 8% en varones y del 4% en mujeres. Las
mujeres diabéticas tratadas con insulina tienen mayor
riesgo de desarrollar una coronariopatia que las no tra-
tadas con insulina. Esta situacion no se produce entre
los varones tratados con insulina. Una persona diabética
también tiene menos posibilidades de sobrevivir a un
infarto de miocardio que otra no diabética™.

Desde un punto de vista clinico, los diabéticos tie-
nen mas molestias por la enfermedad neurologica que
por ninguna otra complicacién crénica y hay evidencias
cada vez mayores de que la hiperglucemia es un factor
principal en el comienzo y la progresién de la neuropa-
tia diabética. Un aumento en la captacién de glucosa por
las células de Schwann determina una produccién de
sorbitol intracelular. que atrae agua al interior celular y
puede provocar lesion celular y disfuncién neurolégi-
ca. En las extremidades, la neuropatia diabética puede
producir debilidad y contracturas musculares, un dolor
urente profundo, sensaciones de hormigueo y entume-

cimiento. Ademds, pueden perderse los reflejos tendi-
nosos. la discriminacién de dos puntos y el sentido de
la posicion™*, Algunos casos de parestesias orales y
lengua urente también se asocian con esta complicacion.
Laneuropatia diabética puede afectar al sistema ner-
vioso auténomo. La disfuncidn esofdgica puede deter-
minar disfagia; la afectacion gastrica, una pérdida de
la motilidad con distension gdsirica masiva, y la del in-
testino delgado, diarrea diabética nocturna. También
pueden producirse impotencia sexual y disfuncidn de
la vejiga. La neuropatia diabética es frecuente en la
DMID y también en la DMNID, y puede aparecer en
mas del 50% de los pacientes™™*’. La neuropatia pro-
gresa con el tiempo en la DMNID, progresién que pa-
rece ser mayor en pacientes con hipoinsulinemia™.
Otras complicaciones que se observan en los diabé-
ticos son las dlceras de decibito, las extremidades gan-
grenadas, las cataratas, los exantemas y los depositos
de grasa en la piel (xantoma diabético). En las perso-
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TABLA 18-7
Cuadros clinicos de la DMID y la DMNID

DMID DMNID
Frecuencid (porcentaje de personas diabéticas) 5 85
Edad de comienzo (anos) L5 40 v mds
Constitucion Normal o delgada Obesa
Gravedad Extrema Leve
Insulina Casi todos 25-30%

Glucagdn plasmitico

Hipoglucemiantes orales

Cetoacidosis

Complicaciones

Velocidad de debut clinico

Estabilidad

Historia familiar

Locus genético

HLA y reacciones autoinmunes anormales
Defectos del receptor de la insulina

Elevado, suprimible
Poca respuesta
Frecuente
907 en 20 anos
Ripida
Inestable
Frecuente
Cromosoma 6
Presentes
Habitualmente no
se encuentran

Elevado, resistente
50% respuesta
Infrecuente
Menos [tecuente
Lenta
Estable
Mis frecuente
Cromosoma 11 (7)
No presentes
A menudo

se encuentran

nas en las que la diabgtes se ha diagnosticado pronto y
estd bien controlada, estas complicaciones pueden no
aparecer lan rdpido o de una manera tan importante
como en los pacientes en los que la enfermedad se de-
tectd tarde o se controld mal.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Bl inicio de los sintomas en la DMID es stibito. En-
tre los sintomas se incluyen polidipsia, poliuria, poli-
fagia, pérdida de peso. pérdida de fuerza, irritabilidad
significativa, enuresis nocturna, somnolencia y males-
tar. Los pacientes con cetoacidosis grave pueden que-
jarse de vomitos, dolor abdominal, nauseas, taquipnea,
pardlisis y pérdida de conciencia'™'". El comienzo de
los sintomas en la DMNID suele ser lento y los signos
cardinales aparecen con menos frecuencia. Los signos y
sintomas de la DMID y la DMNID se resumen en las
tablas 18-7 y 18-8.

Otros signos y sintomas que se relacionan con las
complicaciones de la diabetes son las lesiones cutdneas,
las cataratas, la ceguera, la hipertension, el dolor tord-
cico y la anemia. Una miopfa de comienzo rdpido en
un adulto es muy indicativa de diabetes mellitus.

Los signos diagnésticos precoces y los hallazgos de
Jaboratorio se revisan en la tabla 18-7.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La deteccion selectiva de la diabetes mellitus debe
realizarse a intervalos periédicos en dos grupos de pa-

TABLA 18-8
Sintomas de diabetes

1. DMID

a) Sintomas cardinales: frecuentes

1) Polidipsia
2) Poliuria
3) Polifagia
4) Pérdida de peso

5) Pérdida de fuerza

h) Otros sintomas

1) Enuresis

2) Infecciones cutdneas repelidas
3) Trritabilidad imporiante

4) Dolor de cabeza
5) Somnolencia
6) Malestar
7y Boca seca

2, DMNID

al Los sintomas cardinales son mucho menos frecuentes

#) Sintomas habituales

1) Ligera pérdida o ganancia de peso

2) Nicturia
3) Prurito vulvar
4y Vision borrosa

5) Reduccion de la vision

6) Parestesias

71 Pérdida de sensibilidad

8) Impotencia

9} Hipotension postural
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cientes™~"7: 1) los que presentan signos y sintomas

de diabetes o sus complicaciones y 2) los que tienen fa-
miliares diabéticos, son obesos, mayores de 40 anos,
han tenido nifios grandes o han sufrido abortos espon-
tineos 0 mortinatos.

El diagndstico de diabetes se establece por la pre-
sencia de un complejo de sintomas, entre los que se in-
cluyen microangiopatia que afecta a la retina, altera-
ciones del metabolismo de la glucosa mediante prue-
bas clinicas de laboratorio (que muestran la presencia
de glucosa v acetona en orina), un nivel de glucemia en
ayunas igual o superior a 140 mg/dl, un nivel de gluce-
mia 2 horas posprandial igual o mayor a 200 mg/dl y
una reduccion del nivel de tolerancia a la glucosa oral.

La utilizacién de pruebas de laboratorio para diag-
nosticar la diabetes mellitus se ha modificado a partir
de 1979, Antes de esa fecha, la prueba de tolerancia a
la glucosa se consideraba la prueba de laboratorio diag-
nostica. Desde entonces, el nivel de glucemia en ayu-
nas y 2 horas posprandial se han convertido en las prue-
bas de laboratorio estdndares ',

La utilizacién y la interpretacion de las distintas
pruehas de laboratorio para evaluar y diagnosticar la
diabetes se describen aqui en términos generales.

Glucosa y acetona urinarias

La determinacién de la glucosa y acetona urinarias
tiene una utilidad limitada en la deteccion de la diabe-
tes franca; ademds, la aparicion de glucosa en la orina
no es diagnostico de diabetes. Unas pocas personas tie-
nen un umbral renal descendido para la glucosa, debi-
do a lo cual pueden «derramar» azicar a la orina. Otros
cuadros pueden generar glucosuria, como las nefropa-
tias y la administracidn de esteroides. Mds significati-
va es la imposibilidad de excluir el diagndstico de dia-
betes, aunque no se encuentren glucosa, acetona, 0 am-
bas, en la orina de un paciente que se sospecha es
diabético. Muchos estudios han demostrado que algu-
nas personas con diabetes franca pueden no «derramars»
elucosa a la orina, en tanto que otras pueden no mos-
trar ninguna evidencia de acetona en orina. Se han co-
municado pacientes con niveles de glucemia de 300-
400 mg/dl que no mostraban evidencia de glucosuria.
Salvo, posiblemente, en los casos en los que se aprecia
sintomatologia cldsica de la diabetes, con presencia de
glucosa y acetona en orina, la mayoria de los médicos
conffan en la bioquimica sérica para establecer el diag-
nostico de diabetes.

Determinacion de la glucemia
Alahora de interpretar la glucemia, es importante re-
cordar que el origen de la sangre. la edad. el tipo de die-

ta y la actividad fisica del paciente a menudo afectan
los resultados. También es muy importante el método
que se utiliza para medir la cantidad de aziicar presen-
te en la muestra de sangre.

La mayoria de los laboratorios clinicos recogen san-
are venosa del brazo para analizar la glucemia. Estaes
inferior en la sangre venosa que en la arterial, produ-
ciéndose la midxima diferencia alrededor de 1 hora des-
pués de la ingesta de carbohidratos. Tras una noche de
ayuno, los niveles de glucosa arterial sélo suelen ser
2-3 mg/dl superiores a los de sangre venosa.

Los valores de glucosa en sangre capilar se parecen
mds a los arteriales que los venosos. Sin embargo. los
métodos que emplean sangre capilar estdn sujetos a ma-
yores variaciones en los resultados debido a la dilucién
de la muestra obtenida con linfa. Los niveles normales
de glucemia en ayunas oscilan entre 60 y 100 mg/dl +
10 mg% en sangre venosa.

Si la dieta ha sido pobre en carbohidratos durante
varios dias y se administran 100 mg de glucosa justo
antes de medir los niveles de glucemia, puede produ-
cirse un cuadro que se conoce como hiperglucemia por
ayuno. que podria ser mal diagnosticada como diabe-
tes mellitus, Para evitar que ello suceda, la dieta debe
contener al menos 250-300 g de carbohidratos durante
los 3 dias anteriores a la prueba.

La actividad fisica tiende a reducir la glucemia. Los
pacientes que van a hacerse pruebas para medir la glu-
cemia deben evitar una actividad fisica excesiva.

La técnica mds adecuada para determinar la gluce-
mia es la que mide sdlo la glucosa. El método de Fo-
lin y Wu obtiene cifras mds altas, ya que mide tam-
bién otros aziicares en sangre (fructosa y lactosa). Los
métodos que emplean éxidos de glucosa proporcio-
nan cifras de glucemia menores porque son especifi-
cos para la glucosa. La mayorfa de los autoanalizado-
res emplean un método de ferrocianida que dan cifras
algo superiores a los métodos que utilizan éxidos de
glucosa.

GLUCOSA EN SANGRE VENOSA TRAS EL AYUNO

Los criterios internacionales de 1979 para diagnos-
ticar la diabetes mellitus™ definen la diabetes como
la presencia de glucemia tras ayuno igual o mayor a
140 mg/dl en 2 o mds ocasiones.

GLUCOSA 2 HORAS POSPRANDIAL

Para realizar la prueba de glucosa 2 horas pospran-
dial, se administran al paciente 75-100 g de glucosa tras
una noche de ayuno. La glucosa puede administrarse
en forma de Glucola o en una comida que contenga al-
rededor de 100 g de carbohidratos. La Glucola es qtil



porque aporta una cantidad fija de glucosa y puede ad-
ministrarse en la consulta odontolégica. Una glucemia
medida a las 2 horas superior a 200 mg/dl en dos o mas
ocasiones es diagndstica de diabetes mellitus™*.

Prueba de tolerancia a la glucosa oral

La glucosa administrada por via oral se absorbe en
el intestino delgado, siendo la velocidad normal méxi-
ma de absorcion de 0.8 g/kg de peso corporal por hora,
La prueba de tolerancia a la glucosa refleja la veloci-
dad de absorcidn, la captacion por los tejides y la ex-
crecion urinaria de la misma. La carga de glucosa pue-
de administrarse en forma de Glucola, que contiene
75 g de glucosa en cada botella de 200 em’. Algunos
laboratorios emplean una carga de 75 g de glucosa y
otros de 100 g después de una noche de ayuno. Se ob-
tienen muestras de sangre venosa del brazo justo antes
y /2.1.2y 3 horas después de la ingesta de glucosa.
También se obtienen muestras de orina en cada uno de
los intervalos.

Las alteraciones mds caracteristicas de la diabetes
son la elevacion de la glucemia tras el ayuno (por enci-
ma de 140 mg/dl), un valor de pico aumentado (por en-
cima de 200 mg/dl) y/0 el retraso en la vuelta a la nor-
malidad en las muestras a las 2 y 3 horas. En una perso-
na con diabetes leve, precoz, la hiperglucemia puede
aparecer 3-3 horas después de ingerir la glucosa. De ahf
que algunos médicos amplien la prueba de toleranciaa la
glucosa a 5 horas. Las muestras de orina no deben con-
tener glucosa en ningtin momento de la prueba.

Como se indico anteriormente, la prueba de toleran-
cia a la glucosa ya no es la estindar para diagnosticar
la diabetes mellitus. Esta prueba se utiliza para diag-
nosticar a los pacientes con alteraciones en la absor-
cién de la glucosa y diabetes gestacional. Pueden lle-
varse a cabo pruebas especiales para medir la libera-
cion de insulina ante varios niveles de infusién i.v. de
glucosa. Sin embargo, éstos se emplean bédsicamente
para detectar problemas especiales v no son parte de
las pruebas rutinarias que se utilizan para diagnosticar
la diabetes mellitus'*'*.

Glucohemoglobina (hemoglobina glucosilada)

Se ha descrito que la medicién de los niveles de glu-
cohemoglobina es itil para detectar y evaluar a los pa-
cientes diabéticos (tabla 18-9), Parece ser que refleja los
niveles de glucemia durante las 6-8 semanas que pre-
ceden a la prueba. Los pacientes no deben ayunar an-
tes de la misma. Puede ser (til para controlar la progre-
si6n de la enfermedad. Sin embargo, en el momento ac-
tual, esta prueba no se utiliza en el diagndstico de la
diabetes'®"’.
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TRATAMIENTO MEDICO

La diabetes mellitus no es curable. Los datos actua-
les indican la ausencia de una relacién precisa entre la hi-
perglucemia y las complicaciones vasculares de la dia-
betes. Sin embargo, la mayoria de las evidencias hablan
a favor de la existencia de dicha relacién, por lo que re-
sulta obligatorio conseguir un buen control de los nive-
les de glucemia. Una observacion fundamental que apo-
ya la idea de que un buen control de la hiperglucemia
previene las complicaciones en los diabéticos es obser-
var lo que sucede en los rifiones trasplantados. Cuando
un rifion de un paciente no diabético se trasplanta a un
diabético, desarrolla una nefropatin en 3-5 afos. Sin em-
bargo, si se realiza también un trasplante pancredtico,
no se produce nefropatia'®. Otro ejemplo de como el
buen control de la hiperglucemia puede prevenir las
complicaciones diabéticas es lo que sucede con los ojos.
La aparicion de retinopatia proliferativa se reduce con
el buen control diabético’** (tablas 18-10 y 18-11).

TABLA 18-9
Valoracién de la hemoglobina glucosilada como prueba
de laboratorio para evaluacién del paciente diabético

Nivel hemoglobina glucosilada

(% del total de hemoglobina) Interpretacion clinica

4-5 Intervalo normal en adultos
menos de 7,5 Buen control de la diabetes

T6-89 Control aceptable de la
diabetes
9-20 Mal control de la diabetes

TABLA 18-10
Tratamiento de la diabetes mellitus

Diabetes tipo 1 (DMID}
Dieta y actividad fisica
Insulina
Convencional
Inyecciones miltiples
Infusion continua
Trasplante de pdancreas (cap. 27)
Diabetes tipo I1 (DMNID)
Dieta y actividad fisica
Hipoglucemiantes orales
Insulina mis hipoglucemiantes orales
Insulina

Nathan D, M.: Long-term complications of diabetes mellitus,
N Engl J Med 328 (23):1676- 1684, 1995.
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TABLA 18-11
Estrategias para prevenir y tratar las complicaciones de la diabetes
Eficacia

Complicacién/estrategia Prevencion Tratamiento
Retinopatia
Tratamiento intensivo de la hiperglucemia Si Si
Fotocoagulacion Si
Vitrectomia Si
Inhibidores de la aldosa reductasa Experimental
Amimoguanidina Experimental
Tratamiento antiplaguetario Experimental
Nelropatia
Tratamiento intensivo de la hiperglucemia Si Si
Firmacos antihipertensivos S{ Si
Restriceion de proteinas en la dieta Posiblemente Posiblemente
Inhibidores de la aldosa reductasa Experimental
Aminoguanidina Experimental
Sindromes neuropiticos
Tratamiento intensivo de la hiperglucemia Si Si
Inhibidores de la aldosa reductasa Experimental
Neuropatia periférica
Amitriptilina Si
Firmacos antidepresivos Si
Capsaicina Si
Difenilhidantoina Posiblemente
Cuarbamazepina Posiblemente
Gastroparesia
Eritromicina Si
Metoclopramida Si
Cisaprida Si
Domperidona Posiblemente
Aminoguanidina Experimental

El tratamiento ha de ser altamente individualizado
y. por lo general, debe mantenerse durante toda la vida
del paciente. Este cumplimiento de por vida supone un
problema para muchos pacientes. Hay que reevaluar el
tratamiento y los resultados de las pruebas de una ma-
nera continua, en tanto que la educacion del paciente
acerca de su enfermedad, sus complicaciones y su tra-
tamiento debe ser un proceso continuado. Los objeti-
vos terapéuticos en la mayorfa de los casos son: 1) man-
tener la glucemia lo mds proxima a lo normal sin epi-
sodios repetidos de hipoglucemia, 2) esforzarse por
mantener un peso corporal normal y 3) realizar un plan
de tratamiento flexible que no domine la vida del pa-
ciente mds de lo necesario®.

El diabético puede ser tratado mediante control de
la dieta y de la actividad fisica, y la administracién
de agentes hipoglucemiantes orales y/o insulina (ta-
bla 18-10). En muchos casos de DMNID la enferme-
dad puede controlarse con pérdida de peso. dieta y ac-
tividad fisica. Hay que adaptar las calorias totales a la
actividad fisica y al peso corporal, y es necesaria una
dieta equilibrada (con estricto control del contenido en
calorias). Algunos médicos comienzan con una dieta
que tenga un equilibrio determinado de carbohidra-
tos, proteinas y grasa, mientras que otros permiten al
paciente mayor libertad y s6lo controlan el contenido
caldrico total***** En un estudio reciente sobre con-
trol y complicaciones de la diabetes (DCCT, del in-



glés Diabetes Control and Complications Trial)'', se
demostré que las estrategias mds eficaces para preve-
nir y tratar las complicaciones de la diabetes se basan
en el tratamiento intensivo de la hiperglucemia''. Los
inhibidores de la aldosa reductasa y la aminoguanidina
pueden ser agentes eficaces™'. Los farmacos antihi-
pertensivos (inhibidores de la ECA_ p. ej., el capto-
pril) pueden ser eficaces para tratar la nefropatia= "
Asimismo la restriccidn de protefnas en la dieta pue-
de resultar eficaz'. EI control de la hiperglucemia
también serd beneficioso para reducir la neuropatia
diabética'"* (tabla 18-11).

Si el control de la dieta y de la actividad fisica no
consiguen modificar la glucemia, pueden administrar-
se [drmacos hipoglucemiantes. Muchos pacientes con
DMNID son tratados con hipoglucemiantes orales.
Determinados hipoglucemiantes orales, especifica-
mente la tolbutamida y otras sulfonilureas, fueron con-
siderados ineficaces en un estudio del University
Group Diabetes Program y se afirmé que aumenta-
ban el riesgo de enfermedad cardiovascular. Después
de este trabajo, no se han realizado otros estudios que
apoyen estas conclusiones™ > El tratamiento inten-
sivo de la hiperglucemia en el estudio sobre control y
complicaciones de la diabetes (DCCT) consistio en lo
siguiente:

Hospitalizacion para iniciar el tratamiento; educacion del
paciente sobre la dieta y la diabetes; visitas mensuales y mo-
nitorizacion; autocontrol de la glucemia cuatro veces al dia
por parte del paciente; varias inyecciones diarias de insuli-
na o utilizacion de una bomba de infusién y ajuste de la do-
sis en relacion con la glucemia; dieta y régimen de ejerci-
cio. Los objetivos predefinidos en el DCCT fueron niveles
de glucemia en ayunas de 70-120 mg/d], niveles de gluce-
mia antes de una comida de 180 mg/dl y hemoglohina glu-
cosilada dos desviaciones estindar por encima del valor me-
dio en sujetos normales. Los resultados del DCCT indica-
ron una mejora significativa en el estado del diabético y una
reduccion de las complicaciones diabéticas. Una vez produ-
cidas las complicaciones, progresardn si no existe un trata-
miento intensivo para controlar lu hiperglucemia. EI DCCT
defendid un tratamiento intensivo precoz, gue lenfa efectos
significativos sobre la limitacion de las complicaciones de
la diabetes'”,

Los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (ECA) pueden retrasar el comienzo y la pro-
gresion de la nefropatia diabética. En un estudio re-
ciente, el tratamiento con captopril de los pacientes
con DMID se tradujo en un descenso del 50% de las
complicaciones renales’ . Otro estudio reciente de-
maostro el efecto positivo del control de la tensién ar-
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terial sobre la progresién de las complicaciones de la
DMID*. En este estudio se llegd a la conclusidn de
que el control de la tensién arterial con ramipril (inhi-
bidor de [a ECA) mejoraba la nefropatia diabética, ya
que retrasaba la reduccién en la funcion renal global
la velocidad de progresion a nefropatia en fase termi-
nal y el curso clinico de la proteinuria, mejorando la
morbimortalidad por diabetes®, El tratamiento antihi-
pertensivo también es beneficioso para retrasar la pro-
gresion de las complicaciones diabéticas, sobre todo
de la nefropatia diabética®’,

Los diuréticos tiazidicos no se recomiendan en los
pacientes diabéticos porque causan hiperglucemia, hi-
pocaliemia e hipercolesterolemia. Su empleo se ha re-
lacionado con una mayor mortalidad por enfermedad
cardiovascular™.

Aunque en el momento actual ha desaparecido el
miedo ante la coronariopatia acelerada, los hipoglu-
cemiantes orales se utilizan menos en ¢l tratamiento de
la DMNID. La razén de este hecho es que actualmente
se insiste en un mejor control de la hiperglucemia. De
ahi que un elevado porcentaje de diabéticos tipo IT es-
tén siendo tratados con insulina para prevenir o retra-
sar las complicaciones tardias de la diabetes'®,

Recientemente, han mejorado las técnicas para tras-
plantar el pancreas. o incluso las células de los islo-
tes, para tratar la diabetes y sus complicaciones™'. El
trasplante de pancreas o los implantes de células de los
islotes son eficaces para tratar la diabetes™ (v. cap. 26
sobre trasplante de érganos).

En Estados Unidos la segunda generacién de hipo-
glucemiantes orales empezd a comercializarse en 1984
La dosis necesaria con estos nuevos agentes es cien ve-
ces menor que la utilizada con los hipoglucemiantes de
primera generacion. Los hipoglucemiantes orales dis-
ponibles para tratar la DMNID se muestran en la ta-
bla 18-12. Sumodo de accion no se conoce del todo;
debe haber insulina endégena para que estos farmacos
(sulfonilureas) sean eficaces. De alguna manera, pare-
cen estimular la secrecion de insulina, aumentar el ni-
mero de receptores para la misma en la membrana ce-
lular y mejorar la actividad posreceptor de la insulina.
Una serie de pacientes con diabetes tipo II estin sien-
do tratados con una combinacion de insulina e hipoglu-
cemiantes orales'®*74,

Los pacientes con diabetes tipo I, las gestantes con
diabetes tipo I y los pacientes con nefropatia o cual-
quier enfermedad aguda no deben ser tratados con hi-
poglucemiantes orales. Si se realiza una buena selec-
cién de pacientes, alrededor del 80% de los que presen-
tan diabetes tipo 11 responderdn al tratamiento con
sulfonilureas durante un perfodo de tiempo variable.
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TABLA 18-12

Metabolismo, potencia y actividad de los hipoglucemiantes orales empleados en la DMNID

Dosis maxima diaria

Velocidad de Duracién de

Fiarmaco (mg/dia) metabolismo aclividad conocida (h)
Tolbutamida 3000 Répida 6-8
Tolazamida 1.000 Rapida 24
Acetohexamida 1.500 Intermedia 12-18
Glibunda 20 Intermedia 24
Glipizida 45 Intermedia 24

Un 5-10% anual de los tratados con sulfonilureas deja-
ran de responder a la medicacion. El 3-5% de los que
reciben sulfonilureas desarrollardn efectos secundarios,
incluyendo nduseas, vomitos. colestasis, hepatitis gra-
nulomatosa, discrasias sanguineas, exantemas, foto-
sensibilidad, retencion de agua e hipoglucemia.

Se han comunicado interacciones farmacologicas
de las sulfonilureas'®'™*", Sus efectos pueden incre-
mentarse por otros muchos firmacos que causan hipo-
glucemia®’. Hay que tefer en cuenta los farmacos que
afectan a la funcidn hepética y al aclaramiento renal.
Los barbitiricos aceleran el metabolismo hepitico de
las sulfonilureas y pueden provocar hiperglucemia. Las
sulfonamidas compiten con las sulfonilureas en las vias
metabdélicas hepdticas y pueden causar hipoglucemia.
La warfarina, la fenilbutazona y la aspirina también
pueden alterar los efectos de los hipoglucemiantes ora-
les. Los pacientes con DMID necesitan insulina para
controlar el nivel de glucosa en sangre, aunque por me-
dio del control de la dieta y con un ejercicio adecuado
se puede reducir la cantidad de insulina necesaria.

Existen 3 tipos de insulina para tratar la diabetes me-
[litus: humana, porcina y de vaca. La insulina de cerdo
se diferencia de la humana en un aminodcido y de la de
vaca en tres. Los extractos de insulina de vaca antiguos
contenian contaminantes que causaban importantes
reacciones secundarias. Las reacciones alérgicas en el
lugar de inyeccidn eran frecuentes; ocasionalmente se
producian importantes reacciones sistémicas. incluyen-
do urticaria, angioedema y anafilaxia. Otra reaccion
adversa que aparecia con los antiguos preparados ani-
males de insulina era |a lipoatrofia, que consiste en una
pérdida de la grasa subcutdnea en el lugar de inyeccion.
Hoy en dfa, disponemos de extractos de insulina ani-
mal purificada y se ha reducido significativamente la
frecuencia de estas reacciones en humanos'®™.

Hay otra forma de insulina que se utiliza en seres
humanos y que se abtiene a través de dos procesos,

La insulina semisintética se produce sustituyendo la
alanina por treonina en la insulina de cerdo. La insu-
lina biosintética se produce mediante metodologia de
ADN recombinante en Escherichia coli (subtipo K-
12)". Se observa escasa diferencia clinica entre la uti-
lizacién de insulina humana e insulina de cerdo puri-
ficada'®*'.

La insulinoterapia puede administrarse mediante
uno de estos tres métodos: tratamiento convencional ,
varias inyecciones subcutdneas e infusion subcutd-
nea continua. El tratamiento convencional es el més
utilizado y consiste en realizar una o dos inyecciones
diarias de insulina. El método de inyeccidn miltiple
consiste en inyectar insulina de aceion corta antes de
cada comida y después una inyeccidn de insulina
de accién prolongada por la noche. En el tratamiento
con infusion continua de insulina, una pequefia bom-
ba alimentada mediante baterfa genera una presion
de infusién y se utilizan sensores para detectar las ne-
cesidades de insulina o bien se programa la bomba
para que la administre en determinados momentos.
Aungue el concepto de infusion continua de insulina
es atractivo, todavia quedan muchos problemas por
resolver'“~*.

El trasplante de pancreas se practica en diabéticos
seleccionados para eliminar la necesidad de insulina
exogena’ (v. cap. 27).

Se dispone de insulina en forma regular, protamina
neutra Hagedorn (NPH) y lenta. La insulina regular se
absorbe con rapidez y se administra por primera vez
antes de las comidas. La NPH y la lenta son prepara-
dos de accion intermedia y suelen administrarse una vez
al dfa en el tratamiento convencional si no se necesita
una reposicion total. Se dispone de una forma de insu-
lina de accién prolongada, la protamina cine, pero no
se utiliza a menudo™> ™" (tabla 18-13).

En el tratamiento convencional . se mezclan la insu-
lina regular con NPH o lenta. Si se administra una in-



TABLA 18-13
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Tipos de insulina empleados habitualmente en EE.UU.,

Tipo de insulina Accion Tampon Pico (h) Duracién (h)
Regular Rdpida Ninguno 1-2 5-6
Protamina neutral Intermedia Fosfato 2-8 24-28

Hagedorn (NPH)

Lenta Intermedia Acetony 2-8 24-28
Protamina cinc Larga Fosfato 8-12 36

yeceién de insulina regular y NPH por la mafiana y a
primera hora de la tarde, se consiguen niveles pico de
insulina para el desayuno, la comida y la cena. Son po-
cos los pacientes que necesitan otra inyeccién de insu-
lina de accion prolongada para prevenir el fenGmeno del
amanecer (hipoglucemia de rebote que desarrollan al-
gunos pacientes a las 4:00 AM aproximadamente)™>0.

Los pacientes tratados con insulina convencional
suelen autocontrolarse la glucemia para valorar la efi-
cacia del control de la hiperglucemia; los pacientes pue-
den modificar la dosis de insulina segiin los resultados
de estas pruebas. Los mejores resultados se obtienen
con un soporte para lancetas con muelle y un dispositi-
vo para leer las tiras reactivas que se utilizan para me-
dir la glucemia. Se buscan dos niveles de control con
el tratamiento convencional, Un control aceptable se
define como el mantenimiento de la glucemia en los ni-
veles siguientes'®: 60-130 mg/dl en ayunas y prepran-
dial, <200 mg/dl posprandial y superiores a 65 mg/dl a
las 3:00 am. El control ideal se define con los siguien-
tes niveles de glucemia: 70-100 mg/dl en ayuno y pre-
prandial, <160 mg/dl posprandial vy superiores a
65 meg/dl a las 3:00 am'®.

Las infecciones, el estrés emocional o fisico, el em-
barazo y las maniobras quirirgicas suelen alterar el
autocontrol de la diabetes. Esto es particularmente cier-
to en los pacientes tratados con insulina y deben apli-
carse medidas de control adicional durante estos perfo-
dos. Estas medidas consisten por lo general en aumentar
la dosis de insulina o en administrar insulina durante
un tiempo corto a los pacientes tipo [ que no estaban
siendo tratados con la misma.

La dieta debe tenerse en cuenta en el tratamiento mé-
dico del paciente. Naturalmente, para controlar la hi-
perglucemia resulta especialmente importante controlar
la ingesta de aziicar. En estudios a corto plazo, la res-
triccion proteica en la dieta estabilizé el aclaramiento de
creatinina. redujo la albuminuria, redujo la tensién ar-

terial sistélica y aumentd las concentraciones de albi-
mina sérica'".

CHOQUE POR INSULINA

Es importante que los pacientes tratados con insuli-
na sigan su dieta de manera estricta. Si no comen con
normalidad y siguen recibiendo la inyeccidn de insuli-
na regular, pueden experimentar una reaccién hipoglu-
cemiante por exceso de insulina (choque por insulina).
La reaccién de hipoglucemia también puede deberse a
una sobredosis de insulina o de un hipoglucemiante
oral. La reaccién o el choque causado por un exceso de
insulina se produce generalmente en tres estadios bien
definidos. cada uno de ellos mis grave y peligroso que
el anterior (tabla 18-14).

Estadio leve

La fase leve es la mds frecuente y se caracteriza por
hambre, debilidad, temblor, taquicardia, palidez y su-
doracidn; pueden notarse en ocasiones parestesias, Se
produce antes de la comida, durante el ejercicio o cuan-
do se omite o pospone una comida.

Estadio moderado

En la fase moderada, el paciente estd incoherente,
no coopera y se muestra en ocasiones beligerante o se
resiste; el juicio y la orientacién son defectuosos. El
principal peligro durante esta fase es que los pacien-
tes puedan autolesionarse o lesionar a alguien si con-
ducen, etc.

Estadio grave

En la fase grave. se produce una pérdida completa
de conciencia, con o sin movimientos musculares toni-
cos o clonicos. La mayoria de estas reacciones se pro-
ducen durante el suefio tras pasar desapercibidas las dos
primeras. Esta fase también puede aparecer después del
ejercicio o de la ingesta de alcohol, si se pasan por alto
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TABLA 18-14
Signos y sintomas de la reaccién a la insulina

TABLA 18-15
Deteceidn del paciente diabético

Estadio leve

Hambre
Dehilidad
Taquicardia
Yalidez
Sudoracion
Parestesias

Estadio moderado
Incoherencia

Falta de cooperacion
Beligerancia

Falta de juicio

Mala orientacion

Estadio grave

Inconsciencia

Movimientos tdnicos o clonicos
Hipotension

Hipotermia

Pulsa filiforme rédpido

los signos precoces. Pueden aparecer palidez, sudora-
cidn, pulso ripido y filiforme. hipotension e hipotermia.

La reaccidn ante un exceso de insulina puede corre-
girse administrando al paciente un zumo de frutas azu-
carado o cualquier producto que contenga aziicar. Los
pacientes en estadio grave, con pérdida de conciencia,
se tratan mejor administrindoles una solucion de glu-
cosa i.v.; pueden emplearse glucagon o adrenalina para
conseguir un alivio transitorio.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

Cualquier paciente odontologico no diagnosticado
que presente los sintomas cardinales de la diabetes (po-
lidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso, debilidad)
debe ser remitido al médico para su diagnoéstico y tra-
tamiento.

Los pacientes con hallazgos sugestivos de diabetes
(cefalea, boca seca, irritabilidad importante, infeccio-
nes cutdneas repetidas, vision borrosa, parestesias, en-
fermedad periodontal progresiva, abscesos periodon-
tales miiltiples, pérdida de sensibilidad) deben ser es-
tudiados por el odontdlogo en busca de hiperglucemia
0 han de ser remitidos a un laboratorio c¢linico o a un mé-

1. Diabético conocido
a) Deteccion por la historia
1) ;Es usted diabético?
2) (Qué medicacion toma?
3) (Estd siendo tratado por un médica?
b) Establecimiento de la gravedad de la enfermedad y
del grado de «control»
1) (Cudndo se le diagnosticd Ia diabetes por primera
ver?
2) ;Cuil fue el dltimo valor de glucosa en sangre?
3) ;Cuadl es su nivel habitual de glucosa en sangre?
4y ;Cémo estd siendo tratado de su diabetes?
5) (Con qué frecuencia tiene reacciones a la insulina?
6) ¢ Cudnta insulina toma en cada inyeccin y con
qué frecuencia se inyecta?
Ty ;Analiza su nivel de glucosa en orina?
8) ;Cudndo acudid al médico por dltima vez?
9) ;Tiene sintomas de diabetes en este momento?
. Persona diabética no diagnosticada
a) Antecedentes de signos y sintomas de diabetes o sus
complicaciones
Elevado riesgo de desarrollar una diabetes
1) Padres diabéticos
2) Haber tenido uno o mds hijos grandes
3} Antecedentes de abortos espontaneos 0 muertes
al nacimiento
4) Obeso
5) Mayor de 40 anos
Referir al médico o hacer pruebas para la deteccion
selectiva de diabetes

T

b

—

~
—

dico para que se les realicen las pruebas de deteccion
selectiva (tabla 18-15).

LLos pacientes abesos. los mayores de 40 anos o quie-
nes tengan familiares cercanos diabéticos deben ser es-
tudiados una vez al afio en busca de hiperglucemia que
pueda revelar el comienzo de una diabetes. Las muje-
res que han tenido bebés grandes (mds de 4.5 kg) o va-
rios abortos espontianeos o mortinatos también deben
ser estudiadas una vez al afio. Los anticonceptivos ora-
les (ACO) no estan contraindicados en pacientes con
diabetes y se han observado efectos adversos de los
ACO en la progresion de las complicaciones de la dia-
betes. Estas pacientes deben ser estudiadas por el mé-
dico, si tienen alguno. Las pacientes que no tengan un
médico pueden ser controladas en la consulta odonto-
I6gica o remitidas a un laboratorio ¢linico 0 @ un médi-
co para que se sometan a las pruebas de deteccidn se-
lectiva.



TABLA 18-16
Deteccion selectiva de la diabetes en la consulta
de odontologia

I. Seleccion del paciente
2. Ladieta del paciente debe contener 250-300 g de
carbohidratos durante los tres dias anteriores a la prueba
3. Ayuno nocturmo antes de la prueba
4. Citar al paciente en la consulta a las 8:30-9:00 am el dia
de la prueba (sin desayunar)
a) Prueba de glucosa en ayuno
1) Hacer una herida en el dedo con una lanceta
estéril
2) Mezclar la sangre con el extremo del Dextrostix
con reactivo
3} Lavar la sangre al minuto
4) Empleando la tabla de colores, estimar el nivel
de glucosa
b) Glucosa en sangre 2 horas posprandial
1) Hacer que el paciente ingiera 75 g de glucosa
(Glucola)
2} Obtener una muestra de sangre 2 horas después
y valorarla como se indico antes
5. Remitir al paciente al médico si
a) La glucosa en sangre tras ayuno es 140 mg/dl o
superior E
b) La glucosa en sungre 2 horas posprandial es
200 mg/dl o superior

La prueba de deteccidén selectiva de la diabetes (hi-
perglucemia) en la consulta odontolégica es sencilla y
econdmica y, si se hace con cuidado, resulta adecuada
para detectar pacientes con elevaciones de la glucemia
de moderadas a graves. Los procedimientos recogidos
en la tabla 18-16 son los sugeridos para la deteccion se-
lectiva de la hiperglucemia en el paciente odontoldgico.
Hay que aconsejar al paciente que siga una dieta normal
que contenga en tormo a 250-300 g de carbohidratos por
dia durante al menos 3 dias antes de realizar la prueba.
Fl dia de la misma. el paciente no debe desayunar y ha
de acudir a la consulta odontolégica aproximadamente
a las 8:30-9:00 Am. Se puede realizar una prueba de glu-
cosa en sangre en ayunas o 2 horas posprandial. Si se eli-
ge la prueba de glucosa en ayunas, se obliene sangre
cuando el paciente lega a la consulta. Si se emplea la
prueba 2 horas posprandial, se administra al paciente una
carga de 75 ¢ de glucosa (en forma de Glucola, un pro-
ducto comercial adecuado) antes de llegar a la consulta.

Cuando se emplea la prueba de glucosa 2 horas pos-
prandial, se obtiene la sangre 2 horas después de la in-
gesta de Glucola. Se obtiene del dedo del paciente pro-
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duciendo una herida con una lanceta estéril, y se reco-
ge en un tubo capilar. Se pasa una gota del tubo a un
Dextrostix que contiene un 6xido de glucosa y un indi-
cador de color (fig. 18-2, A) y es lavada del Dextrostix
después de aproximadamente un minuto. El color final
del reactivo se compara con un cuadro que proporcio-
na el distribuidor para estimar la concentracion de glu-
cosa (fig. 18-2, B).

Ultimamente, los pacientes pueden controlar de for-
ma adecuada su nivel de glucosa empleando un gluco-
metro.

Un paciente con un nivel estimado de glucemia en
ayunas de 140 mg/dl o superior debe ser remitido a un
médico para evaluacion médica y tratamiento si estu-
viera indicado. Un paciente con un nivel de glucemia
2 horas posprandial de 200 mg/d] o superior también
debe ser remitido.

Todos los pacientes con diabetes diagnosticada de-
ben ser identificados por la historia y hay que estable-
cer el tipo de tratamiento médico que estdn recibiendo.
Es necesario determinar el tipo de diabetes (DMID,
DMNID o tipo II) y la presencia de complicaciones.
Hay que preguntar a los pacientes que reciben insulina
cuanta usan y con qué frecuencia se inyectan cada dia,
La frecuencia de las reacciones a la insulina y cudndo
se produjo la dltima también han de determinarse. Hay
que conocer la frecuencia de las visitas al médico y tam-
bién si el paciente controla su glucosuria. Esta infor-
macion aportard datos al odontélogo sobre la gravedad
y el grado de control de la diabetes (tabla 18-15).

Los pacientes con DMNID sin evidencias de com-
plicaciones y cuya enfermedad esté bajo control médi-
co, determinado mediante consulta con ¢l médica del
paciente, requerirdn poca o ninguna atencion especial
cuando se les realice tratamiento dental, a no ser que
desarrollen una infeccion oral o dental significativa
(acompanada por inflamacién o fiebre). Por el contra-
rio, los pacientes con determinadas complicaciones.
como nefropatia o enfermedad cardiovascular, pueden
necesitar tratamiento especial de varias maneras. Los
pacientes tratados con insulina o que no tengan un buen
control médico también requeririn una atencién espe-
cial (tabla 18-17). Entre estas atenciones se incluye ti-
picamente la consulta con el médico del paciente.

Los pacientes que no han visitado al médico duran-
te un largo periodo de tiempo, que han tenido frecuen-
tes episadios de chogue por insulina o que muestran sig-
nos y sintomas de diabetes pueden tener una enferme-
dad fuera de control. Estos pacientes deben ser
remitidos al médico para que los evalde o bien consul-
tar al médico para establecer el estado actual del pa-
ciente.
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FIG.18-2 Lasangre del tubo capilar se transfiere al extremo del Dextrostix con reactivo, A, v se comparael co-

lor del extremo activado con una tabla de colores, B.

TABLA 18-17
Tratamiento dental del paciente diabético

I. Paciente no insulinodependiente
«) Pueden hacerse todos los ratamientos dentales
b) No se necesitan precauciones especiales, salvo
complicaciones de la diabetes
. Paciente controlado con insulina
a) Generalmente, pueden realizarse todos los
tratamientos odontoldgicos
b} Las consultas matutinas suelen ser preferibles
¢} Aconsejar al paciente que tome su dosis habitual de
insulina y sus comidas normales el dia de la
consulta; confirmar su asistencia
d) Advertir al paciente que debe comunicar al
odontélogo o al ayudante si se producen sintomas
de reaccion a la insulina durante la consulta
¢) Tener a mano una fuente de glucosa (p. ej., zumo
de naranja) v administrarla al paciente si aparecen
sintomas de reaccicn a la insulina
3. Necesidad de cirugia amplia
a) Consultar con el médico las necesidades dietéticas
durante el postoperatorio
b) Considerar la utilizacion de antibidticos profildcticos
en pacientes con diabetes ldbil 0 en los que reciben
dosis elevadas de insulina para prevenir las
infecciones postoperatorias
4. Pueden ser necesarias precauciones especiales en los
pacientes con complicaciones derivadas de la diabetes,
como nefropatia. cardiopatia, etc.

3=

Algunos pacientes con DMID tratados con gran-
des dosis de insulina tendrdn periodos de hipergluce-
mia e hipoglucemia extrema o importante (diabetes
l4bil o inestable), incluso con el mejor de los trata-

mientos médicos. Estos pacientes necesitan una con-
sulta con el médico antes de llevar a cabo ningtn tra-
tamiento dental.

Un problema bisico en el tratamiento dental de un
diabético tratado con insulina es prevenir la aparicidn
de un choque por insulina durante la visita al odonto-
logo. Hay que pedir a estos pacientes que tomen su do-
sis de insulina habitual y que coman normalmente an-
tes de la consulta, que debe programarse por la mafia-
na. Cuando el paciente llega a la cita, el odontdlogo
debe confirmar que el paciente ha tomado su insulina
y ha desayunado. Ademds, hay que pedir a los pacien-
tes que comuniquen al odontélogo si en cualquier mo-
mento de la visita notan sintomas de una reaccion por
insulina. Se debe disponer de una fuente de azicar en
la consulta, por ejemplo, zumo de naranja, para admi-
nistrarla si aparecen sintomas de reaccion a la insulina
(tabla 18-17).

Hay que prestar especial atencién a la dieta pos-
quirtirgica de todos los diabéticos que vayan a ser so-
metidos a un tratamiento de cirugia oral o periodon-
tal mds amplio que una simple extraccion dentaria. Es
importante que el contenido calérico total de la dieta
y la relacién proteinas/carbohidratos/grasas perma-
nezcan igual, de manera que se mantenga el control
de la enfermedad y un nivel de glucemia adecuado. El
médico del paciente ha de ser consultado en relacién
con las recomendaciones dietéticas para el postope-
ratorio. Se sugiere que el paciente utilice una tritura-
dora para preparar su dicta habitual de manera que
pueda ingerirla con las minimas molestias, o que in-
giera suplementos alimenticios especiales en forma
liguida.

Los pacientes con diabetes labil o que precisan ele-
vadas dosis de insulina (diabéticos DMID) y que van a



recibir tratamiento con cirugia oral o periodontal pue-
den ser tratados con antibioterapia profildctica durante
el postoperatorio para evitar las infecciones.

En los protocolos de sedacion intravenosa, suele ser
necesario el ayuno antes de la cita (n.p.o. después de
medianoche), empleando sélo la mitad de la dosis ha-
bitual de insulina y complementandola posteriormente
con glucosai.v. durante el procedimiento. Los pacientes
con diabetes bien controlada pueden ser tratados con
anestesia general si es necesario. Sin embargo, en la
consulta odontoldgica es preferible el tratamiento con
anestésicos locales.

Todos los pacientes diabéticos con infeccion dental u
oral aguda plantean un problema inmediato con respec-
to a su tratamiento (tabla 18-18). Este problema toda-
via es mas dificil en los que toman dosis elevadas de
insulina y en los que presentan DMID. La infeccion sue-
le dar lugar a una pérdida del control de la diabetes:
como consecuencia, las defensas orgdnicas no contro-
lan bien la infeccién, como sucederfa en el paciente no
diabético. Los pacientes con diabetes ldbil (dificil de
controlar con altas dosis de insulina) pueden requerir
hospitalizacion durante el tratamiento de una infeccién.
El médico del paciente debe ser consultado y conver-
tirse en un aliado durante este periodo.

El objetivo basico del tratamiento es curar la infec-
¢ion oral y, al mismo tiempo, responder a la necesidad
de volver a controlar el proceso diabético. Los pacientes
que reciben insulina necesitardn por lo general insuli-
na adicional, que debe ser recetada por su médico; los
pacientes no controlados con insulina pueden necesitar
un tratamiento médico mds agresivo de la diabetes.en el
que se puede incluir la insulina durante este periodo.
El odontélogo debe tratar la infeccién mediante extrac-
cion con drenaje. pulpectomia, enjuagues templados
y/o antibidticos. Se recomienda realizar a los pacientes
con diabetes ldbil o que requieran altas dosis de insuli-
na para su control una prueba de sensibilidad a los an-
tibidticos. En estos pacientes se puede empezar con un
tratamiento con penicilina, y si la respuesta clinica es
mala, es posible elegir un antibidtico mds eficaz en fun-
cidn de los resultados de Ia prueba de sensibilidad an-
tibidtica. También hay que prestar atencién al equili-
brio de electrdlitos del paciente y a las necesidades de li-
quidos y dietéticas.

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

El diabético con un buen tratamiento médico y sin
complicaciones serias, como nefropatia, hipertension
o coronariopatia aterosclerdtica, puede recibir cualquier
tratamiento dental que necesite. De hecho, si la diabe-
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TABLA 18-18
Tratamiento dental del paciente diabético con infeccién
oral agnda

1. Pacientes no controlados con insulina: pueden
necesitarla, consultar con el médico
2, Pacientes controlados con insulina: suelen necesitar una
dosis de insulina mayor, consultar con el médico
3. Diabéticos ldbiles o pacientes que reciben una dosis de
insulina alta: se debe realizar cultivo(s) del drea infectada
para hacer pruebas de sensibilidad a antibidticos
@) Obtener el cultivo y enviarla para las pruebas
b) Iniciar tratamiento con penicilina
¢) 51 la respuesta a la penicilina es mala, se puede
elegir un antibidtico mas eficaz en funcion de los
resultados de las pruebas de sensibilidad
4, Tratar la infeccion mediante métodos convencionales
a) Enjuagues intraorales templados
h) Incision y drenaje
¢) Pulpotomia, pulpectomia, extraceion, ele.
d) Antibidticos

tes estd bien controlada, pueden realizarse incluso tras-
plantes cardfacos con seguridad™. Sin embargo. los dia-
béticos con importantes complicaciones médicas pue-
den necesitar modificaciones en el tratamiento dental
(v.caps.6,7y 11).

COMPLICACIONES ORALES

LLas complicaciones orales de la diabetes mellitus
no controlada pueden incluir xerostomia, infeccion,
mala eicatrizacién, mayor incidencia y gravedad de las
caries, candidiasis. gingivitis y enfermedad periodontal,
abscesos periapicales y sindrome de la boca urente. Los
hallazgos orales en los pacientes con diabetes no con-
trolada se relacionan muy probablemente con la exce-
siva pérdida de liquidos a través de la orina, la respues-
ta alterada ante la infeccién, los cambios microvascu-
lares y, posiblemente, con la mayor concentracion de
glucosa en la saliva®"**44

Los efectos de la hiperglucemia determinan un in-
cremento de la cantidad de orina, lo que depleciona los
liquidos extracelulares y reduce la secrecion de saliva,
ello se traduce en la aparicion de sequedad de boca. Un
elevado porcentaje de diubéticos comienzan con xeros-
tomia™, cuyas complicaciones pueden ser. en si mis-
mas, devastadoras. Normalmente, en una boca saluda-
ble, la saliva abundante contiene los electrélitos esen-
ciales, glucoproteinas, enzimas antimicrobianas y una
serie de constituyentes importantes que lubrican y pro-
tegen la mucosa oral de manera continuada. La saliva en
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cantidad y composicién normal limpia la boca, elimi-
na sustancias potencialmente toxicas, regula la acidez,
neutraliza las toxinas bacterianas y las enzimas, des-
truye los microorganismos y mantiene la integridad de
los dientes y de los tejidos blandos orales. Cuando se
altera el medio ambiente normal de la cavidad oral por
un menor flujo de saliva o porque se altera 1a composi-
cion de la misma, una boca sana puede hacerse mas sus-
ceptible a la decadencia y al deterioro dolorosos. El re-
sultado final de la xerostomia es una mucosa oral seca,
atréfica y frdgil. Otros problemas habituales son la mu-
cositis asociada, las tlceras y la descamacién, asf como
las infecciones oportunistas bacterianas, viricas o ftn-
gicas y una lengua inflamada depapilada y dolorosa.
Entre las complicaciones mds devastadoras de la xe-
rostomia se encuentran la dificultad para lubricar, mas-
ticar, para el gusto y para tragar, lo que puede contri-
buir a una mala ingesta nutricional. Se ha comunicado
una mayor incidencia de caries dentales entre los dia-
béticos jovenes que parece estar relacionada con un me-
nor flujo de saliva®,

La saliva producida en la parétida de las personas
con diabetes controlada contiene una cantidad ligera-
mente elevada de glucosa. La concentracién de gluco-
saen la saliva de la parétida de los individuos no dia-
béticos es de 0,22-1,69 mg/dl. mientras que dicha con-
centracion en personas con diabetes no controlada es
de 0,22-6,33 mg/dl; el efecto de este discreto incremen-
to (si existe) en la incidencia de caries dental v otros
procesos orales en los pacientes diabéticos atin debe
establecerse.,

La saliva parotidea también muestra un mayor con-
tenido en insulina inmunorreactiva’, siendo necesario
determinar todavia de dénde procede la insulina y qué
funcidn ejerce en la saliva. Varios estudios™ han comu-
nicado una mayor incidencia y gravedad de gingivitis,
abscesos periodontales y enfermedad periodontal cré6-
nica en los pacientes diabéticos (figs. 18-3 y 18-4). Por
otro lado, en un estudio bien controlado realizado por
Shannon y cols.™ no se consigui6 demostrar ninguna di-
ferencia en la incidencia o gravedad de la enfermedad
periodontal en pacientes jovenes diabéticos y no dia-
béticos.

El mayor estudio que muestra una asociacion en-
tre enfermedad periodontal y diabetes™ se hizo con
indios Pima del suroeste de EE.UU. Esta tribu tiene
la mayor incidencia y prevalencia de diabetes tipo 11
del mundo. En el estudio (con 3.219 indios pima), 736
0 €l 23% tenian diabetes tipo 11", Bl 50% de los adul-

*Referencias 1,2, 15,30, 31,33, 43,44, 48,49,

FIG. 18-3 Radiografia panordmica de un adulto joven con
periodontitis progresiva grave. Después de una deteccion se-
lectiva positiva para diabetes, el paciente fue remitido a un
médico y se establecio el diagnéstico de diabetes mellitus. El
paciente necesitd tratamiento con insulina.

FIG. 18-4  Absceso periodontal en un paciente con nuilti-
ples abscesos, Tras la valoracidn por un médico, se establecid
el diagndstico de diabetes mellitus.

tos mayores de 35 anos eran diabéticos. Se determiné
¢l estado dental de 2.878 de los pacientes de este es-
tudio. La enfermedad periodontal se establecié como
pérdida de la sujecién epitelial y pérdida de hueso de la
cresta alveolar (estimada mediante técnicas radiold-
gicas y clfnicas™). La prevalencia de la enfermedad
periodontal fue significativamente superior en los pa-
cientes con diabetes tipo 1l que en los no diabéticos
estudiados. Ademads, se observé que la enfermedad
periodontal aparecia a edades mds tempranas entre los
diabéticos.

Saadoun comunicé cambios en los vasos peque-
nos de los tejidos gingivales de los pacientes diabéti-
cos, que consistian en aplanamiento de las células en-
doteliales. acumulacién de un material positivo con el



dcido peryddico de Schiff en la membrana basal y es-
trechamiento de las luces. También comunico aumento
de los niveles de glucosa en los liguidos gingivales. Los
neutréfilos parecian afectarse de manera secundaria a
la hipoglucemia, mostrando reduccidn de la fagocitosis.
diapedesis, alteraciones de 1a adherencia y de la qui-
miotaxis.

Saadoun*® comunicé también que los adultos con
diabetes no controlada mds susceptibles a la enferme-
dad periodontal tenian manifestaciones mas graves de
la misma que los pacientes no diabéticos susceptibles.
Estarelacion noes claraen el paciente con diabetes con-
trolada. Como grupo, los diabéticos parecen desarro-
llar una forma mas grave de enfermedad periodontal que
los no diabéticos, pero las diferencias no son grandes.
Saadoun™® lleg6 también a la conclusion de que los re-
sultados de las pruebas de tolerancia a la glucosa no son
un sistema de prediccion fiable del estado periodontal
de un paciente. Todavia es necesario establecer la rela-
cion temporal entre el estado diabético y la enfermedad
periodontal, Cianciola y cols.” evaluaron el estado pe-
riodontal de 263 pacientes con DMID, 59 hijos no dia-
béticos y 149 pacientgs no diabéticos no relacionados, y
concluyeron que la enfermedad periodontal era una com-
plicacion de la DMID. El aumento de enfermedad perio-
dontal observado en los pacientes con DMID no podia ser
explicado por un mayor deposito de placa supragingi-
val. La enfermedad periodontal encontrada en estos pa-
cientes jévenes (todos menores de 30 anos) solia ser asin-
tomitica y no detectada’.

En un reciente estudio no publicado™ se investigé la
asociacion entre el control de la diabetes mellitus a lar-
go plazo y la periodontitis, Fueron evaluados un total
de 75 pacientes con diabetes tipo [ o tipo [1. El mal con-
trol de la diabetes y la presencia de cidlculos aumenta-
ba el riesgo de periodontitis, por lo que se recomendé
a los diabéticos un cuidado de mantenimiento regular,
incluyendo la motivacidon y el aprendizaje del pacien-
te, asf como una buena eliminacion de los cdlculos.

En un estudio realizado en Suecia con hijos de ma-
dres diabéticas'” se observé una frecuencia de hipopla-
sia del esmalte muy superior (28%) que en los hijos de
madres no diabéticas (3%)™. La causa de esta diferencia
no se conoce, pero puede deberse a los efectos de la hi-
perglucemia sobre la formacion y calcificacion de la
matriz del esmalte.

Pueden encontrarse infecciones orales fingicas en.

el diabético no controlado™, incluyendo candidiasis y
mucormicosis, mas rara (fgs. 18-5 y 18-6) (v. apéndi-
ce B para las formas de tratamiento). Parece haber un
consenso general sobre el retraso en la cicatrizacion de
los pacientes con diabetes no controlada y sobre su ma-
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FIG. 18-5  Candidiasis oral en un diabético. Obsérvense las
miiltiples lesiones blanquecinas pequefias en la mucosa bucal.
Las lesiones desaparecian al raspado. Los estudios citolégi-
cos y el cultivo confirmaron la impresion ¢linica de infeccion
por Candida albicans.

FIG. 18-6  Lesion que afecta al paladar de un diabético. Los
cultivos establecieron el diagndstico de mucormicosis, una
grave infeccion fingica que puede aparecer en pacientes con
enfermedades sistémicas, como diabetes o cdneer. El trata-
miento suele incluir control de la diabetes, escision quirdrgica
de la lesion y antibidticos y antifingicos.

yor susceptibilidad a sufrir infecciones orales tras los
procedimientos quirtirgicos. Una comunicacién de Ba-
gaan-Sebasti y cols.' sugirié la asociacién entre la dia-
betes mellitus y la forma atroficoerosiva del liquen pla-
no. Esta asociacion no se dio en la forma reticular del
liquen plano. Sin embargo, en un estudio mas reciente.
Van Dis™ indicé que no parecia haber relacion entre el
liguen plano y la diabetes.

La neuropatia diabética puede determinar sintoma-
tologia oral, con hormigueo, entumecimiento, quema-
zon o dolor por cambios patologicos en los nervios de
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la regién oral. El diagnéstico precoz y el tratamiento
de la diabetes pueden permitir la regresion de estos sin-
tomas. que en los casos mantenidos pueden resultar irre-
versibles.,

Se ha sugerido en varios estudios que el estado de

los pacientes considerados «prediabéticos» puede con-
firmarse mediante una biopsia gingival. en la que se ob-
servardn pequenos vasos engrosados e hialinizados. Sin
embargo, los beneficios y la exactitud de esta técnica
aun deben probarse.
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Insuficiencia suprarrenal

Las glindulas suprarrenales se localizan bilateral-
mente en el polo superior de cadarinén. Cada glindula es
en realidad una glindula dentro de otra. estando la mé-
dula contenida en la corteza. La médula adrenal actia
como un ganglio simpitico y secreta principalmente
adrenalina, mientras que la corteza secreta una serie de
hormonas con diferentes acciones (tabla 19-1). En este
capitulo se comenta la hipofuncion o insuficiencia de la
corteza adrenal y de sus hormonas.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La corteza suprarrenal produce tres clases principa-
les de esteroides adrenales: glucocorticoides, mineralo-
corticoides y andrégenos. Los tres derivan del coleste-
rol y comparten un niicleo molecular conuin.

Glucocorticoides

El cortisol, que es el principal glucocorticoide, reali-
za una amplia gama de funciones y efectos. Entre los
mds importantes se incluyen la regulacion del metabo-
lismo de los carbohidratos, las grasas y las proteinas, el
mantenimiento de la reactividad vascular, la inhibicion
de la inflamacién y el mantenimiento de la homeostasis
durante los perfodos de estrés fisico o emocional”.

La secrecidn del cortisol se regula mediante el eje hi-
potdlamo-hip6fisis-suprarrenal (HHS) (fig. 19-1). Los
aferentes del sistema nervioso central que regulan el rit-
mo circadiano y las respuestas al estrés estimulan al hi-
potdlamo para que libere la hormona liberadora de cor-
ticotropina (CRH. del inglés corticotropin-releasing
hormone). la cual estimula la produccion y secrecion de
la hormona adrenocorticotropa (ACTH, del inglés adie-
nocarticotropic hormone) en la adenohipéfisis. La
ACTH estimula entonces la produceidn y secrecion de
cortisol en la corteza suprarrenal. Los niveles plasmaiti-
cos de cortisol aumentan pocos minutos después de la
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estimulacion, Los niveles circulantes de cortisol sirven
para inhibir la produccién de CRH y ACTH. completan-
do asf el circuito de retroalimentacién negativa’.

La secrecion de cortisol suele seguir un patrén de se-
erecion diurna, Los niveles pico de cortisol plasmitico
se producen alrededor de la hora de despertarse por la
mafiana y son minimos en la tarde y la noche '’ (fig. 19-2),
Este patrén se invierte en las personas que suelen tra-
bajar de noche v dormir de dia, La velocidad normal de
secrecion de cortisol en 24 horas se aproxima a 20 mg™’,
Durante los periodos de estrés, el eje hipotdlamo-hipd-
fisis-suprarrenal se estimula, lo que determina una ma-
yor secrecion de cortisol. Con anterioridad a una inter-
vencidén quirirgica o a un acontecimiento atlético, sélo
suele producirse un minimo incremento en la secrecion
de cortisol, si bien la cirugia constituye en si misma uno
de los activadores mds potentes del eje HHS". Este
efecto puede ser desencadenado por una serie de facto-
res estresantes, como los raumatismaos, las enfermeda-
des, las guemaduras, la fiebre, la hipoglucemia y los
disgustos. La mdxima respuesta se produce en el post-

TABLA 19-1
Productos secretados por las glindulas suprarrenales

Corteza suprarrenal Médula suprarrenal

Glucocorticoides Adrenalina®
Cortisol* Noradrenalina
Corticosterona Dopamina

Mineralocorticoides
Aldosterona®

Desaxicorticosterona
Hormonas sexuales

Dehidroepiandrosterona®

Androstenadiona

#*Principales productos seeretados.
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FIG. 19-1  Eje hipotdlamo-hipdlisis-suprarrenal y regulacion de la secrecion de cortisol.
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operatorio inmediato; sin embargo, puede reducirse con
analgésicos del tipo de la morfina o con anestesia lo-
cal™ hecho que parece sugerir un mecanismo de res-
puesta al dolor,

Los glucocorticoides sintéticos (firmacos simila-
res al cortisol) se administran para tratar numerosas en-
fermedades, incluyendo la artritis reumatoide, el lu-
pus eritematoso sistémico, el asma, la hepatitis, las
dermatosis y mucositis. Ademas, los glucocorticoides
se aplican durante los tratamientos inmunosupresores
para el trasplante de 6rganos. Existen muchos gluco-
corticoides sintéticos que se diferencian en su poten-
¢ia comparada con el cortisol v en la duracion de su
accion (tabla 19-2),

Mineralocorticoides

El principal mineralocorticoide secretado por la cor-
teza suprarrenal es la aldosterona, esencial para mantener
el equilibrio sodio-potasio y los liquidos extracelulares
(p. ¢j.,el volumen intravascular). Actiia principalmente
sobre el tibulo distal y el tibulo colector renal, donde
favorece la retencion de sodio, la excrecidn de potasio y
laretencién de liquido. La secrecién de aldosterona se re-
gula mediante el sistema de la renina-angiotensina, la
ACTH y los niveles de sodio y potasio en plasma, y se
estimula por el descenso en la tension arterial que pro-
duce la reduccién del volumen intravascular o por alte-
raciones en el equilibrio del sodio’. El resultado es la 1i-
beracién de renina, que activa la angiotensina. Esta ulti-
ma hace que se secrete aldosterona. Por tanto, se produce
un circuito de retroalimentacién negativo que inhibe la
generacion de més aldosterona (fig. 19-3).

Andrégenos

La dehidroepiandrosterona es el principal androgeno
producido en la corteza suprarrenal. Los efectos de los
androgenos adrenales son los mismos que los de los an-
drégenos testiculares (p. ej., masculinizacion y favore-
cimiento del anabolismo proteico y del crecimiento). Sin
embargo, los androgenos adrenales tienen una funcién de
s6lo un 20% de la de los testiculares y su importancia es
relativamente menor”.

FISIOPATOLOGIA

La insuficiencia suprarrenal puede ser primaria o se-
cundaria.

La insuficiencia suprarrenal primaria es infrecuen-
te y se denomina enfermedad de Addison. Se produce
por la progresiva destruccion de la corteza suprarrenal .
generalmente de naturaleza idiopdtica (muy probable-
mente autoinmune), aunque también puede deberse a
enfermedades infecciosas (tuberculosis [TB]) o malig-

TABLA 19-2

Glucocorticoides y potencia relativa de los mismos

Duosis
equivalente
Compuesto Potencia aproximada (mg)
De accion corta (<12 h)
Cortisal 1 20
Cortisona 08 25
De accién intermedia
(12-36 h)
Prednisona 4 5
Prednisolona 4 5
Metilprednisolona ] +
Triamcinolona 5 4
De aceion prolongada (>36 h)
Paramelasona 10 2
Betametasona 25 0.75
Dexamelasona 23 075

Adaptado de Haynes R.C.: En Gilman A. G., Rall T. W Nils A, 8, y eols,,
editores: Goodntan and Gilman's the pharmacological basis of thera-
peutics, 8.7 ed.. Nueva York, [990, Pergamon Press: ples. 143 - 1462,

nas'®, Los signos y sintomas de la enfermedad son el
resultado de los déficit en las hormonas de la corteza su-
prarrenal.

Las principales hormonas de la corteza suprarrenal
son el cortisol v la aldosterona, y la aparicion de enfer-
medad de Addison se debe a la falta de estos compues-
tos. La ausencia de cortisol determina alteraciones en ¢l
metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las pro-
tefnas: hipotension: mayor secrecion de ACTH; altera-
ciones en la excrecion de liquidos; pigmentacidn exce-
siva, e incapacidad para tolerar el estrés. No se com-
prende bien la relacién entre los corticosteroides y a
respuesta al estrés. pero probablemente implica ¢l man-
tenimiento de la reactividad vascular ante los agentes
vasoactivos y el mantenimiento de la tension arterial nor-
mal y del gasto cardiaco. El déficit de aldosterona se tra-
duce en incapacidad para conservar el sodio y eliminar
el potasio y los hidrogeniones, lo que provoca hipovo-
lemia, hipercaliemia y acidosis'*

La insuficiencia suprarrenal secundaria constituye un
problema mucho mias frecuente y se debe a la adminis-
tracion de corticosteroides exdgenos, La secrecion de
cortisol depende directamente del nivel de ACTH circu-
lante. Al incrementarse el nivel de cortisol plasmatico,
se reduce la produccion de ACTH en virtud del sistema
de retroalimentacion negativo con la hipolisis v el hipo-
tilamo. Al administrar corticosteroides, el sistema de re-
troalimentacion detecta niveles elevados de esteroides
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Regulacion de la secrecion de aldosterona.

plasmiticos e inhibe la produccion de ACTH, lo que de-
termina la supresion de la produccidn adrenal de cortisol
(fig. 19-1). El resultado es una insuficiencia suprarrenal
parcial. La produccién de aldosterona no se afecta de
modo apreciable.

Aunque la determinacion del grado de supresién de
la corteza adrenal en un determinado paciente es un
tema controvertido. se suele considerar que depende de
la dosis y de la duracién y la pauta de administracién.
Por tanto, la supresion es mds probable si se toman do-
sis suprafisiolégicas a diario durante perfodos prolon-
gados. Sin embargo, se ha observado que no es liable
predecir el grado de supresién en funcion del tipo de
dosis o la duracion de la administracién'”, La valora-
cidn de la supresion se realiza mejor evaluando las prue-

|

CORTEZA SUPRARRENAL
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bas de laboratorio de estimulacion de la produccién de
cortisol.

Una modificacién frecuente en el tratamiento con es-
teroides que intenta minimizar la supresion adrenal es el
régimen a dias alternos, es decir, los esteroides se admi-
nistran por la manana de dias alternos, en vez de hacerlo
a diario, pero la dosis es mayor para mantener niveles sé-
ricos elevados. Dado que el nivel de cortisol es mis alto
por la mafiana, una dosis tinica. elevada, administrada en
ese momento ejerce un menor efecto supresor sobre la
ACTH,de manera que el dia que no se administra dosis. el
¢je HHS puede funcionar con normalidad y producir es-
teroides enddgenos. El resultado es una supresién adre-
nal menor que la observada cuando se administra el tra-
tamiento dos veces al dia. Por desgracia, este tratamien-
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to no suele ser adecuado para controlar los sintomas y
muchos pacientes deben volver al tratamiento diario.

Los corticosteroides tdpicos o inhalados también pue-
den inducir supresion suprarrenal por absorcion a través
de la piel o de las mucosas, aunque los resultados son va-
riables. Aunque es probable que la cantidad de esteroi-
des tépicos necesaria para tratar pequefias dreas no infla-
madas no determine una supresion significativa, el trata-
miento prolongado de grandes zonas inflamadas puede
causar preocupacion, sobre todo si se aplican vendajes
oclusivos™*%. Lo mismo es aplicable si se emplean do-
sis elevadas o frecuentes de corticosteroides inhalados™'.

Una vez que se suspenden los corticosteroides, el eje
HHS recupera su capacidad de respuesta y se reinicia la
secrecidn normal de ACTH y cortisol. Se cree que el
tiempo necesario para que la suprarrenal recupere una
capacidad de respuesta normal varfa de dias a meses; sin
embargo, los estudios de una revision amplia® demos-
traron la normalizacién del eje HHS en respuesta al es-
trés a los 14 dias, a pesar de utilizar dosis suprafisiolo-
gicas durante 1 mes o mas.

PRESENTACION €LINICA
SIGNOS Y SINTOMAS
Hipoadrenalismo

La insuficiencia suprarrenal primaria (enfermedad de
Addison) presenta sintomas y signos que se relacionan con
el déficit de cortisol y aldosterona. Las molestias mas fre-
cuentes son debilidad, fatiga y una pigmentacion alterada
de la piel y las mucosas (fig. 19-4). Otros hallazgos habi-
tuales son la hipotension, la anorexia y la pérdida de peso.
Si un paciente con enfermedad de Addison es sometido a
estrés (p. ej., una enfermedad. infeccion o cirugia). puede
precipitarse una crisis adrenal . Este proceso constituye una

urgencia médica y se manifiesta por una grave exacerba-
cidn de los sintomas, incluidos hipotension, nauseas. vo-
mitos, debilidad. cefalea, deshidratacion ¢ hiperpirexia. Si
no se trata con rapidez, el paciente puede morir*' .

Lainsuficiencia suprarrenal secundaria producida por
la administracion crénica de corticosteroides es una in-
suficiencia parcial limitada a los glucocorticoides y que
no suele asociarse con ningin sintoma, a no ser que el
paciente se vea sometido a un estrés importante y no ten-
ga un nivel adecuado de cortisol circulante para enfren-
tarse al mismo. En ese caso, puede producirse una crisis
adrenal. Hay que subrayar la improbabilidad de que un
paciente con supresion suprarrenal secundaria presente
una crisis adrenal y, si aparece, tenderd a no ser tan gra-
ve como la que se produce en la insuficiencia suprarre-
nal primaria, ya que, al ser la aldosterona normal, es in-
frecuente la aparicion de hipotension, deshidratacion y
chnque“.

Hiperadrenalismo

Un paciente que ha recibido tratamiento prolongado
con dosis elevadas de corticosteroides puede empezar a
presentar sintomas y signos de hiperadrenalismo o sin-
drome de Cushing. El paciente cushingoide puede pre-
sentar aumento de peso, cara redonda o en forma de luna
(fig. 19-5), «cuello de torox, estrias abdominales y acné,
Otros hallazgos son hipertension. insuficiencia cardia-
ca, osteoporosis, diabetes mel]ilusi. alteraciones de la ci-
catrizacion y depresion o psicosis™' .

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Dado que lo més preocupante desde el punto de vis-
ta del tratamiento odontologico es el déficit de cortisol,
nos limitaremos a comentar las pruebas para determinar
la secrecidn del mismo. Entre estas pruebas se incluyen

FIG. 19-4  Paciente con enfermedad de Addison. Obsérvese la piel bronceada con pigmentacion del labio, A,
y de la mucosa oral, B,



los niveles plasmdticos basales de ACTH y cortisol. la
excrecién urinaria de 17-hidroxicorticosteroides en
24 horas y varias pruebas de estimulacion. La utilidad
de las pruebas que detectan niveles plasmaticos basales
y la excrecion en orina de 24 horas es limitada, ya que
s6lo miden la produccidn de cortisol en un momento o
periodo determinados. Estos valores pueden alterarse por
distintos factores (ritmo circadiano, dieta y estrés).

Las concentraciones normales de cortisol plasmdtico
reflejan el ritmo circadiano. Los valores por la mafiana
temprano son de 10-20 ug/dl, mientras que por la tarde
oscilan tipicamente entre 3 y 10 pg/dl. La excrecion uri-
naria de 17-hidroxicorticosteroides es de 3-8 mg en
24 horas'". Todos estos valores pueden ser normales en la
hipofuncién de la corteza suprarrenal, de modo que las
alteraciones solo pueden detectarse con pruebas de es-
timulacion.

Las pruebas de estimulacion del eje HHS proporcio-
nan un método mucho més exacto para valorar las alte-
raciones. Estas pruebas incluyen la estimulacidn con
ACTH, la hipoglucemia inducida por insulina, la meti-
rapona y la hormona liberadora de corticotropina. En la
insuficiencia suprarrenal, las respuestas de las pruebas
serdn inferiores a las normales. Sin embargo, es paradé-

F1G. 19-5  Enfermedad de Cushing adquirida. (De Falace
D.A.: En Wood NI A, editor: Treatmeni plamting: a pragne-
tic approach, San Luis, 1978, Mosby-Year Book: pig. 56.)
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Jjico constatar que existe escasa correlacion entre una
prueba de estimulacidn con resultados bajos y la capa-
cidad clinica del paciente para responder al estrés™,

TRATAMIENTO MEDICO

Un paciente con enfermedad de Addison se trata me-
diante reposicidn de las hormonas clinicamente impor-
tantes de las que es deficitario. La reposicion de gluco-
corticoides se consigue con 12,5-50 mg de cortisona dia-
rios. Como tratamiento sustitutivo, también pueden
administrarse 30 mg de cortisol 0 7.5 mg de prednisona
diarios. La prictica habitual recomienda administrar 2/3
de la dosis por la mafiana y 1/3 a altima hora de la tarde
para imitar el ciclo diurno normal. La reposicién de los
mineralocorticoides se consigue mediante la adminis-
tracion diaria de 0,05-0,1 mg de Mudrocortisona. Tam-
bién se pide a los pacientes que ingieran una cantidad
adecuada de sodio™,

Aunque los pacientes con enfermedad de Addison
pueden realizar una vida casi normal con el tratamiento
adecuado, la posibilidad de que necesiten suplementos
de glucocorticoides durante los periodos de enfermedad
0 «estrés» se mantiene de forma indefinida. De manera
similar, los pacientes con insuficiencia suprarrenal se-
cundaria pueden necesitar suplementos de corticostergi-
des, aunque existen discrepancias entre los autores con
respecto a la necesidad y la dosis de tales suplementos.

En las enfermedades leves o en la cirugia menor con
anestesia local, las recomendaciones van desde no ad-
ministrar suplementos hasta doblar o triplicar la dosis
normal®'""**!_ Sin embargo, la experiencia clinica su-
giere que la mayoriade los pacientes no requieren ningtin
suplemento en estos procedimientos menores”.

En la cirugia mayor con anestesia general o ante en-
fermedades graves, parece haber consenso™' "' sobre la
necesidad de administrar un suplemento aproximado de
200 mg de cortisol diarios o su equivalente.

Es interesante lo comunicado por una publicacién re-
ciente®, con 200 pacientes a los que se sometic a cirugia
mayory menor, y que habian recibido dosis de hidrocor-
tisona equivalentes de 20 a 320 mg/dia durante periodos
que oscilaban entre 6 dias y 20 afios. Todos los procedi-
mientos quirtirgicos se realizaron sin administrar suple-
mentos de corticosteroides y no se observaron secuelas
adversas.

La insuficiencia suprarrenal aguda (crisis adrenal)
puede producirse a pesar de los suplementos de esteroi-
des. Requiere tratamiento inmediato, incluidas inyeccion
de un glucocorticoide y reposicion de liquidos y elec-
trolitos. Ademds. es preciso resolver el acontecimiento
o cuadro que precipitd la crisis.
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Los pacientes que reciben corticosteroides como tra-
tamiento de alteraciones médicas pueden desarrollar sig-
nos de hiperadrenalismo o sindrome de Cushing. Si esto
sucede, puede ser necesario modificar la dosis 0 el modo
de administracion,

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

A efectos de elaborar las recomendaciones para la
administracion de suplementos de corticosteroides a los
pacientes odontologicos que toman esteroides, el odon-
tdlogo debe tener en cuenta diferentes factores. La pre-
diceion de la supresion adrenal en funcion de la dosis
o de la duracién de la administracién no es exacta. En
un estudio reciente' sobre la respuesta del cortisol al
estrés en pacientes que recibian gran variedad de dosis
y tipos de corticosteroides durante periodos de tiempo
muy diferentes, se concluyd que la funcidn del eje HHS
en los pacientes que reciben glucocorticoides sintéti-
cos no se puede estimar de un modo f{iable basdndose
solamente en la dosis o en la duracién. Ademis, aun-
que se haya demostrado una supresion adrenal median-
le alteraciones en las prirebas de estimulacién en un pa-
ciente, ello no indica necesariamente cémo reacciona-
ri clinicamente dicho paciente, ni siquiera si habra
alguna reaccion™.

Uno de los temas mads importantes es conocer la res-
puesta normal de la corteza suprarrenal ante las manio-
bras quirtirgicas y odontoldgicas. Se ha demostrado que
el principal determinante de la secrecion de ACTH, cor-
tisol y adrenalina durante la cirugia es la reversion y la
recuperacion de la anestesia general v la extubacidn,
més que el trauma quirdrgico™. En algunos estu-
dios' "' se ha analizado la respuesta de estrés por una
cirugia menor general y odontoldgica, concluyéndose
que no se observan aumentos significativos en el corti-
sol antes de la cirugfa ni durante la misma, pero que si
aumenta en el postoperatorio. Sin embargo. estos incre-
mentos postoperatorios de cortisol se evitan adminis-
trando analgésicos, lo que indica que se trata de una res-
puesta al dolor. La comunicacidn de un caso'™ de crisis
adrenal aguda durante el postoperatorio de una extrac-
cion dentaria parece apoyar esta observacion. Hasta
hace poco tiempo no se disponfa de informacion acerca
de la respuesta ante otros tipos de procedimientos odon-
loldgicos.

En un estudio reciente'”, se midi6 el cortisol en sali-
va, reflejo directo del cortisol plasmatico, en 50 varones
sanos a los que estudiantes de odontologia realizaron
una serie de procedimientos odontolégicos, antes, du-
rante y después de los mismos. Entre ellos se incluian

exploraciones rutinarias, profilaxis, endodoncias. trata-
mientos de restauracion y extracciones simples. Solo la
extraccidn se asocid con un incremento significalivo en
la secrecion de cortisol.

Hay que reconocer que no existen unas pautas uni-
formemente aceptadas para administrar suplementos de
esteroides: sin embargo, en funcién de las evidencias
existentes y de la experiencia clinica, parece que la ma-
yoria de los pacientes que toman corticosteroides y se
somelen a maniobras odontoldgicas rutinarias con anes-
tesia local, salvo extracciones dentarias, no necesitan di-
chos suplementos (tabla 19-3). Esta afirmacidn es vili-
da si se consigue el adecuado control de la ansiedad y
del dolor. Se recomiendan suplementos cuando los pa-
cientes van a ser sometidos a extracciones o a cirugias,
si los procedimientos van a ser extensos o si el paciente
estd muy nervioso. Deberia ser suficiente con doblar la
dosis diaria habitual el dia que se realice el tratamiento,
Sies de esperar un dolor postoperatorio importante, pue-
den recomendarse suplementos un dia mas. La aneste-
sia intraoperatoria y la analgesia postoperatoria son muy
importantes. Cuando se (rata algin paciente con riesgo
de insuficiencia adrenal, también es aconsejable contro-
lar la tension arterial durante la visita para detectar la apa-
ricién de hipotensién, que puede ser un signo inicial de
crisis adrenal.

Si se plantea una anestesia general, el abordaje ade-
cuado es administrar 100 mg de hidrocortisona en la ma-
fiana del dia de la anestesia, seguidos por otros 100 mg
de hidrocortisona 1 hora antes de empezar el procedi-
miento. Si es de esperar dolor postoperatorio, se acon-
seja doblar la dosis de mantenimiento al dia siguiente.

Cuando se interrumpe la administracion de corticos-
teroides, se puede tardar semanas o meses en recuperar
la funcién suprarrenal normal vy, teéricamente. los pa-
cientes son susceptibles de padecer una crisis adrenal
por la menor respuesta de la corteza adrenal. Sin embar-
g0, una revision de la literatura® cita numerosas referen-
cias que demuestran que la mayoria de los pacientes re-
cuperan una respuesta clinica adecnada al estrés a las
2 semanas de cesar la administracion de esteroides. a pe-
sar de que los niveles plasméticos de cortisol sigan sien-
do inferiores a los normales. Si se realiza un tratamien-
to dental de rutina durante ese periodo de 2 semanas, se
aconsefa administrar un suplemento de 20-30 mg de cor-
tisol el mismo dia de la intervencién.

Aunque se adopten precauciones y se trate a los pa-
cientes de la manera adecuada, el odontélogo debe per-
manecer siempre alerta y anticiparse a la posibilidad de
una crisis adrenal aguda. Entre los signos y sintomas
de la insuficiencia adrenal aguda se incluyen hipoten-
sion, debilidad, ndnseas, vémitos, cefalea v a menudo
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Pautas para el tratamiento dental del paciente que recibe corticosteroides

l. Procedimientos odontoldgicos rutinarios {excluyendo extracciones y cirugia)
Pacientes que toman corticosteroides en el momento actual: no precisan suplemento adicional;
asegurarse de ohtener una buena anestesia local y un buen control del dolor postoperatorio, y controlar

la tensidn arterial durante el procedimiento

Pacientes con antecedentes de uso regular de corticosteroides: si hace menos de 2 semanas,
administrar una dosis diaria de mantenimiento normal el dia del tratamiento; si hace mis de 2 semanas,
no es preciso administrar corticosteroides; controlar la tension arterial durante el procedimiento
Pacienies que reciben esteroides tdpicos o inhalados: no se necesita suplemento

2. En exiracciones dentarias o cirugia, tratamientos muy extensos o en un paciente extremadamente ansioso
Pacientes que toman corticosternides en el momento actual: doblar la dosis diarta normal el dia del
tratamiento; si es de esperar dolor postoperatorio, doblar la dosis diaria el primer dia postoperatorio;
ascgurarse de obtener una buena anestesia local y un buen control del dolor postoperatorio, y controlar

la tensién arterial durante el procedimiento

Pacientes con antecedentes de wso regular de corticosieroides: si hace menos de 2 semanas,
administrar una dosis doble gue la diaria de mantenimiento el dia del tratamiento; si hace mads de
2 semanas, no suele ser preciso administrar corticosteroides

LF¥]

. Anestesia general:
No debe realizarse de modo ambulatorio

Suplementos recomendados: 100 mg de hidrocortisona la manana del procedimiento, después 100 mg
de hidrocortisona | hora antes del mismo; si cabe esperar dolor postoperatorio, doblar la dosis de

mantenimiento normal al dia siguiente

fichre. El tratamiento inmediato de este problema con-

siste en administrar 4 mg de dexametasona i.m.y el tras-
. . . T 3

lado inmediato a una unidad médica'".

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

Los pacientes con enfermedad de Addison no requie-
ren modificaciones del plan de tratamiento,

COMPLICACIONES ORALES

Un hallazgo bastante frecuente en la insuficiencia su-
prarrenal primaria es la pigmentacion de la mucosa oral
(fig. 19-4). Los pacientes con insuficiencia suprarrenal
secundaria tienen mayor riesgo de retrasos en la cicatri-
zacién y mayor susceptibilidad a la infeccidn.
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Enfermedad tiroidea

El paciente con enfermedad tiroidea preocupa al
odontélogo en varios aspectos. El odontélogo puede de-
tectar signos y sintomas precoces de la enfermedad ti-
roidea y remitir al paciente para evaluacion y tratamien-
to médico. En algunos casos, este hecho puede salvar
una vida, mientras que en otros puede mejorar la cali-
dad de la misma y evitar complicaciones de ciertas alte-
raciones tiroideas.

Los pacientes con tirotoxicosis no tratada pueden
estar en peligro si se Tes somete a procedimientos gui-
riirgicos u operatorios. Aunque no es muy frecuente, el
tratamiento dental puede generar una urgencia médica
aguda (crisis tirotoxica o tempestad tiroidea). Las infec-
ciones agudas y los traumatismos también pueden de-
sencadenar una crisis tirotoxica en un paciente ina-
decuadamente tratado o no tratado™"'.

Los pacientes con carcinoma de tiroides se henefi-
cian de una deteccion precoz y del tratamiento de los tu-
mores. El papel del odontélogo consiste en buscar las
lesiones del tiroides y de los tejidos que lo rodean me-
diante observacion y palpacion. Los pacientes en los que
se encuentran lesiones en el cuello que puedan relacio-
narse con el tiroides son referidos al médico para diag-
ndstico y tratamiento. segiin esté indicado. La deteccion
precoz puede favorecer la curacion o prolongar la vida.
La mayoria de los canceres de tiroides se presentan como
nddulos tiroideos solitarios™.

En este capitulo se hace énfasis en las alteraciones que
causan hiperfuncion de la glindula (tirotoxicosis), hi-
pofuncién (mixedema o cretinismo) y en la deteccion de
las lesiones que pueden ser cancerosas. Las abreviatu-
ras estindar empleadas para la funcidn de la glindula ti-
roidea y la terminologia se muestran en la tabla 20-1.

DESCRIPCION GENERAL

El tiroides, glandula localizada en la porcion anterior
del cuello, justo por debajo y a ambos lados del cartilago

tiroides, se desarrolla a partir del conducto tirogloso y de
porciones del cuerpo ultimobranquial. Se compone
de dos l6bulos laterales conectados por un istmo, El de-
recho suele ser mayor que el izquie.rdn'3 y en algunos in-
dividuos se puede identificar una porcién superior de te-
jido glandular, el 16bulo piramidal. Puede aparecer teji-
do tiroideo en cualquier lugar del trayecto del conducto
tirogloso, desde su origen (porcién posterior de la lengua
en linea media) hasta el final (tiroides en el cuello). En
casos raros, todo el tiroides se localiza en el mediastino
anterior; sin embargo, en la mayoria de las personas los
restos del condueto se atrofian v desaparecen. El condue-
to tirogloso, al irse desarrollando, es «dividido» por el
hueso hioides y dichos restos pueden quedar incluidos o
rodeados por el hueso'. El tejido tiroideo ectdpico pue-
de secretar hormonas tiroideas o hacerse quistico o neo-
plésico; en unos pocos individuos, el inico tejido tiroi-
deo funcional se ubica en estas localizaciones ectopicas.

El tiroides secreta tres hormonas: tiroxina (T), tri-
yodotironina (T;) y calcitonina. Se cree que el tejido de-
rivado del cuerpo ultimobranquial da origen a las célu-
las parafoliculares, que producen la calcitonina. Las hor-
monas T, y T, afectan a los procesos metabélicos de todo
¢l cuerpo y estin implicadas en el uso de oxigeno.

Los niveles de T, vy T, en sangre se controlan median-
te un sistema de retroalimentacion mediado por el eje
hipotdlamo-hipdfisis-tiroides. El principal modificador
del sistema parece ser el aumento o el descenso en las
demandas metabdlicas. Los farmacos. los trastornos, la
enfermedad tiroidea y las alteraciones hipofisarias tam-
bién pueden afectar al control de este equilibrio. Hallaz-
gos recientes™ ™" demuestran asimismo que la edad
ejerce algiin efecto sobre el sistema (fig. 20-1).

En condiciones normales, la hormona liberadora de
tirotropina (TRH, del inglés thyrorropin-releasing hor-
mone) es liberada por el hipotdlamo en respuesta a es-
timulos externos (estrés, enfermedad. demanda metabo-
lica y niveles bajos de T, y, en menor medida, de T,). La

419
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TABLA 20-1
Abreviaturas estindares empleadas para la funcion
del tiroides y terminologia

Ty Tiroxina

T Triyodotironing

T Triyedotironina reversa

TSH Hormona estimulante del tiroides

TRH Hormona liberadora de tirotropina

TT, Tiroxina lotal

TT; Triyodotironina total

FT, Triyodotironina libre

FT, Tiroxina libre

T,U Captacidn de triyodotironina

FT,1 Indice de tiroxina libre

FT,1 indice de wivodotironina libre

TG Tiroglobulina

TBG Globulina transportadora de hormona tiroidea
TTR Transtiretina

TBA Albtimina transportadora de hormona tiroidea

TRH estimula a la hipdfisis para que libere la hormona
estimulante del tiroides (TSH, del inglés thyroid-stimu-
lating hormone), que hace que el tiroides secrete T, y
T, 521,

T,y T, también influyen directamente sobre la hip-
fisis. Los niveles elevados inhiben la liberacion de TSH y
los bajos la activan. El efecto de T, sobre la hipdfisis es
mayor que el de T_‘ﬁ"i'z' . T, es la principal hormona se-
cretada por el tiroides. El nivel de T, en sangre periféri-
ca es 60 veces mayor que el de T,. T, se convierte en T,
en la periferia mediante desyodinacion. Ty es la hormo-
na mds activa y el principal efector’. En la circulacién
aparece una pequena cantidad de Ty inactiva, la deno-
minada T, reversa (rT;)"".

Los bocidgenos son agentes antitiroideos que inhi-
ben la sintesis de hormonas tiroideas. Alimentos como
las coles, los nabos y los nabos de Suecia contienen es-
tas sustancias. El tiocianato, el perclorato, la tiourea, el
metimazol y el propiltiouracilo también son bociogenos.
El metimazol y el propiltiouracilo bloquean la yodina-
cion de la tirpsina y el acoplamiento de la monoyodoti-
rosina (MIT) y la diyodotirosina (DIT) para formar yo-
dotirosina®.

En condiciones normales, el 10-20% de la reserva
circulante de T, procede del tiroides y el resto de la mo-
nodesyodinacion de T;. En los casos de hipertiroidismo,
hasta el 30-409% de la T, circulante procede del tiroides ',

Laconversion de T, a T, puede inhibirse con el ayuno,
la enfermedad, los esteroides y ciertos farmacos (p. €j.,
el propiltiouracilo). Para lasintesis de T, y T, se debe dis-

poner de yodo. La forma inorgdnica del yodo, empleada
por la glindula, procede de la degradacidn periféricay
desyodinacion de la hormona tiroidea y de la dieta. Los
requerimientos diarios minimos de yodo se aproximan
alos 75 mg y una dieta tipica de 2.800 calorias diarias
en EE.UU. contiene unos 700 mg de yodo. Es interesan-
te destacar que se ha producido un incremento gradual
en la ingesta diaria de yodo en EE.UU. en los afios re-
cientes' . El yodo, que se almacena en el tiroides, pare-
ce oxidarse a una forma de mayor valencia por una per-
oxidasa, combindndose entonces con el tirosilo para for-
mar MIT o DIT. Estos compuestos, mediante una
reaceion oxidativa de unién, forman Ty 0 T,

Las hormonas tiroideas se almacenan en el coloide del
tiroides. Se mantiene una reserva de 3-4 meses. Alrede-
dor del 35% del contenido en yodo orgdnico del tiroides
se almacena en forma de T, y el 5-8% en forma de T, El
proceso de secrecion se inicia con la fagocitosis de gotas
de coloide. Estas dltimas son digeridas mediante protea-
sas y, una vez liberadas, se secretan hacia la sangre tiro-
globulina (TG), T,, Ty y pequefias cantidades de rT,".

En la sangre, Ty y T, van unidas casi por completo a
proteinas plasmaticas. Las proteinas transportadoras son
la globulina transportadora de hormona tiroidea (TBG,
del inglés rhyroid-binding globulin), la prealblimina
transportadora de hormona tiroidea (ahora denominada
transtiretina, TTR) y la albimina transportadora de hor-
mona tiroidea (TBA. del inglés thvroid-binding albu-
min). La mds importante de las proteinas transportado-
ras es la TBA. La TBA se une al 70-75% de T, y T, que
circulan unidas. TTR sélo se une a T . La TTR sélo trans-
porta un 15% de la T,, pero su contribucion al nivel de
hormona libre es comparable con el de 1a TBG porque
tiene una constante de disociacion mas elevada. TBA se
une poco con Ty y T,. La TBG se une con Ty y con T,
pero tiene una afinidad menor por T,. Por tanto, los ni-
veles circulantes de T, libre (FT5) son casi 10 veces su-
periores a los de T, libre (FT,). En el plasma solo hay un
0,02-0.03% de FT, y un 0,3% de FT, "%,

En los enfermos y en los ancianos que reciben medi-
cacion, los niveles plasmaticos de T, y T, suelen ser ba-
jos. Las alteraciones proteicas pueden afectar los nive-
les de T, y T, totales. La enfermedad puede reducir la
conversién de T, a T, y aumentar la rT,. Los niveles de
T, y T, libres tambicn pueden verse afectados por la en-
termedad o por los firmacos, El principal cambio rela-
cionado con la edad que se observa en los ancianos es
un descenso en la cantidad de T, por la reduccidn en la
conversion periférica de Ty a Ty .

Los lugares de accidn de las hormonas tiroideas son
¢l nicleo celular, las mitocondrias, la membrana celu-
lar, la via de receptores adrenérgicos y la via metabdli-
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FIG. 20-1 Eje hipotdlamo-hipofisis-tiroides implicado en el control de la secrecion tiroidea. La secrecion de la tirotropina (hor-
mona estimuladora del tiroides [TSH]) se regula por la interaceion de un factor liberador (hormona liberadora de hormona tiroi-
dea [TRH]) v un factor inhibidor (somatostatina). Las hormonas tiroideas (triyodotironina [T,] y tiroxina [T,]) actian directa-
mente sobre 1o hipofisis para inhibir la secrecion de TSH. Las hormonas tiroideas tambien actian a nivel hipotalamico para estimular
la liberacion de somatostatina. T, se convierte a T, en el higado, rindn y corazon, y en la hipéfisis y el hipotdlamo. T, es mas po-
tente que T, en todos los sitios. (De Mazzaferri B. L. En Mazzaferri E. L., editor: Endocrinology, 3. ed., Nueva York, 19806, EI-
sevier Science Publishing, pag. 152; reproducido con permiso.)
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ca de la tirosina. Las hormonas estimulan la sintesis de
ARN mensajero (ARNm) y aumentan la sintesis pro-
teica en las células diana a través del nicleo celular.
También aumentan el consumo de oxigeno. la genera-
cidn de adenosina trifosfato (ATP), el desacoplamien-
to de la fosforilacién oxidativa y la actividad de la alfa-
glicerofosfito deshidrogenasa a través de las mitocon-
drias. Por iiltimo, estimula el paso de Na™ y K* a través
de la membrana celular. En la via de receplores adre-
nérgicos, las hormonas tiroideas aumentan el ndmero
de receptores y amplifican la senal beta-adrenérgica. La
via metabdlica de la tirosina es modificada por las hor-
monas que aumentan los neurotransmisores adrenérgi-
cos alternativos'®.

La calcitonina estd implicada, junto con la hormona
paratiroidea y la vitamina D, en la regulacion de los ni-
veles de calcio y fasforo séricos, y en la remodelacién
osea. Esta hormona y sus acciones se comentan con mids
profundidad en el capitulo 1.

El aumento de tamano del tiroides puede ser difuso,
nodular. tinico, funcionante o no funcionante. Desde
el punto de vista funcional, el aumento de tamano del ti-
roides se puede dividir en tres tipos, recogidos en la ta-
bla 20-2. El bocio simple supone alrededor del 75% de
todos los agrandamientos tiroideos. La mayoria de estos
bocios son no funcionantes, por lo que no causan hiper-
tiroidismo. El carcinoma de tiroides suele presentarse
como un nodulo dnico, aungue puede hacerlo en forma

TABLA 20-2
Causas de bocio en regiones con ingesta normal de yodo

Tipo de bocio Frecuencia relativa

Bocio primario

Bocio simple Muy frecuente

Cancer de tiroides Infrecuente
Bocio secundario: tiroestimulador

Enfermedad de Graves Infrecuente
Tiroiditis de Hashimoto Frecuente
Bocio congénito hereditario Raro
Bocio secundario: tiroinvasivo

Tiroiditis de Hashimoto Frecuente
Tiroiditis subaguda Infrecuente

Tiroiditis de Riedel Raro
Tumores metastdsicos del tiroides Raros

De Emerson C. H. En Greene H. L., editor: Clinical medicine, 2. ed.,
San Luis, 1996, Mosby-Year-Book; 260,

de lesiones mualtiples y, en raras ocasiones. en un bocio
benigno. El bocio de la enfermedad de Graves se asocia
con hipertiroidismo. La tiroiditis de Hashimoto produce
hipotiroidismo. Por el contrario. los pacientes con tiroi-
ditis subaguda presentarin un breve periodo de hiperti-
roidismo®*?,

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA

En EE.UU., un pais en el que los niveles de ingesta
de yodo son adecuados en el momento actual, la preva-
lencia de bocio es del 0.5-7%. La incidencia de nuevos
nodulos solitarios se aproxima al 0,1% anual. La inci-
dencia de enfermedad tiroidea multinodular es del 0.1
al 1,5% anual®’.

En el resto del mundo, la forma mas frecuente de
enfermedad tiroidea es el bocio relacionado con el dé-
ficit de yodo. En muchos de estos casos se produce hi-
potiroidismo y. en algunos otros. hipertiroidismo. Este
tipo de bocio se denomina endémico si afecta a més del
10% de la poblacion local™'. Hay pocos estudios fia-
bles que muestren la prevalencia de las alteraciones ti-
roideas. Los estudios realizados en Gran Bretana co-
municaron 25-30 casos de hipertiroidismo por 10.000 mu-
jeres. La edad media en el momento del diagnostico era
de 48 afos. Alrededor del 2% de las mujeres tenfan ca-
sos establecidos, La incidencia de casos nuevos fue de 3
por 1.000 mujeres/afio. Estos estudios demostraron que
el hipertiroidismo era 10 veces mas frecuente en las
mujeres que en los varones. La incidencia de la enfer-
medad en EE.UU." es de 3 casos por 10.000 muje-
res/afio.

El hipotiroidismo en Gran Bretafia es de 3 casos por
1.000 mujeres afio. El nimero de casos establecidos co-
municado fue de 14 por 1.000 mujeres. El nimero de
casos establecidos en varones fue de 1 por 1.000. La
edad media en el momento del diagnéstico fue de
57 aflos. Alrededor de un tercio de los casos fueron se-
cundarios al tratamiento quirirgico o a la radiacién del
hipertiroidismo'”.

En EE.UU.. se observa hipotiroidismo en el 3-4%
de los ancianos que ingresan en un hospital. Es 5-6 ve-
ces mds frecuente que el hipertiroidismo. Se estima
que el 10% de las mujeres mayores de 40 afios tienen
déficit de hormona tiroidea por enfermedad tiroidea
autoinmune’. En EE,UU., el hiper y el hipotiroidismo
son 4-5 veces mds frecuentes en mujeres que en varo-
nes™?,

El hipo y el hipertiroidismo subclinicos son cuadros
frecuentes y bien establecidos que suelen progresar a
enfermedad franca. Ademads, se ha planteado que los es-
tados subclinicos pueden contribuir a la hiperlipidemia,
la disfuncién cardfaca y la osteoporosis’.



Se encontraron nodulos tiroideos en el 4.2% de la
poblacién de Framingham, con una mayor prevalencia
en mujeres y ancianos, La frecuencia de cincer en los
nodulos tiroideos solitarios es del 1-3%. El cdncer de
tiroides se encuentra en el 8-20% de los nddulos tiroi-
deos tratados quirGrgicamente. En estudios de autop-
sia deﬁ nédulos tiroideos, alrededor del 3% son cance-
rosos .

PRUEBAS DE LABORATORIO

Laantigua prueba para deteccion de yodo unido a pro-
tefnas ya no se utiliza para diagnosticar enfermedad ti-
roidea. Ha sido sustituida por el radioinmunoensayo para
deteccion de T, y T;. Pueden medirse los niveles de T,
y Ty libres. pero estas pruebas requieren mucho tiempo
y son costosas. Es posible medir la globulina transpor-
tadora de hormona tiroidea (TBG). Otra prueba que se
puede hacer es la captacidn de T, (TU. del inglés T'; up-
take), que mide el ndmero de lugares de unién no ocu-
pados en TBG, TBA y TTR y se realiza afiadiendo T,
marcada radiactivamente a una muestra de suero™*'*,

El indice de tiroxina libre (FT 1) es el método mds
sencillo y econémico para estimar la cantidad de T, li-
bre. Se calcula multiplicando T, por la T;U. E1 FT,I per-
manece normal cuando T, estd elevada o disminuida por
cambios en la TBG. El FT,l puede calcularse de mane-
ra similar empleando el nivel de T, y T,U*"'®_ Los ni-
veles de TSH se miden empleando un ensayo inmu-
norradiométrico, inmunoensayo enzimético o un ensa-
yo inmunoquimioluminométrico. En algunos casos, la
prueba de estimulacion con TSH se realiza para valorar la
capacidad del tirpides para responder a TSH incremen-
tando la liberacion de T, y aumentando la captacién de
vodo radiactivo (RATU, del inglés radioactive iodine
uptake) por el tiroides™ 'S,

Otra prueba que puede emplearse para valorar la fun-
ci6n tiroidea es la supresidn con T;. En esta prueba se
administra hormona tiroidea a un paciente y se evalia
el efecto sobre la RAIU y la concentracién de T, Se mi-
den la RAIU y la T, antes de iniciar la prueba. Después,
se administran dosis diarias de 75-100 pg de T, durante
7-10 dias. Al final de la prueba, se miden de nuevo la
RAIU y la T,. En condiciones normales, los niveles de
T, y la RAIU deberian haber descendida".

Pueden medirse los anticuerpos antitiroideos. Los
medidos con mayor frecuencia son TSIy TBII. Los pa-
cientes con enfermedad tiroidea autoinmune presentan
titulos elevados de estos anticuerpos.

La RAIU se ntiliza para valorar la funcién tiroidea. En
la actualidad, no resulta una prueba tan Gtil porque hay
ofras mds novedosas que proporcionan mejores datos.
La RAIU emplea 1" o I'*'. Cuando es posible, es pre-
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ferible utilizar 1'*, va que libera menor radiacion. Los
valores normales de esta prueba se han reducido del
25-50% (hace 20 afios) al 10-25% actuales”,

Una prueba que se emplea con frecuencia para locali-
zar nodulos tiroideos y tejido tiroideo ectdpico funcional
es la gammagrafia tiroidea. Se inyectan I'* 0 Tc” y Ia
gammagrafia localiza las dreas de concentracion de la ra-
diactividad. Esta técnica permite identificar nddulos de
I cm o mayores. Si se emplea la gammagrafia tiroidea
pinhole, pueden detectarse lesiones de 2-3 mm'*".

Laecogralia se utiliza para detectar lesiones tiroideas.
Pueden detectarse lesiones de 1-2 mm. Esta técnica se
emplea también para diferenciar lesiones quisticas y s6-
lidas, medir el tamafio de la glandula y guiar las agujas
para la aspiracion de quistes o la toma de biopsia de ma-
sas tiroideas. La tomografia computarizada es un costo-
so procedimiento, (itil sobre todo en el seguimiento post-
operatorio de los pacientes con cincer de tiroides' ™",

TIROTOXICOSIS (HIPERTIROIDISMO)
Etiologia, fisiopatologia y complicaciones

El término firotoxicosis alude a un excesode T, y T,
en la corriente sanguinea. Tal exceso puede deberse a la
presencia de tejido tiroideo ectépico, enfermedad de
Graves. bocio multinodular, adenoma de tiroides, tiroi-
ditis subaguda, alimentos que contienen harmonas tiroi-
deas o enfermedades hipofisarias que afectan a la por-
cion anterior de la misma (tabla 20-3). En esta seccion
se consideran en detalle los signos y sintomas, lus prue-
bas de laboratorio, el tratamiento y las consideraciones
dentales en los pacientes con enfermedad de Graves, que
servird como modelo para otros cuadros que pueden pro-
ducir unas manifestaciones clinicas similares. Se debe-
ria destacar que el bocio multinodular, el ejido tiroideo
ectopico y las causas neopldsicas de hipertiroidismo son
raras en comparacidon con el bocio téxico (enfermedad
de Graves).

Las causas principales de la enfermedad de Graves
no se comprenden, pero se sabe que la estimulacién ti-
roidea estd mediada por una inmunoglobulina o familia
de inmunoglobulinas dirigidas contra el receptor de
TSH. Entre ellas se incluyen las inmunoglobulinas es-
timulantes del tiroides (TSI, del inglés, thyroid-stimula-
ting immunaglobuling) y las que inhiben la unién de TSH
a sus receplores, las inmunoglobulinas inhibidoras de la
unién de TSH (TBIL, del inglés TSH-binding inhibitery
immuneglobuling). En la actualidad, se considera la en-
fermedad de Graves un proceso autoinmune™,

Los pacientes con enfermedad de Graves suelen
presentar en suero titulos elevados de inmunoglobuli-
nas estimulantes del tiroides (TST) o titulos bajos de
immunoglobulinas inhibidoras de la unién de TSH
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TABLA 20-3

Trastornos de la tirotoxicosis

Tirotoxicosis debida a hiperfuncidn tiroidea
primaria

Enfermedad de Graves

Bocio multinodular toxico

Adenoma toxico

Tirotoxicosis debida a hiperfuncion tiroidea secundaria
Adenoma hipofisario: secrecion de TSH

Secrecion inadecuada de TSH no adenomatosa

Tumaores trofoblisticos secretores de hCG

Tirotoxicosis sin hiperfuncion tiroidea

Liberacion hormonal
Tiroiditis subaguda
Tiroiditis cronica con tirotoxicosis transitoria
Tirotoxicosis facticia (ingesta de alimentos que contienen
hormonas tiroideas)
Tejido tiroideo ectdpico
Estruma ovirico
Céncer tiroiden metastisico
Tirotoxicosis yatrogena’(sobredosis de hormona tiroidea)

De Burch H. B.: En Bardin C. W.,editor: Current therapy in endocri-
nology and metabolism, 5. ed., San Luis. 1996, Mosby-Year Book: 64,

(TBII). El mivel de TSI en suero no se correlaciona con
la gravedad de los sintomas de laenfermedad. Ademas,
los hijos de madres con enfermedad de Graves mues-
tran periodos transitorios de bocio, oftalmopatia y ma-
nifestaciones clinicas de la enfermedad de Graves. Al
desaparecer la enfermedad, los niveles de TSI sérica
descienden'"*?,

En contraposicion con los datos antes mencionados,
se ha observado una tendencia familiar a la transmisién
de la enfermedad, con mayor incidencia en gemelos mo-
nocigoticos comparados con otros gemelos. Ademds, se
ha demostrado que la captacion de 1"’ estd aumentada
en alrededor del 20% de los familiares inmediatos de los
pacientes con enfermedad de Graves, sobre todo en hi-
jas y hermanas’".

Este trastorno es mucho mds frecuente en las muje-
res (7:1) y puede manifestarse en la pubertad, el emba-
razo o la menopausia (fig. 20-2). Se ha descrito que el
estrés emocional, el miedo intenso o la separacidn de la
gente amada guardan relacion con su inicio. Esta enfer-
medad puede aparecer de manera ciclica y después
«aufoexiinguirse» o continuar en estado activo.

FIG. 20-2  Mujer con bocio toxico (enfermedad de Graves).

Presentacidn clinica

SIGNOS Y SINTOMAS

El cuadro clinico de la enfermedad de Graves se debe
alos efectos directos e indirectos del exceso de hormonas
tiroideas™®'*. La piel del paciente estd hiimeda y calien-
te, su facies rosada y se ruboriza con facilidad. Puede
producirse eritema palmar, es frecuente la sudoracién pro-
fusa y muchos pacientes muestran una pigmentacion
meldnica excesiva de la piel; sin embargo, no se ha des-
crito pigmentacion de la mucosa oral. Ademids, el pelo
del paciente se hace fino y friable. y las ufias se reblan-
decen.

La oftalmopatia de Graves es un proceso autoinmu-
ne organoespecifico, intensamente relacionado con el
hipertiroidismo de Graves. Aunque el hipertiroidismo
puede tratarse con éxito, suele ser la oftalmopatia la que
produce mayor incapacidad a largo plazo en los pacien-
tes que sufren la enfermedad. La retraccion palpebral,
la proptosis, el edema periorbitario, la quemosis y las al-
teraciones de la motilidad ocular tienen importantes con-
secuencias cosméticas y funcionales. Fsta enfermedad
puede progresar a perdida de la vision por queratopatia
por exposicién, 0 a neuropatia por compresidn del ner-
vio Gptico™.

La mayoria de los pacientes desarrollan cambios ocu-
lares: retraccion del parpado superior, mirada con ojos
brillantes (fig. 20-3), desfase entre los pirpados y mo-
vimientos espasmadicos de los mismos. El exoftalmos
puede ser unilateral en las fases iniciales de la enferme-
dad, pero progresa a la bilateralidad. Estos pacientes pue-



FIG. 20-3 Exoftalmosenun nifo con enfermedad de Graves.

den desarrollar Gleeras corneales, neuritis Gptica y debi-
lidad de la musculatura ocular como posibles complica-
ciones.

El aumento de la actividad metabdlica como conse-
cuencia de la excesiva secrecion hormonal incrementa
las demandas circulatorias y suelen aparecer un mayor
volumen por latido y un aumento de la frecuencia car-
diaca, junto con una presion de pulso amplia, lo que ex-
plica que el paciente se queje de palpitaciones. Estos
pacientes desarrollan disritmias supraventriculares car-
diacas. Puede producirse una insuficiencia cardiaca con-
gestiva, que suele ser resistente a los efectos de la digi-
tal. Los pacientes con tirotoxicosis no tratada o trata-
da de un modo incompleto son muy sensibles a los
efectos de la adrenalina y otras aminas presoras, de
modo que estos farmacos no deben administrarse. Sin
embargo, cuando el paciente estd bien controlado des-
de el punto de vista medico, se pueden volver a dar es-
tas sustancias.

Estos pacientes pueden presentar disnea no relacio-
nada con la insuficiencia cardiaca congestiva. El efecto
respiratorio se produce por la reduccion en la capacidad
vital secundaria a la debilidad de los miisculos respira-
Lorios.

Un hallazgo frecuente es la pérdida de peso, aunque
el apetito sea normal. Las heces estin poco formadas y
la frecuencia de los movimientos intestinales aumenta.
La anorexia, las nduseas y los vémitos son raros, aun-
que cuando aparecen pueden preludiar una tempestad ti-
roidea. Las tilceras géstricas son raras en los pacientes
con tirotoxicosis. Muchos de ellos tienen aclorhidria y al-
rededor del 3% desarrollan anemia perniciosa.

Los pacientes con tirotoxicosis muestran nerviosis-
mo y a menudo una gran labilidad emocional, perdien-
do facilmente el control de sus emociones v llorando con
frecuencia. Pueden sufrir graves reacciones psiquicas.
Estos pacientes no pueden sentarse quietos y siempre
se estdn moviendo. Suelen tener un ligero temblor en
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TABLA 20-4

Hallazgos clinicos en el paciente con tirotoxicosis

Sistema esquelético

Aumento del recambio Gseo
La velocidad de la resarcidn excede a la de formacion
Osteoporosis (frecuente en ancianos)

Sistema cardiovascular

Palpitaciones

Taguicardia

Arritmias (10-15% fibnlacion auriculir)
Cardiomegalia, insuliciencia cardiaca congestiva
Angina. imfarto de miocardio

Aparato digestivo

Pérdida de peso: puede tener un mayor apetito
Absorcion de vitamina A disminuida

Anemia perniciosa (3%)

Sistema nervioso central (SNC)

Ansiedad. intranquilidad, alteraciones del sueno
Labilidad emocional

Concentracion alterada

Debilidad

Temblores (manos. dedos, lengua)

Piel

Eritema

Hiperpigmentacion

Pelo fino, delgado, dreas de alopecia

Unas blandas: pueden separarse del lecho distal

Ojos

Retraccidn del parpado superior, exoftalmos
Ulceras corneales, debilidad de la musculatura ocular

Otros

Mayor riesgo de diabetes mellitus
Menor nivel de colesterol sérico
Mayor ricsgo de trombocitopenia

las manos y la lengua, junto con parpados levemente
cerrados: la debilidad muscular generalizada puede ha-
cer que el paciente se queje de fatigabilidad ficil (ta-
blas 20-4 a 20-6).

El efecto del exceso de hormonas tiroideas sobre el
metabolismo mineral es complejo y no se comprende
bien. Ademis, la calcitonina contribuye a complicar
el problema: sin embargo, los pacientes tirotéxicos
muestran una excrecion de calcio y fosforo aumenta-
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TABLA 20-5
Frecuencia de los sintomas en 332 pacientes tirotGxicos
Pacientes jovenes Pacientes
Sintoma y adultos (%) ancianos (%)
Nerviosismo 99 10
Intolerancia al calor 89 63
Palpitaciones 89 63
Taquicardia 2 58
Peérdida de peso 85 75
Aumento del apetito 64 11
Angina 0 20
Temblor 0 55

De Mazzaferti E. L.: En Mazzalern E. L., editor: Endocrinology,
3."ed., Nueva York, 1986, Medical Examination Publishing; reprodu-
cido con permisa.

TABLA 20-6
Signos en 332 pacientes tirotdxicos

Pacientes jovenes Pacientes

Signo y adultos (%) ancianos (%)
Taquicardia 00 58
Bocio 100 a3
Temblor 97 £9
Signos oculares 71 g
Fibrilacion auricular 10 39
Debilidad muscular 0 39

De Mazzaferri E. L., En Mazzaferri E. L., editor; Endocrinology,
3. ed., Nueva York. 1986, Medical Examination Publishing: reprodu-
cido con permiso.

da en orina y heces, y las radiografias demuestran una
mayor pérdida de hueso. En ocasiones, se produce hi-
percaleemia, pero los niveles de fosfatasa alcalina sé-
rica suelen ser normales. La edad 6sea de los jovenes es
avanzada (v.cap. 11). Kenny y cols.'” demostraron que
las pacientes posmenopausicas con hiperparatiroidis-
mo tenian mas fracturas y pérdida de estatura que el
grupo control, incluso cuando se excluian las pacien-
tes con hiperparatiroidismo que consultaban por en-
fermedad Gsea.

Se ha sugerido que las infecciones o los traumas
emocionales graves” pueden actuar como desencade-
nantes de las manifestaciones clinicas de la enferme-
dad de Graves, pero tal relacién no estd clara en el
momento actual. También es poco claro el papel de
las infecciones orales como factor etioldgico en laen-
fermedad de Graves. Hay evidencias que sugieren que

las infecciones orales crénicas pueden agravar los sin-
tomas.

Los hematies de los pacientes con tirotoxicosis sue-
len ser normales; sin embargo, ¢l hematdcrito estd
aumentado para transportar el oxigeno adicional nece-
sario para el incremento de las actividades metabdlicas.
Ademds del aumento del nimero total de hematies
circulantes, la médula 6sea muestra hiperplasia de la se-
rie eritroide y las necesidades de vitamina B, y dcido
folico estdn aumentadas. El recuento de leucocitos pue-
de ser bajo por la reduccidn en el nimero de neutréfilos,
mientras que el ndmero absoluto de eosindfilos puede
estar aumentado. Algunos pacientes presentan aumento
de tamano de los ganglios linfiticos y del hazo. Las pla-
quetas y los mecanismos de la coagulacion suelen ser
normales, aunque se han comunicado casos de trombo-
citopenia'®.

El incremento en las actividades metabdélicas par la
tirotoxicosis determini una mayor secrecion y degrada-
cidn de cortisol. aunque sus niveles séricos se mantie-
nen en valores normales.

Hallazgos de laboratorio

Las pruebasde T, T, TBG y TSH se utilizan para de-
tectar el hipertiroidismo. Los valores normales de estas
pruebas se recogen en la tabla 20-7. Los resultados en
caso de hipertiroidismo se muestran en la tabla 20-8.
Pueden realizarse otras pruebas tiroideas dependiendo
de las circunstancias clinicas. En las tablas 20-7 y 20-8
se muestran estas pruebas y sus resultados en el hiper-
tiroidismo.

TRATAMIENTO MEDICO

En el tratamiento médico de los pacientes con tliroto-
xicosis es posible incluir los farmacos antitiroideos, que
bloquean la sintesis de hormona. los yoduros, el yodo
radiactivo o la tiroidectomia subtotal (tabla 20-9). Los
firmacos antitiroideos mds utilizados son ¢l propiltio-
uracilo y el metimazol. La duracion habitual del trata-
miento es de 18-24 meses. Los firmacos antitiroideos
pueden causar leucopenia leve, pero que no obliga a in-
terrumpir el tratamiento, a no ser que el recuento de leu-
cocitos se reduzea de manera significativa. Si hay exof-
talmos, el curso del mismo es independiente de la res-
puesta metabolica a las modalidades de tratamiento
antitiroideo y suele ser irreversible. El componente adre-
nérgico de la tirotoxicosis puede tratarse con antagonis-
tas beta-adrenérgicos. por ejemplo propranclol, que ali-
via las manifestaciones adrenérgicas, como la sudera-
cién, el temblor y la taquicardia™.

La mayoria de los pacientes con enfermedad de Gra-
ves tratados con I'"! presentan retraso en la recuperacion



TABLA 20-7
Resultados de las pruchas de funcidn tiroidea

Prueba Intervalo normal
i i 5-12 pg/dl
Ty 80-200 ng/dl
ard b 10-60 ng/dl
TRG 12-30 mg/l
TSH menos de 5 mu/l
FT, 1.3-3.8 ng/dl
FT, 2060-480 png/dl
RAIU 10-25% en 24 horas

Basado en Nickolai T, F.: En Rose L. F.. Ka D.. editores: fnternal nte-
dicine for dentistry, 27 ed., San Luis; 1990, Mosby-Year Book,
piigs. 997-1019; Smallridge R. C.: En Becker K. L., editor: Principles
and practice of endecrinology and metabolism, Filadelfia, 1990, 1B
Lippincott. pags. 278-284: Wartofsky L., Ingbar 8. H.: En Wilson J.
D.y cols..editores: Harrison s principles of internal medicine 12" ed,,
Nueva York. 1991, McGraw-Hill, pigs, 1692-1713,

TABLA 20-8
Pruebas de funcidn tirordea en hipertiroidismo
¢ hipotiroidismo

Prueha Hipertiroidismo Hipotireidismo
T Elevada Reducida
Ts* Elevada Reducida
d Elevada Reducida
PT, Elevada Reducida
FT, Elevada Reducida
TU Aumentada Reducida
FT,1 Aumentada Reducida
FT;l Aumentada Reducida
RAIU Aumentada Reducida
TSH* Nada o baja Elevada
TBG* Aumentada Reducida

*Pruebas mis utilizadas.

del eje hipotdlamo-hipdfisis-tiroides (HHT), que se tra-
duce en una fase transitoria de hipotiroidismo central.
La escasa respuesta de TSH ante TRH durante este pe-
riodo sugiere que la supresion primaria se produce a ni-
vel de las tirotropinas hipofisarias, La utilizacion exclu-
siva de métodos de medida de TSH sensibles no es (til
para controlar a los pacientes durante este periodo y pue-
de generar confusion™.

La presentacién clinica de las enfermedades tiroideas
suele ser insidiosa en los ancianos y puede confundirse
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TABLA 20-9
Métodos de tratamiento antitiroideo empleados para
tratar al paciente con Hrotoxicosis

Fase aguda de tratamiento

Propiltiouracilo 100-150 mg cada

8 horas
Metimazol 10-20 mg cada

8 horas
Propranalol 20-40 mg cada

6 horas
Dexametasona 2 mg cada

6 horas

Litia (usado con
propiltiouracila)

800-1.200 mg/dia

Segunda fase de tratamiento

Propiltiouracilo 50-100 mg cada
8 horas
Cirugia

1! radiactivo

con un «envejecimiento» normal. Para evitar ¢l retraso
en el diagnéstico, algunos autores recomiendan la valo-
racién rutinaria de TSH en los pacientes de 60 afios o
mas en atencién primaria, Cuando el hipertiroidismo se
deba a la enfermedad de Graves, se inicia el tratamiento
sintomdtico con un betablogueante y antitiroideos, se-
guidos de la ablacion definitiva del tiroides con yodo ra-
diactivo. El tratamiento quirtrgico puede estar indicado
en ¢l bocio que cause sintomas compresivos o en los pa-
cientes més jovenes'”.

Tratamiento de la erisis tirotéxica

El paciente con tirotoxicosis no tratado o tratado de un
modo incompleto puede sufrir una crisis tirotoxica™",
una complicacion grave, aunque por fortuna rara, que
puede producirse a cualquier edad y que tiene un co-
mienzo brusco. La crisis tirotdxica se observa en menos
del 1% de los hospitalizados por tirotoxicosis®, La ma-
yorfa de los pacientes que la desarrollan tienen bacio,
presion de pulso amplia, signos oculares y una larga his-
toria de tirotoxicosis'. Entre los factores precipitantes
se incluyen infecciones. traumatismos, urgencias qui-
rirgicas v las intervenciones. Los sintomas precoces
consisten en una intranquilidad extrema, nduseas, vomi-
tos y dolor abdominal; pronto aparecen fiebre, sudora-
cion profusa, taguicardia significativa, edema pulmonar
e insuficiencia cardiaca congestiva. El paciente parece
estar estuporoso y puede llegar al coma. Aparece una hi-
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potensidn grave y puede producirse la muerte. Estas
reacciones parecen asociarse con insuficiencia suprarre-
nal, al menos en parte.

El tratamiento inmediato de un paciente con crisis ti-
rotdxica consiste en administrar dosis elevadas de fér-
macos antitiroideos (200 mg de propiltiouracilo), yodu-
r0 potdsico, propranolol (para antagonizar el componen-
te adrenérgico), hidrocortisona (100-300 mg). solucién
glucosada i.v., complejo de la vitamina B, compresas
himedas, abanicos y compresas con hielo™"". Si fuera ne-
cesario. iniciar la reanimacion cardiopulmonar y buscar
ayuda médica inmediata.

HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es el responsable de aproximada-
mente | de cada 1.500 ingresos hospitalarios. La forma
aguda (mixedema) es cinco veces mds frecuente en las
mujeres, sobre todo entre los 30 y 60 afios. El hipotiroi-
dismo en la infancia se denomina cretinismo™".

TABLA 20-10 ;
Causas de hipotiroidismo

Tiroideas (aprox. 95% de los casos)
Tiroprivas: pérdida de tejido tiroideo o sintesis inadecuada
de hormonas liroideas
Congénitas
Después del tratamiento del hipertiroidismo
Yodo radiactivo
Cirugia
Postirradiacion
Linfoma
Idiopaticas primarias
Bocio: aumento de tamanio de la gldndula
Déficit de yodo
Farmacos
Litio
Yoduros
Tiroiditis cranica (enfermedad de Hashimota)
Transmitida por la madre

Supratiroidea (representa aprox. el 5% de los casos)
Hipofisaria

Hipotaldmica

Autolimitada

Retirada del tratamiento supresor
Tireiditis subaguda

De Wartofsky L.: En Isselbacher K. J., Braunwald E., editores: Harri-
son’y imternal medicine, 137 ed., Nueva York, 1994, McGraw-Hill, 1939,

El hipotiroidismo puede ser congénito o adquirido.
Uno de cada 3.500-4.000 nacidos vivos desarrolla hipo-
tiroidismo permanente. El hipotiroidismo transitorio se
produce en el 1-2% de los neonatos. La mayoria de los ni-
fios con hipotiroidismo congénito permanente tienen dis-
genesia tiroidea, en forma de tiroides ectdpico, hipopld-
sico. 0 agenesia tiroidea. La forma adquirida puede
deberse a la insuficiencia tiroidea o hipofisaria. La irra-
diacion del tiroides, la extirpacion quirtrgica y un trata-
miento antitiroideo excesivo pueden generar hipotiroi-
dismo; sin embargo, algunos casos no tienen causa iden-
tificable (tabla 20-10).

El cretinismo neonatal se caracteriza por enanismo,
sobrepeso, nariz ancha aplanada. ojos separados, la-
hios gruesos, lengua grande y protruyente, escaso tono
muscular, piel palida, manos pequefias, edad dsea re-
trasada, retraso en la erupeion dentaria, mala oclusion,
llanto ronco, hernia umbilical y retraso mental. que
pueden evitarse con la deteccion y el tratamiento pre-
coces (fig. 20-4).

El hipotiroidismo que se inicia en ninos mayores y
en adultos se caracteriza por facies inexpresiva, parpados
hinchados, alopecia del tercio externo de las cejas, pal-
mas amarillentas, piel seca y dspera, pelo seco, quebra-
dizo y dspero, macroglosia, retardo en la actividad fisi-
ca y mental. habla trabada y ronca, anemia, estrefiimien-
to, mayor sensibilidad al [rio, mayor fragilidad capilar,
debilidad musculary sordera (tabla 20-11).

La acumulacién subcutdnea de liquidos no suele ser
tan marcada en los pacientes con mixedema hipofisario
como en los que presentan mixedema primario (tiroi-
deo). Los niveles de colesterol sérico de los pacientes con
mixedema hipofisario son mds parecidos a los norma-

FIG. 20-4  Cretinismo,



les. Los pacientes con mixedema grave no tratados pue-
den desarrollar coma hipotérmico. que suele resultar ta-
tal. Las pruebas para deteccion de T,, T,, TBG y TSH se
usan en el diagnostico de hipotiroidismo. Los valores
normales de estas pruebas se¢ muestran en la tabla 20-7.
Los resultados en caso de hipotiroidismo se muestran en
la tabla 20-8. Pueden solicitarse otras pruebas tiroideas

TABLA 20-11
Signos y sinlomas de mixedema en 400 pacientes

Porcentaje

Hallazgos clinicos de pacientes

General

Piel seca y gruesa yfo pelo seco b
Fatiga 70
Edema, manos. cara y ojos hinchados 67
Intolerancia al frio 58
Aspecto 1osco 48
Ganancia de peso (6,8 kg 0 mds) 48
SNC

Lentitud mental y psiquica 57
Somnolencia 25
Dolor de cabeza 22

Aparato digestivo

Estrenimiento 37
Anorexia 14
Niuseas o vomitos 13

Sistema musculosquelético
Artritis 15
Calambres musculares 10

Sistema cardiovascular

Sensacion de falta de aire 19
Hipertension 18
Pulso lento 14

Sistema genitourinario

Alteraciones menstrusles 17

Sentidos especiales

Vision borrosa 7
Tinnitus 7
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en funcion de las circunstancias clinicas. Estas pruebas
y sus resultados en el hipotiroidismo se muestran en las
tablas 20-7 y 20-8.

TRATAMIENTO MEDICQ

Los pacientes con hipotiroidismo son tratados con
preparados sintéticos que contienen LT, sodica (levoti-
roxina) (tabla 20-12) o LT, sddica {]iotircmina}”.

En los pacientes hipotiroideos que toman warfarina
u otros anticoagulantes orales relacionados con ella, pue-
de prolongarse més el tiempo de protrombina cuando son
tratados con T, con riesgo de hemorragia. Ademds, los
diabéticos hipotiroideos necesitan menos insulina o sul-
fonilureas y pueden sufrir hiperglucemia cuando se les
trata con T,". Los pacientes con hipotiroidismo no tra-
tado son mas sensibles a la accion de los narcéticos, bar-
bitdricos y tranquilizantes, de modo que estos farmacos
deben emplearse con cuidado. Las situaciones estresan-
tes, como el frio, las operaciones, las infecciones o los
traumatismos. pueden precipitar un coma hipotiroideo
(mixedema), que se trata con T, parenteral, esteroides y
respiracién artificial.

Muller y cols."" demostraron en un estudio realiza-
do con mujeres con hipotiroidismo clinico y otras con
formas subelinicas que el tabaquismo puede empeorar
el hipotiroidismo leve. En este estudio fueron inclui-
dos 135 pacientes: 84 con enfermedad subclinica y 51
con hipotiroidismo manifiesto. La investigacion valo-
t6 el colesterol sérico total y el unido a lipoproteinas
de baja densidad (LDL). la creatincinasa y el tiempo de
reflejo aquileo como factores para evaluar el efecto del
tabaco sobre el estado de la enfermedad. Todos los fac-
tores estaban aumentados en los pacientes con hipoti-

TABLA 20-12

Dosis sustitutiva recomendada de levotiroxing sodica
(LT, sodica sintética) en el hipotiroidismo de adultos
y nifos

Dosis de
levotiroxina sddica
Iidad (anos) (ng/kg/dia)

0-1 i}

1-5 6
6-10 4
11-20 3
21-65 22
mds de 65 1.8

De Mazzaferri E, L. En Mazzaferri E. L., editor: Endocrinalogy.
3.7 ed., Nueva York, 1986, Elsevier Science Publishing: con permiso.

De Mazzaferri E. L.: Mazzaferri E. L. editor: Endocrinology, 3 ed.,
Mueva York. 1986, Elsevier Science Fublishing, con permiso.
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roidismo clinico que fumaban. En los pacientes con en-
fermedad subclinica que fumaban, el colesterol sérico
total v el unido a LDL estaban aumentados. Los auto-
res llegaron a la conclusion de que el tabaco aumenta
los efectos metabdlicos del hipotiroidismo de una ma-
nera dosis-dependiente. Este hecho puede explicarse
por las alteraciones en la funcion tiroidea y en la ac-
¢ién hormonal.

El coma mixedematoso es mas frecuente en los pa-
cientes ancianos con hipotiroidismo grave®'', Es mds
habitual durante el invierno, tiene una elevada tasa de
mortalidad y se caracteriza por hipotermia, bradicardia
¢ hipotension grave; durante el estado comatoso, pue-
den producirse convulsiones epilépticas.

CANCER DE TIROIDES

La mayoria de los canceres de tiroides presentan un
buen prondstico y responden al tratamiento, El cdncer
de tiroides origina el 0.4% del total de muertes por cin-
cer. La mayoria de los cinceres de tiroides se originan
en las células foliculares. Los carcinomas de tiroides
comienzan como un nddulo o masa tiroidea que
aumenta de tamano y que puede ser dolorosa o fija. Pue-
den asociarse con pﬁrailisis de las cuerdas vocales o
aumento de tamano de los ganglios linfaticos del cuello.
El tratamiento principal del cdncer tiroideo es la ¢iru-
gia, que se combina a menudo con terapéutica con yodo
radiactivo (RAI).

Hay que evaluar a los pacientes con nédulos tiroideos
solitarios mediante pruebas de funcicn tiroidea, gam-
magrafia tiroidea y biopsia mediante aspiracién con
aguja fina. Estas pruebas deben plantearse en pacientes
con antecedentes de irradiacién de la cabeza y el cue-
llo. antecentes familiares de cdncer de tiroides, disfa-
gia, hemoptisis o sensacidn de falta de aire, Otras indi-
caciones para realizar estas pruebas son los nodulos fi-
jos, firmes, la presencia de linfadenopatias ipsilaterales
y el miedo del paciente al cincer. Los pacientes sin an-
tecedentes o con hallazgos clinicos minimos pueden ser
controlados para valorar un posible crecimiento de la
lesion. Si éste se produjera, deben aplicarse las pruebas
antes mencionadas™,

TRATAMIENTO DENTAL
EXPLORACION CLINICA

La exploracién del tiroides debe formar parte de la ex-
ploracion de la cabeza y el cuello que realiza el odonté-
logo. Se puede estudiar la region anterior del cuello en
busca de cicatrices quiriirgicas antiguas; la region poste-
rior dorsal de la lengua debe examinarse en busca de un
nodulo que pudiera representar tejido tiroideo lingual; y el

drea superior vy lateral al cartilago tiroides debe palparse
para buscar el lébulo piramidal. Aunque es dificil detec-
tarlo, el tiroides normal puede palparse en muchos pa-
cientes®. Es eldstico y se identifica con mayor facilidad pi-
diendo al paciente que trague mientras se le explora. Al
hacerlo, el tiroides sube, al igual que las masas cervica-
les que pueden estar asociadas con él (se mueven hacia
arriba). Los nddulos en la zona de la linea media corres-
pondiente al conducto tirogloso se desplazan hacia arri-
ba, con protrusion de la lengua del paciente (fig. 20-5).

Un tiroides aumentado de tamafio por hiperplasia (bo-
cio) serd mas blando que uno normal. Los adenomas y
carcinomas son mis firmes a la palpacién y suelen apa-
recer como aumentos de tamano aislados. Los pacientes
con enfermedad de Hashimoto o tiroiditis de Riedel ten-
drdn una glindula mucho mas firme a la palpacion de lo
normal.

Si se detecta un aumento de tamario difuso del tiroi-
des, hay que auscultar al paciente en busca de un soplo
sistélico o continuo que se puede detectar sobre la glédn-
dula hiperactiva de la tirotoxicosis, o enfermedad de Gra-
ves, como consecuencia de la ingurgitacion del sistema
vascular de la misma.

FIG. 20-5  Varén con quiste del conducto tirogloso.



CONSIDERACIONES MEDICAS
Tirotoxicosis

El odontélogo debe conocer las manifestaciones
clinicas de la tirotoxicosis para que el paciente no diag-
nosticado o mal tratado pueda ser detectado y remiti-
do al médico para valoracion y tratamiento (tabla 20-13}).
Con esta accion. el odontélogo puede reducir las tasas
de morbididad y mortalidad asociadas con la tirotoxi-
cosis.

Los pacientes con tirotoxicosis no tratada o mal tra-
tada son susceptibles de desarrollar una urgencia médi-
caaguda, la crisis tirotoxica, lo que supone otra razén im-
portante para detectar y remitir a estos pacientes. Entre
sus sintomas se incluyen intranquilidad, fiebre, taqui-
cardia,edema de pulmén, temblor, sudoracién, estupor y,
por tiltimo, coma y muerle si no se trata. El tralamiento
quirtirgico de estos pacientes podria precipitar una cri-

TABLA 20-13

Tratamiento dental del paciente tirotéxico

|. Deteccidn de enfermedad no diagnosticada
a) Sintomas
b) Signos
) Remitirlo para diagndstico y tratamiento médico
2. Paciente con enfermedad diagnosticada
a) Determinacion del diagndstico original
b) Tratamiento pasado
¢) Medicacion actual
d) Valoracion del estado clinico (sintomas, signos,
pruebas tiroideas)
¢) Remitirlo para reevaluacion si se encuentran signos y
sintomas
1 Consultar antes de iniciar el tratamiento dental
3. Evitar lo siguiente en el paciente no tratado o mal tratado
«) Procedimientos quirdrgicos
b} Infecciones agudas
¢) Adrenalina u otras aminas presoras (en anestésicos
locales, cordones de retraccidn gingival)
4. Reconocimiento y tratamiento inicial en la crisis
tirotoxica
a) Busqueda de ayuda médica
b) Compresas himedas o con hielo
) Hidrocortisona (100-300 mg)
d) Solucién glucosilada i.v.
¢) Reanimacion cardiopulmonar
5. Paciente con un buen tratamiento médico
«) Evitar las infecciones orales agudas
#) Tratamiento de todas las infecciones erdnicas orales
¢) Aplicar procedimientos v tratamientos normales
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sis, lo mismo que la infeccidn oral aguda. Si se produce la
crisis, el odontélogo debe ser capaz de reconocer lo que
estd sucediendo, iniciar el tratamiento de urgencia y bus-
car asistencia médica inmediata. Es posible enfriar al pa-
ciente con toallas frias. administrarle una inyeccion de
hidrocortisona (100-300 mg) e iniciar la infusidn i.v.
de glucosa hiperténica (si se dispone del equipo). Hay
que controlar los signos vitales e iniciar la reanimacion
cardiopulmonar, si fuera necesario. Debe buscarse ayu-
da médica inmediata y, cuando estén disponibles, iniciar
otras medidas, como farmacos antitiroideos y yoduro
potdsico.

Aungue no estd claro el papel que desempefia la in-
feccidn crénica en la tirotoxicosis, se recomienda que
estas fuentes se traten como en cualquier otro paciente.
Una vez identificado el paciente y remitido para trata-
miento médico, es posible abordar el tratamiento de los
focos orales de infeccion. Los pacientes con caries den-
tal extensa o enfermedad periodontal, o ambas, pueden
ser tratados una vez realizado el tratamiento del proble-
ma tiroideo.

Hay que evitar el empleo de adrenalina o de otras ami-
nas presoras (en anestésicos locales o en cordones de re-
traccién dental o para controlar Ia hemorragia) en los pa-
cientes lirotoxicos no tratados o mal controlados. Sin
embargo, el paciente tirotéxico eutiroideo o bien trata-
do no plantea problemas a este respecto y se le pueden
administrar concentraciones normales de estos vaso-
constrictores.

Cuando el paciente tirotdxico estd bien controlado
médicamente, el plan de tratamiento dental no se afec-
ta. Sin embargo, si se produce una infeccién oral aguda,
se recomienda consultar con el médico del paciente
como parte del plan terapéutico.

Hipotiroidismo

Por lo general, el paciente con sintomas leves de hi-
potiroidismo no tratados no corre riesgo al recibir trata-
miento dental. Los depresores del sistema nervioso cen-
tral (SNC), los sedantes o los analgésicos narcdticos pue-
den causar una respuesta exagerada en los pacientes con
hipotiroidismo leve a grave. Hay que evitar estos farma-
cos en todos los pacientes con hipotiroidismo grave y uti-
lizarlos con cuidado (dosis reducida) en los que presen-
tan hipetiroidismo leve: sin embargo, algunos enfermos
con sintomas graves no tratados de hipotiroidismo pue-
den estar en peligro si necesitan tratamiento odontolé-
gico. Este hecho es particularmente importante en los
pacientes ancianos con mixedema. Los depresores del
SNC, los procedimientos quirtrgicos y las infecciones
pueden precipitar un coma mixedematoso; por lanto,
también aqui el principal objetivo del odontdlogo es
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detectar a estos pacientes y remitirlos para tratamiento
médico antes de realizar ningtin tratamiento dental (ta-
blas 20-14 y 20-15).

Los pacientes con formas de hipotiroidismo menos
graves también deben ser identificados cuando sea po-
sible, ya que su calidad de vida puede mejorar mucho con
el tratamiento médico y en pacientes jévenes es posible
evitar el retraso mental permanente con un tratamiento
médico precoz. Ademds, algunas complicaciones ora-
les, como el retraso en la erupeidn dentaria. la mala oclu-
sion, el aumento de tamafio de la lengua y el retraso es-
quelético. pueden prevenirse con la deteccion y el trata-
miento médico precoces.

Cuando el paciente hipotiroideo recibe un buen cui-
dado médico, no se plantean problemas especiales en el
tratamiento dental, salvo el manejo de la mala oclusién
y de la macroglosia, si existen.

Cincer de tiroides

La palpacion e inspeccion del tiroides deben ser par-
te del examen rutinario de la cabeza y del cuello que rea-
liza el odontologo. Si se aprecia un aumento de tamano

TABLA 20-14
Tratamiento odontolégico del paciente hipotiroideo

1. Deteccion de enfermedad no diagnosticada
¢) Sintomas
b) Signos
¢) Remitirlo para diagndstico y tratamiento médico
Paciente con enfermedad diagnosticada
@) Determinacion del diagndstico original
b) Tratamiento pasado
¢) Medicacion actual
d) Valoracion del estado ¢linico {sintomas, signos,
pruebas tiroideas)
¢) Remitirlo para reevaluacion si se encuentran signos
y sintomas de hiper o hipotiroidismo
3. Evitar lo siguiente en el paciente no tratado o mal tratado
a) Procedimientos quirtirgicos
b) Infecciones orales
¢) Depresores del SNC (narcéricos, barbiniricos. etc.}
4. Reconocimiento y tratamiento de las fases iniciales del
coma mixedematoso
a) Biisqueda de ayuda médica
#) Hidrocortisona (100-300 mg}
¢) Respiracion artificial
5, Paciente con un buen tratamiento médico
a) Evitar las infecciones orales agudas
b) Aplicar procedimientos y tratamientos normales

D

del tiroides, aunque el paciente parezca eutiroideo (fun-
cion tiroidea normal), hay que remitir al paciente para
evaluacion antes de realizar el tratamiento dental. Un
aumento de tamano difuso puede ser un bocio simple,
una tiroiditis subaguda o una tiroiditis crénica. El pa-
ciente puede ser hiper, hipo o eutiroideo, Los nodulos
aislados pueden ser un adenoma o un carcinoma. Los
nodulos que crecen en el seno de una glindula difusa-
mente aumentada de tamafio o en gldndulas con afecta-
cion multinodular pueden ser carcinomas de tiroides y
se deben remitir para evaluacion.

COMPLICACIONES ORALES
Tirotoxicosis

Puede observarse osteoporosis del hueso alveolar. La
caries y la enfermedad periodontal aparecen con mayor
rapidez en estos pacientes. Los dientes y los maxilares
se desarrollan de forma mds rdpida y es frecuente la pér-
dida prematura de los dientes deciduos. con erupcion
precoz de los permanentes. Se han comunicado casos de
nifios eutiroideos de madres hipertiroideas que tenfan
dientes erupcionados al nacer. Se ha observado que unos
pocos pacientes con tirotoxicosis tienen un «tiroides»
lingual, que consiste en tejido tiroideo por debajo del
drea del agujero ciego.

TABLA 20-15

Problemas médicos que preocupan al odontélogo ante un
paciente con enfermedad tiroidea no diagnosticada o mal
controlada

Hipertiroidismo
Interaccion adversa con las catecolaminas (adrenalina)
Arritmias cardiacas que ponen en riesgo la vida
Insuficiencia cardiaca congestiva
Complicaciones de los cuadros patoldgicos cardiovasculares
subyacentes
La crisis tirotdxica se puede precipitar por:
Infeccidn
Maniobras quirlirgicas

Hipotiroidismo

Respuesta exagerada frente a los depresores del SNC
Sedantes
Analgésicos narcaticos

El coma mixedematoso se puede precipitar por:
Depresores del SNC
Infeccién
Maniobras quirtirgicas




Si el odontélogo detecta un tumor lingual en un pa-
ciente eutiroideo, un médico debe evaluar al paciente
para valorar si su tiroides es normal antes de extirpar
quirtirgicamente la masa. Esto suele hacerse con gam-
magrafia con yodo radiactivo,

Hipotiroidismo

Los nifios con cretinismo pueden tener labios gruesos,
lengua agrandada, retraso en la erupeién dentaria y como
consecuencia mala oclusion. Elinico cambio especifi-
co oral que manifiestan los adultos con hipotiroidismo
adquirido es la macroglosia.
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Gestacion y lactancia

La paciente gestante, aunque no esté «médicamen-
te comprometidas, plantea al odontélogo considera-
ciones especificas de tratamiento, Se debe administrar
cuidadao dental terapéutico a la madre sin afectar de
modo adverso al feto en desarrollo. Aunque el cuidado
dental rutinario de las gestantes suele ser seguro, hay
gue reconocer gue su realizacién incorpora algunos ele-
mentos potencialmente dafiinos, incluyendo la radia-
¢ion ionizante y la administracion de farmacos. Por tan-
to, un profesional cuidadoso debe reducir al minimo la
exposicion de la paciente a los procedimientos poten-
cialmente dafiinos o evitarlos por completo cuando sea
posible.

En el posparto surgen consideraciones adicionales si
la madre elige la lactancia materna para alimentar al
nifio. Aunque la mayoria de los firmacos se transmiten
en cantidad minima del suero a la leche materna, con lo
que la exposicién del nifio no es significativa, ¢l odon-
t6logo debe evitar la aplicacion de cualquier firmaco que
se sepa perjudicial para el nifio.

DESCRIPCION GENERAL
FISIOLOGIA Y COMPLICACIONES

Para definir pautas racionales de tratamiento, es pre-
ciso en primer lugar revisar el proceso normal de la ges-
tacion y el desarrollo fetal.

Los cambios endocrinos son las alteraciones mas sig-
nificativas en la gestacion y delerminan casi todas las
alteraciones sistémicas que nos ocupan. Existe un incre-
mento en la produccién de hormonas maternas y se em-
piezan a producir hormonas placentarias.

Entre los hallazgos neuroldgicos frecuentes en el pri-
mer trimestre destacan la fatiga con nduseas y/o vémi-
tos. También hay tendencia al sincope y a la hipotension
postural, Durante el segundo trimestre, las pacientes tie-
nen tipicamente una sensacién de bienestar y sintomas
relativamente escasos. Durante el tercer trimestre, pue-

434

den producirse fatiga progresiva, incomodidad y depre-
sion leve.

Se producen algunos cambios cardiovasculares.,
Suele producirse un ligero descenso en la tensién arte-
rial, sobre todo diastdlica. El volumen sanguineo
aumenta un 40-55%, el gasto cardiaco lo hace en
un 30%, mientras que ¢l volumen de hematies s6lo
aumenta un 20%"'. En relacién con estos cambios de
volumen se producen taquicardia y soplos cardiacos.
El 90% de las gestantes presentan un soplo sistdlico
que desaparece poco después del parto'’. Un soplo de
este tipo se considera lisioldgico o funcional: sin em-
bargo, un soplo anterior a la gestacion o que persiste
después del parto requiere una evaluacion posterior
para determinar su significado.

En las fases avanzadas de la gestacidn, puede pro-
ducirse un fenémeno conocido como sindrome de hi-
potension en supino, manifestado por un subito descen-
so en la tensidn arterial, con bradicardia, sudoracion,
nduseas, debilidad y necesidad de aire cuando la pa-
ciente estd en posicion 911pina4, Estos sintomas se de-
ben a alteraciones del retorno venoso al corazon debi-
do a la compresion de la vena cava inferior por el dtero
grivido y causan reduccion en la tension arterial, me-
nor gasto cardfaco y alteraciones o pérdida de concien-
cia. El remedio para este problema es colocar a la pa-
ciente sobre el lado izquierdo, lo que separa el iitero de la
cava inferior. Con esta medida se deberia recuperar ré-
pidamente la normalidad.

Entre los cambios sanguineos de la gestacion se in-
cluyen anemia y un menor hematdcrito. Como conse-
cuencia del incremento del volumen sanguineo, hay una
mayor necesidad de hierro. No es sorprendente que el
20% de las gestantes tengan déficit de hierro, un pro-
blema que puede exagerarse si existe pérdida de sangre
significativa. También se produce un aumento en el re-
cuento de células blancas debido a la neutrofilia; sin
embargo, los cambios en las plaquetas no suelen ser sig-



nificativos. Varios factores de la coagulacidn estin
aumentados, sobre todo ¢l fibrindgeno y los factores
VI VI IX ?, X, asi como los productos de degradacion
de la fibrina™'.

Los cambios en la funcién respiratoria durante la ges-
tacion incluyen un menor volumen de reserva espirato-
ria debido al aumento de tamano del dtero en direccidn
cefilica y un aumento en la demanda de oxigeno a los
pulmones. Estos cambios ventilatorios determinan una
mayor velocidad de la respiracion (taquipnea) y disnea
que se agrava con la posicion en supino.

La gestacién predispone a la mujer a tener mds ape-
tito y & menudo a desear comidas poco habituales. Como
consecuencia de este fendmeno, la dieta puede no ser
equilibrada o nutritiva y tener un elevado contenido en
azicares, lo que puede afectar de modo adverso a la den-
tadura de la madre y contribuir a un aumento de peso
significativo. También son frecuentes las alteraciones
gustativas y un aumento del reflejo nauseoso, que pue-
de hacer a la gestante mds susceptible a las nauseas y vé-
mitos durante los tratamientos dentales.

También se debe conocer el patran de desarrollo fe-
tal general cuando se plantea un tratamiento dental.
Una gestacion normal dura aproximadamente 40 sema-
nas. Durante el primer trimestre, se produce la forma-
cion de los organos y sistemas; por tanto, el feto es mds
susceptible de sufrir malformaciones en este periodo.
Después del primer trimestre, la mayor parte de la for-
macion se ha completado y el resto del desarrollo fe-
tal se orienta sobre todo al crecimiento y a la madu-
racién. Por tanto, el riesgo de malformaciones dis-
minuye significativamente tras el primer trimestre.
Una excepcion notable a esta regla es la dentadura fe-
tal, que es susceptible a la tincién provocada por la
administracién de tetraciclinas durante la gestacion
tardia.

Las complicaciones de la gestacion son infrecuentes
cuando se realiza cuidado prenatal y la madre estd sana.
Sin embargo, hay dos complicaciones que se ven con
frecuencia: las alteraciones de la glucosa (diabetes ges-
tacional) y la hipertension. que puede producir pre-
eclampsia. Estos cuadros se tratan inicialmente con mo-
dificaciones de la dieta, pero pueden necesitarse farma-
cos para conseguir un control adecuado.

Otra consideracién relacionada con el crecimiento
fetal es el aborto espontianeo. El aborto espontineo,
definido como la interrupcion natural de la gestacion
antes de las 20 semanas. se produce en mas del 15%
de los embarazos y la mayoria se deben a alteraciones
fetales intrinsecas™. Por tanto, es bastante improba-
ble que un procedimiento odontolégico se relacione
con un aborto espontaneo. Sin embargo, las enferme-
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dades febriles y la sepsis pueden precipitar un aborto,
por lo que se aconseja el tratamiento precoz de las in-
fecciones,

Por tltimo, hay que recordar que el feto tiene una ca-
pacidad limitada para metabolizar {drmacos por la in-
madurez de su higado y sistemas enzimdticos; por tan-
to. hay que evitar la agresion del feto con firmacos siem-
pre que sea posible.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

Las recomendaciones lerapéuticas durante la gesta-
cion deben contemplarse como pautas generales. no
como normas inmutables. Si es posible, resulta dtil con-
tactar con el obstetra o médico de la paciente para co-
mentar su estado médico, sus necesidades odontologicas
y el tratamiento dental propuesto. Esto no solo es bene-
ficioso para planificar el tratamiento, sino que también
demuestra a la paciente nuestra preocupacion por ella y
por su hijo. Sin embargo, es interesante destacar que,
en una encuesta realizada en 1992 a los obstetras”', el
91% preferian que no se contactara con ellos en rela-
cidn con el «cuidado dental rutinarios». EI 88 y el 54%
preferian que el odontdlogo les consultara antes de re-
cetar a la paciente antibidticos y analgésicos, respecti-
vamente.

La gestacion es un acontecimiento especial en la vida
de la mujer y, como tal, se asocia con una gran carga emo-
cional. Por tanto. el establecimiento de una buena rela-
cién paciente-odontélogo que favorezca la franqueza,
la sinceridad vy la confianza es una parte integral del éxi-
to terapéutico. Este tipo de relacién reduce mucho el es-
trés y la ansiedad, tanto de la paciente como del odon-
télogo.

Programa preventivo

El objetivo mas importante en la planificacion del
tratamiento dental de una gestante es establecer un am-
biente oral saludable y un éptimo nivel de higiene oral.
Esto se consigue biasicamente con un programa de con-
trol de la placa, que reducird al minimo la exagerada
respuesta inflamatoria de los tejidos gingivales a los irri-
tantes locales que suele asociarse a los cambios hormo-
nales de la gestacion. La relacion entre la placa y otros
irritantes locales, las alteraciones hormonales y la en-
fermedad periodontal es bien conocida y se le puede ex-
plicar con claridad a la paciente. Deben ensefiarse. re-
forzarse y monitorizarse técnicas de higiene oral acep-
tables, asi como aportar informacién dietética, con
énfasis en la limitacidn de la ingesta de carbohidratos re-
finados. Se puede llevar a caho un rebaje y pulido de las
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coronas y el curetaje de las raices siempre que sea ne-
cesario. Todas estas medidas para el control de la placa
deben realizarse y reforzarse durante la gestacion, in-
cluido el primer trimestre.

El empleo y los beneficios del fluoruro durante el pe-
riodo prenatal es un tema controvertido. Sin embargo,
dos estudios (Glenn'” y Glenn y cols.'®) han sugerido
que cuando se administran comprimidos de 2.2 mg de
Muoruro sédico a las madres en el segundo y tercer tri-
mestres combinados con agua fluorada, el 97% de los
hijos permanecen sin caries hasta los 10 afos. No se evi-
denciaron defectos médicos ni dentales (incluida la fluo-
rosis) en ninguno de los nifios. Se llegd a la conclusion
de que el suplemento con comprimidos de fluoruro desde
el tereer al noveno mes de gestacion es seguro y eficaz.
En un tercer (hasta ahora) estudio no publicado del
NIDR-Eastman Dental Center'’, se estudiaron més de
1.200 mujeres y sus descendientes. Se administré fluo-
ruro prenatal a la mitad de las mujeres y placebo a la otra
mitad. Después de 5 anos, los descendientes del grupo
que tomé fluoruro tenfan un 45% menos de caries que
los del grupo placebo y un 96% no presentaban caries.
Por tanto, la utilizacién prenatal de fluoruro parece apor-
tar beneficios sin riesgo y se debe considerar con la pa-
ciente y el obstetra.

PROGRAMACION DEL TRATAMIENTO

Salvo como parte del programa para el buen control
de la placa. el cuidado dental programado debe evitarse
durante el primer trimestre debido a la potencial vulne-
rabilidad del feto (tabla 21-1).

El segundo trimestre es el perfodo mds seguro para
realizar el cuidado dental rutinario. Hay que poner én-
fasis en controlar las enfermedades activas y eliminar
los problemas potenciales que podrian aparecer al final
de la gestacién o en el posparto inmediato, ya que suele
ser dificil realizar un cuidado dental en estos perfodos. Es
preferible posponer para después del parto la realizacion
de reconstrucciones extensas o los procedimientos qui-

TABLA 21-1

Programacion del tratamiento durante la gestacion

riirgicos importantes; hay que tener en cuenta que la ges-
tacién es una situacion transitoria.

Lu primera parte del tercer trimestre sigue siendo una
buena época para realizar el cuidado dental de rutina; no
obstante, tras la segunda mitad del tercer trimestre, es acon-
sejable posponer el cuidado dental programado. Esto
se debe ala progresiva sensacion de incomodidad que pue-
de sentir la mujer y que no es aplicable a todas las pacien-
tes. Debe evitarse que la paciente esté sentada durante mu-
cho tiempo para prevenir la aparicién de hipotension en
supino. Si se realizan tratamientos durante este periodo,
se pueden minimizar los problemas programando visitas
cortas, dejundo que la paciente se siente semirreclinada-
mente y aconsejando frecuentes cambios de posicion.

RADIOGRAFIAS DENTALES

La radiografia dental es uno de los temas mds con-
trovertidos en el tratamiento de la gestante, Es deseable
evitar la radiacion durante la gestacién, sobre todo en el
primer trimestre, ya que el feto en desarrollo es particu-
larmente susceptible al dafio radiolégico™. Sin embar-
g0, si se precisa tratamiento dental, Jas radiograffas pue-
den ser necesarias para realizar un diagnéstico y trata-
miento adecuados, Por tanto, el odontélogo debe saber
como actuar con seguridad en esta situacién.

La seguridad de las radiografias dentales estd bien
establecida, siempre que se empleen pelicula de alta ve-
locidad, filtro, colimacion y delantales de plomo. Lo mds
importante para la gestante es el delantal de plomo. Los
estudios han demostrado que, si se utiliza un delantal
para hacer una radiografia dental, la irradiacion del feto
y de las génadas apenas es mensurable™.

El odontélogo debe recordar ciertos datos sobre la
biologia de la radiacion. Los datos con animales y seres
humanos™"** apoyan claramente la conclusién de que
no s¢ produce incremento en las anomalias congénitas
macroscapicas ni retraso en el crecimiento intrauterino
como consecuencia de la exposicién a un total de me-
nos de 5-10 cGy durante la gestacion™. Los siguientes

Primer trimestre

Segundo trimesire

Tercer trimestre

Control de la placa

Indicaciones sobre higiene oral

Rebaje, pulido, curetaje

Evitese el tratamiento programado;
solo tratamiento urgente

Control de la placa
Indicaciones sobre higiene oral
Rebaje, pulido, curetaje
Cuidado dental de rutina

Control de la placa
Indicaciones sobre higiene oral
Rebaje. pulido, curetaje
Cuidado dental de rutina
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datos nos sirven de comparacién'"**: una radiograffa de

torax médica provoca al feto o embridn una radiacion
estimada de 0.008 cGy, una radiogratia de crdneo, una
dosis de 0,004 ¢Gy, la radiacién natural ambiental re-
presenta alrededor de 0,0008 c¢Gy diarios y una serie de
radiografias de toda la boca con un delantal de plomo
unos 0.00001 cGy* (tabla 21-2).

Para valorar los riesgos de la radiografia dental en la
gestacion, hay que recordar dos publicaciones. La pri-
mera, de Brent, indica que el riesgo méximo atribuible
a | cGy (que es mdas de 1.000 veces la dosis de una serie
dental completa con pelicula de velocidad-E y colima-
cién rectangular o 10-20% de la dosis umbral) de expo-
sicién intratitero a la radiacion se estima’ en aproxima-
damente 0,19, riesgo miles de veces menor que el anti-
cipable normal de aborto espontineo, malformacion o
enfermedad genética. La segunda publicacién, de Dan-
forth y Gibbs, calcula el riesgo de un defecto fetal en pri-
mera generacién por la realizacion de radiografias den-
tales en 9 en 1 billon". A la vista de estas cifras, es evi-
dente que, utilizando delantales de plomo, colimacidn
rectangular y pelicula de velocidad-E, la realizacion de
una o dos radiografias intraorales tiene una significacion
minima en cuanto a los efectos de la radiacién sobre el
feto en desarrollo. En términos que se pueden explicar a
la paciente: «la dosis gonadal/fetal de 2 radiografias den-
tales periapicales (cuando se emplea el delantal de plo-
mo) es 700 veces menor que un dia de exposicién me-
dia a la radiacién natural ambiental en EE.UU »"!”,

A pesar de los minimos riesgos de la radiograffa den-
tal, el odontélogo no debe abusar de ella durante la ges-
tacion (ni en cualquier otro momento). Las radiograffas
deben emplearse de modo selectivo y solamente cuan-
do sea necesario y apropiado para ayudar al diagnéstico y
al tratamiento. Por tanto, cuando las radiografias se ha-
cen con medidas de seguridad adecuadas contra la ra-
diacidén (colimacion del haz, pelicula de velocidud-E,
delantal de plomo, elevado kilovoltaje o haces constan-
tes, programa de garantia de calidad en uso), se puede
realizar un cmidado dental seguro durante |a gestacion, en
la mayoria de casos empleando solo placas periapicales
seleccionadas, panordmicas o bite-wing.

Otra posibilidad a considerar es que la ayudante del
odontélogo o una odontéloga esté embarazada. La dosis
de radiacion mdxima permisible (MPD, del inglés maxi-
mum permissible radiation dose) para exposicién de todo
el cuerpo de las trabajadoras en consultas dentales duran-

*Un centigray (cGy o 001 Gy) es la unidad de radiacién absorbida
equivalente a | rad (roentgen. R). Por ejemplo. | R=0,01 Gy =001
sievert (Sv) = 10 mSv.
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te el embarazo es de 0,005 Gy o 5 milisieverts (mSv) por
ano. Ello equivale a la MPD del piiblico con exposicidn
no ocupacional —10 veces inferior a la de las trabajadoras
no embarazadas con exposicién ocupacional (50 mSv)™.
La National Commission of Radiation Protection and Me-
asurements (NCRP) comunica que la aparicidn de defec-
tos congénitos por exposiciones fetales de 50 mSv es des-
preciable”™?®. Para garantizar mas la seguridad, la emple-
ada embarazada debe portar un distintivo, permanecer a
mas de 1,8 m de la cabeza del tubo y colocarse entre 90 y
1307 respecto del haz (fig. 21-1). Cuando se siguen estas
pautas, no hay contraindicaciones para que una gestante
maneje la maquina de rayos X. Sin embargo, los odonto-
logos deben familiarizarse con las regulaciones federales
(Code of Federal Regulations, Cddigo 10, Parte 20, Sec-
cidn 20.201) y estatales que elaboran estas pautas.

ADMINISTRACION DE FARMACOS
Durante Ia gestacién

Otro tema controvertido en el tratamiento odontolg-
gico de las embarazadas es la administracién de fdrma-
cos. La principal preocupacidn es que un firmaco pue-
da cruzar la placenta y resultar toxico o teralogénico para
el feto. Ademds, cualquier fairmaco que cause depresion
respiratoria puede producir hipoxia materna, lo que pro-
duce hipoxia fetal, lesiones o la muerte.

Lo ideal es no administrar ningtin farmaco durante la
gestacién, sobre todo en el primer trimestre; sin embargo,
a veces es imposible cumplir esta norma. Es una suerte
que la mayoria de los fairmacos que se emplean en la
prictica odontolégica puedan administrarse con relativa

TABLA 21-2
Exposiciones u la radiacion comparadas de los tejidos
fetales o embrionarios

Fuente de radiacién Exposicion absorbida (¢Gy)

Series digestivas 0.330
altas

Placa de térax 0.008

Placa de craneo 0004

Radiacion del entorno 0.,0004
(eosmica) diaria

Serie dental de toda la boca 0.00001

(18 radiografias intraorales,
pelicula D, delantal
de plomo})

Adaptado de DiSaia P. )2 En Scott ). R, y cols,, editores.: Danforth'’s
abstetrics and gynecology, 6. ed., Filudelfia, 1990, JB Lippincott,
pag. 1127,



438  Tratamiento odontoldgico del paciente bajo tratamiento médico

1357

90°

FIG. 21-1  Posicidn correcta del operador durante la exposician a los rayos X.

seguridad durante la gestacion, aunque hay unas pocas
excepciones. Bn latabla 21-3 se ofrece una aproximacion
al uso de farmacos en las gestantes.

Antes de recetar o administrar un farmaco a una ges-
tante, el odontdlogo debe conocer la clasificacidn de la
Food and Drug Adm inistration™ para la prescripeion de
firmacos a gestantes segin el riesgo de lesidn fetal.

Las cinco categorias que contempla son las siguientes:

A. Estudios controlados en seres humanos no han
conseguido demostrar riesgo para el feto y la po-
sibilidad de dafio del mismo parece remota.

B. Los estudios con animales no han'indicado riesgo
fetal y no existen estudios en seres humanos; o
bien los estudios con animales han demostrado un
riesgo. pero los estudios controlados en seres hu-
manos no lo han comprobado.

C. Los estudios con animales han demostrado uri ries-
go, pero no hay estudios controlados en seres hu-
manos; o hien no se dispone de estudios en ani-
males ni en seres humanos.

D. Hay evidencias positivas de riesgo para el feto hu-
mano, pero el fdrmaco se puede emplear en cier-
tas circunstancias a pesar del mismo.

E. Existen evidencias de alteraciones fetales y/o ries-
go fetal basadas en la experiencia humanay el ries-
go supera los posibles beneficios de su uso duran-
te la gestacion.

Obviamente, es preferible recetar farmacos de los
grupos A y B. Sin embargo, muchos firmacos del grupo
C se administran durante la gestacion, de modo que se-
rin éstos los que planteen mds problemas al odontélogo y
al médico a la hora de adoptar una decision terapéutica
o medicolegal.

Es aceptable que un médico aconseje contra la utili-
zacion de algunos farmacos aprobados o, por el contra-
rio, sugiera el uso de un farmaco cuestionable, Las pautas
indicadas son pautas generales. Un ejemplo de la uti-
lizacién ocasional de farmacos cuestionables es la ad-
ministracion de un narcdtico a una paciente asustada o
con dolor grave.
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Administracion de farmacos durante la gestacion y la lactancia

Categoria de la FDA

Utilizacion durante

Firmaco (farmaco de prescripcidn) Utilizacion durante la gestacion Ia lactancia
Anestésicos locales
Lidocuina B Si Si
Prilocaina B Si Si
Etidocaina B Si Si
Mepivacaina C Empléese con cuidado; consiltese con el médico Si
Bupivacaina C Empléese con cunidado; consiltese con el médico  Si
Procaina No asignado Empléese con cuidado; consiltese con el médico  Si
Analgésicos
Ibuprofeno, flurbiprofenc B Cuidado; evitese en la segunda mitad Si
de la gestacion
Diflunisal, ctodolaco, C Empléese con cuidado; consiiltese con el médico
acido mefenamico
Codeina o Empléese con cuidado; consiltese con el médico Si
Hidrocodona C Empléese con cnidado; consiltese con el médico —
Oxicodona C Empléese con cuidado; consiltese con el médico ==
Propoxifeno g Empléese con cuidado; consiillese con el médico 51
Pentazocina c Empléese con cuidado; constltese con el médico —
Aspirina 5 c/D Cuidado; evitese en el tercer trimestre Evitarla
Paracetamol No asignado Si Si
Antibidticos
Penicilinas B Si Si
Eritromicina B S{: evitese el estolato Sf
Cefalosporinas B Si Si
Tetraciclina D Evitese Evitese
Clindamicina No asignado Evitese i
Sedantes/hipndéticos
Barbitiricos D Evitese Evitese
Benzodiazepinas DX Bvitese Evitese
Oxido nitroso No asignado Mejor emplearlo en el segundo y tercer Si

trimestres y <35 min; consiltese
con el médico

Drug information for the health care professional, vols, IAy 1B, 127

Aunque, basindose en los hallazgos de los estudios en
animales que relacionan la administracion cronica de
N,O con la inactivacion de la metionina sintetasa, alte-
raciones del metabolismo del ADN y defectos al naci-
miento, no se recomienda la analgesia por inhalacion de
N,0-0, durante el primer trimestre, hay evidencias
de que una exposicion dnica al 6xido nitroso inferior a
35 minutos no se asocia con ninguna alteracidn fetal en

ed.. Rockville, Md., 1992, United States Pharmacopeial Convention.

humanos, incluida una baja tasa de nacimientos'’, Ba-
sdndose en estos hallazgos, se recomiendan las siguien-
les pautas si se emplea N,O-0, durante la gestacion:
A. Lautilizacién de N,O-0O, inhalado debe reducir-
se & 30 minutos,
B. Se debe administrar al menos O, al 50% para ga-
rantizar una oxigenacion adecuada permanente-
mente.
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C. Deben adoptarse precauciones especiales para
evitar la hipoxia por difusién al finalizar la admi-
nistracién.

D. Hay que evitar las exposiciones repetidas o pro-
longadas al 6xido nitroso.

E. El segundo y tercer trimestres son periodos més
seguros, ya que la organogénesis se produce en el
primero” .

Consideraciones adicionales son la ayudante o la
odontdloga embarazadas. Es aconsejable que no se ex-
pongan a niveles minimos persistentes de N,0-O, en la
operacién. Un estudio de Rowland y cols. sugiere que las
trabajadoras de la consulta odontolégica no deben expo-
nerse a 6xido nitroso durante mas de 3 horas & la semana
si no se utiliza un equipo para eliminar el gas exhalado™.

Otro 4mbito que preocupa es la administracion de an-
tibiGticos durante la gestacidn. Las penicilinas, la eritro-
micina (excepto los estolatos) y las cefalosporinas (de
primera y segunda generacion) se consideran seguras
para la madre y el nifio en desarrollo. Sin embargo, es-
tos antibioticos tienen niveles en sangre materna mas
bajos que en los controles debido a una menor semivida
y un mayor volumen de distribucién. Puede ser nece-
sario administrar désis mayores o realizar una adminis-
tracién mds frecuente si no se consigue controlar la in-
feccion. Las tetraciclinas se unen a la hidroxiapatita, lo
que causa una decoloracion marrén de los dientes, es-
malte hipopldsico, inhibicidn del crecimiento dseo y
otras alteraciones esqueléticas’. Su uso estd contraindi-
cado durante la gestacidn.

Durante la lactancia

Se plantea un problema cuando la madre que lacta
necesita un farmaco durante el rratamiento odontoldgico.
La preocupacién es que el firmaco administrado alcan-
ce la leche y pase al lactante, cuya exposicién podria ge-
nerar efectos adversos.

Por desgracia, son escasos los datos que permiten lle-
gar a conclusiones definitivas sobre la dosis del farma-
co y los efectos del mismo si se administra a través de
la leche materna; sin embargo, estudios clinicos retros-
pectivos y observaciones empiricas, junto con las vias
farmacolGgicas conocidas, permiten elaborar algunas
recomendaciones. Un hecho importante es que la canti-
dad de farmaco que se excreta en la leche no supera el
1-29 de la dosis materna; por tanto, es muy improbable
que la mayoria de los farmacos tengan importancia far-
macologica en el nifio™.

Parece existir acuerdo acerca de que algunos pocos
farmacos, o familias, estan claramente contraindicados
en las mujeres que lactan, Entre ellos se incluyen el li-
tio, los antineopldsicos, los farmacos radiactivos y la fe-

nindiona'*", En la tabla 21-3 se recogen las recomenda-
ciones adaptadas de la American Academy of Pediatrics
en relacion con el empleo de firmacos de uso frecuen-
te en odontologia durante la lactancia'. Como sucede
durante la gestacion, un médico concreto puede desear
modificar estas recomendaciones, que solo deben con-
siderarse pautas generales para el tratamiento.

Ademis de seleccionar cuidadosamente los farmacos
para la madre que lacta, se sugiere que los tome justo des-
pués de amamantar al nifio y evite volver a hacerlo du-
rante unas 4 horas o mas. Esta medida debe traducirse en
una menor concentracién del firmaco en la leche”.

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

No se necesitan modificaciones técnicas en la pacien-
te gestante. Sin embargo, es mejor posponer la realiza-
cion de radiografias de toda la boca, reconstrucciones,
puentes o coronas y cirugfas importantes hasta después
del parto.

COMPLICACIONES ORALES

La complicacién oral mds frecuente en la gestacion
es la gingivitis gestacional (fig. 21-2). una importante
inflamacion de las encias, que representa una respues-
ta inflamatoria exagerada a los irritantes locales durante
los periodos de mayor secrecion de estrogenos y proges-
terona®, La gingivitis gestacional se inicia en la encia
interdental y marginal, por lo general el segundo mes de
gestacion. El avance de este cuadro determina que las
papilas interproximales estén edematosas e intensamen-
le rojas y sensibles ala palpacién. En alrededor del 19 de
las gestantes, la respuesta hiperpldsica se puede exacer-
bar en un drea localizada, produciéndose un granuloma
pidgeno o «épulis gestacional» (fig. 21-3). La localiza-

FIG.21-2 Gingivitis generalizada en una gestante de 6 me-
ses: «gingivilis gestacionals.



cion mds frecuente del granuloma pidgeno es la super-
ficie labial de las papilas interdentales. La lesion suele
ser asintomitica, aungue al cepillarse los dientes se trau-
matiza y puede sangrar. Estos cambios hiperpldsicos en
la encia se evidencian al segundo mes y persisten hasta
después del parto, momento en el que los tejidos gingi-
vales se normalizan rdpidamente, siempre que se reali-
ce una adecuada higiene dental y se eliminen los posi-
bles cdleulos™. Hay que destacar que la gestacién no ge-
nera la enfermedad periodontal, sino que sélo modifica
y empeora la enfermedad ya existente.,

La relacidn entre la caries dental y la gestacidn no
estd bien definida; sin embargo, parece ser que la gesta-
cién no contribuye directamente a la aparicidn de caries.
Parece mds que probable que la mayor actividad de las
caries pueda atribuirse a una mala dieta y a una mala hi-
giene oral, que se asocian habitualmente con tejidos gin-
givales inflamados y doloridos.

Muchas mujeres estan convencidas de que la gesta-
cién provoca pérdida de piezas dentarias («un diente cada
embarazo») o de que se pierde calcio de los dientes para
garantizar los aportes al nifio («dientes blandos»). El cal-
Cio estd presente en los dientes en una forma cristalina
estable y, como tal. no estd disponible para entrar a la
circulacion sistémica cuando aumentan las demandas.
Sin embargo, el calcio de los huesos puede movilizarse
con rapidez para cubrir las demandas. Por tanto, aunque
no es necesario administrar suplementos de calcio para
prevenir la pérdida de piezas o los «dientes blandos», el
médico puede recetar calcio a causa de las necesidades
nutritivas generales del nifio y de la madre.

Otro hallazgo dental es la movilidad de piezas, que
puede ser generalizada. Es probable que este signo se
relacione con el grado de enfermedad de las encias y con
las alteraciones del aparato de unién, asi como con cam-

FIG. 21-3  Granuloma pidgeno durante la gestacion: «épu-
lis pestacional».
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bios minerales en la Jdmina dura. Esta situacidn es re-
versible después del parto.

Por dltimo, las gestantes suclen tener un reflejo nau-
seoso mas sensible, que puede contribuir a las regurgi-
taciones. Si es persistente, este cuadro puede provocar
halitosis y erosion del esmalte.
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Alergia

Existen al menos cuatro razones por las que es im-
portante que el odontélogo tenga conocimientos sobre
alergia: 1) para identificar a los pacientes con una ver-
dadera historia alérgica y evitar las urgencias médicas
agudas que pudieran ocurrir en la consulta dental por
una reaccion alérgica; 2) para reconocer las alteraciones
en los tejidos blandos de la boca que pudieran deberse a
una reaccion alérgica; 3) para identificar y planificar la
asistencia dental apropiada de los pacientes con altera-
ciones graves en su sistema inmunitario debido a radia-
cién, tratamientos farmacoldgicos o inmunodeficiencias,
y 4) para reconocer los signos y sintomas de las reaccio-
nes alérgicas agudas y controlarlas de forma apropiada,

Para lograr estas metas, primero es necesario tener
un conocimiento bdsico sobre la alergia,

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

Se calcula® que el 15-25% de los estadounidenses
son alérgicos a alguna sustancia. incluyendo alrededor de
un 4,5% con asma, un 4% con alergia a picaduras de in-
sectos y un 5% con alergia a uno o mds firmacos. Las
reacciones alérgicas suponen alrededor de un 6-10% de
todas las reacciones adversas por farmacos™ 034!
de éstas, el 46% consisten en eritema y erupcidn cutd-
nea, el 23% en urticaria. el 10% en exantemas fijos me-
dicamentosos, el 5% en eritema multiforme y el 1% en
anafilaxia®. El riesgo de tener una reaccién alérgica
cuando se administra un farmaco es del 1-3%. Las reac-
ciones medicamentosas mortales ocurren enun0,01% de
los pacientes quirtrgicos y en un 0,1 % de los pacientes
médicos™.

Los firmacos son la causa més frecuente de reaccio-
nes urticariales en adultos y los alimentos y las infeccio-
nes en los nifos. La urticaria aparece en el 15-20% de
los adultos jovenes. En un 70% de los pacientes con ur-
ticaria crdnica, no se puede identificar el agente etiol6-
gico™.

Los compuestos orgdnicos yodados que se usan como
medios de contraste radiologicos producen alrededor de
una muerte por cada 1.400-60.000 procedimientos diag-
nésticos’. La insulina animal usada en el tratamiento de
los pacientes con diabetes tipo I causard una reaccidn
alérgica en alrededor de un 10-56% v se ha informado’
que un 25% de los pacientes diabéticos alérgicos a la in-
sulina reaccionardn a la penicilina.

En el 5-10% de los pacientes que toman penicilina
aparecerd una reaccion alérgica y en el 0.04-0,20% de
ellos, una reaccion anafilictica. El 10% de los pacientes
que sufren una reaccién anafilictica pueden mo-
8212

En un informe de 151 muertes en todo el mundo por
reacciones anafildcticas a la penicilina'®, se encontré que
en el 85% de los casos la muerte ocurria 15 minutos des-
pués de la administracion del farmaco y en el 50% la
reaccidn alérgica comenzaba inmediatamente después
de su administracién. El 70% de los sujetos tenfan ante-
cedentes de estar recibiendo penicilina'® (tabla 22-1).
Las causas més frecuentes de muerte por anafilaxia son
la penicilina y las picaduras de avispa; los sujetos con

TABLA 22-1
Indice de 151 casos de muerte por anafilaxia relacionada
con penicilina

21 (14%) Tenian antecedentes de alergia
106 (70%) Habian recibido penicilina antes; 35
(1 de 3) habian experimentado de
forma stibita la reaccién alérgica
128 (85%) Murieron a los 15 minutos de
la administracion
75 (50%) Experimentaron sintomas después
de la primera administracion del
farmaco
3 (2%) Fueron relacionadas con penicilina oral

De Idsoe O. y cols.: Bufl WHO 38:159-188, 1956,
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antecedentes de atopia son més susceptibles de morir
por una anafilaxia que los pacientes no alérgicos’”.

En la tabla 22-2 se enumeran las causas frecuentes
de reacciones anafildcticas que son importantes para
los odontélogos.

En casos raros, se ha informado que los antihistami-
nicos’ pueden causar urticaria por una respuesta alérgi-
ca a la cubierta coloreada de la cdpsula. Ademds, los co-

TABLA 22-2

lorantes azoicos y no azoicos usados en los dentifricos
pueden causar reacciones anafilactoides. También los
colorantes del tipo anilina usados para recubrir algunos
comprimidos de esteroides han causado reacciones alér-
gicas graves’.

Los parabenos (usados como conservantes en los
anestésicos locales) han causado reacciones anafilac-
toides™. Seng™ informa que los sulfitos (metabisulfito

Causas de reacciones anafildcticas en seres humanos de importancia para el odontélogo

Agentes causales

Antibiéticos
Penicilinas
Sulfamidas
Vancomicina
Anfolericina B
Cefalosporinas

Firmacos misceldneos/agentes terapéuticos
Acido acetilsalicilico

Succinilcolina

d-Tubocurarina

Antitoxinas

Progesterona

Tiopental

Agentes diagnosticos

Dehidrocolato sadico
Medios de contraste radiolégico

Hormonas

Insulina
Paratohormona
Corticotropina

Enzimas
Estreptocinasa
Penicilinasa
Quimotripsina

Hemoderivados

Sangre completa
Plasma
Gammaglobulina

Latex

Nitrofurantoina
Ciprofloxacino
Tetraciclinas
Estreptomicina
Cloramfenicol

Vacunas

Sulfato de protamina

Farmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
Opidcens

Mecloretamina

Sulfobromoftaleina
Benzilpeniciloil polilisina

Hormona adrenocorticotropa sintética (ACTH)
ACTH

Asparaginasa
Tripsina
Quimopapaina

Crioprecipitado
Inmunoglobulina A (1gA)

Adaptado de Patterson R En Patterson R editor: Allergies, 4." ed., Filadellin. 1992 [, B. Lippincotl, pags. 593-596, Con

autorizaciin.



sadico o bisulfito sddico acetdnico) usados en las so-
luciones de los anestésicos locales para evitar la oxi-
dacion de los vasoconstrictores pueden causar reaccio-
nes alérgicas graves. El grupo de pacientes mas sus-
ceptible de sufrir reacciones alérgicas por sulfitos lo
constituyen los 9-11 millones de estadounidenses as-
maticos.

ETIOLOGIA

Las enfermedades alérgicas son trastornos debidos a
una reaccién inmunitaria frente a una sustancia extrana
no infecciosa (antigeno). En realidad son una serie de
reacciones repetidas a una sustancia extrafia. Las reac-
ciones incluyen diferentes tipos de hipersensibilidad in-
munitaria (tabla 22-3) e implican elementos de ramas
inespecificas y especificas del sistema inmunitario (ta-
bla 22-4). En este sistema hay tres ramas: humoral, ce-
lular e inespecifica. En la tabla 22-5 se muestran las fun-
ciones de las dos primeras™.

Las sustancias extrafias que desencadenan reaccio-
nes de hipersensibilidad se conocen como alergenos o
antigenos. La tabla 22-6 muestra algunas de las caracte-
risticas de los antigenos, Hay dos tipos de linfocitos que
desempenian un papel central en las dos ramas del siste-
ma inmunitario especifico. Los linfocitos B son clavesen
la rama humoral y los linfocitos T en la rama celular. Las
tres ramas del sistema inmunitario no funcionan de for-
ma independiente. Los linfocitos T tienen un importan-
te papel en la regulacion de los linfocitos B. La funcién
inicial de las ramas humoral y celular del sistema inmu-
nitario es el reconocimiento de antigenos; de cualquier
modo, para eliminar los antigenos, son necesarias las cé-
lulas y las sustancias humorales de la rama inespecifica
del sistema immunitario,

En algunos casos, el contacto o la exposicién repe-
tida a un antigeno puede causar una respuesta inapro-
piada (hipersensibilidad) que puede ser dafiina o perju-
dicial para los tejidos del huésped; de este modo, las re-
acciones de hipersensibilidad pueden implicar a los
com[])?J1entes celular y humoral del sistema inmuni-
tario ",

TABLA 22-3
Clasificacidn de Gell y Coombs de las reacciones
de hipersensibilidad inmunitarias

Tipo I: Anafildctica o mediada por IgE
Tipo H: Citotoxica

Tipo III; Mediada por inmunocomplejos
Tipo IV: Mediada por células o retardada
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Las reacciones en las que interviene el sistema hu-
moral suelen aparecer rdpidamente tras el contacto con
el antigeno. Hay tres tipos de reacciones de hipersensi-
bilidad en las que participan elementos del sistema in-
munitario humoral (tipos L. 11 y 1™, En las reacciones
de hipersensibilidad tipo IV participa el sistema inmu-
nitario celular. Las reacciones alérgicas en las que inter-
viene el sistema inmunitario celular suelen ser de co-
mienzo tardfo. Algunos ejemplos son la dermatitis de
contacto, algunas reacciones por farmacos y algunos ti-
pos de enfermedades autoinm unitarias™ ",

FISIOPATOLOGIA Y COMPLICACIONES
Sistema inmunitario humoral

Los linfocitos B reconocen configuraciones quimi-
cas extrafas especificas a través de receplores situados
en sus membranas celulares, Para que estos linfocitos B

TABLA 22-4
El sistema inmunitario

1. Inespecifico
a) Reflejos mecinicos
1} Tos. estornudo
2} Accidn de los cilios
3} Control del esfinter de la vejiga
Secrecidn de sustancias bactericidas
1) Acido edstrico
2} Cerumen
3) Enzimas de las ldgrimas o de la saliva
¢) Fagocitos
1) Neutrdfilos
2) Monocitos
3) Macrofagos
Sustancias quimicas circulantes
1) Complemento
2) Interferon
2. Especifico
a) Inmunidad humoral
1) Proteccion contra la infeccidn bacteriana
2y Clones de linfocitos B
3) Reconocimiento de la configuracion quimica
4) Células plasmaticas productoras de anticuerpos
5) Eliminacidn de antigenos
[nmunidad celular
1y Proteccian contra la infeccion virica, la
tuberculosis, la lepra
2) Rechazo de trasplantes
3) Produccién de linfocinas por el linfocito T
4y Eliminacidn de antigenos

b

Pl

d)

b

—

Basado en Thomson N, C,, Kirkwood E. M., Lever R, S.: En Thom-
son N. C.y cols.. editores: Handbook of clinical allergy, Oxfard, 1990,
Blackwell Scientific, pags. 1-36.
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TABLA 22-5

Funciones del sistema inmunitario

Funcidn

Humoral

Celular

Procesamiento del antigeno

Reconocimiento celular del
antigeno
Respuesta celular a la

presentacién del antigeno

Accion celular contra el
antigeno

Eliminacion del antigeno

Células T cooperadoras y
macrdfagos

Receprores del linfocito B
sensibles a configuraciones
quimicas especificas

Se multiplican clones
especificos de linfocitos B y
producen células plasmilticas
y ¢élulas B de memoria

Las c€lulas plasmiticas
producen inmunoglobulinas
(anticuerpos); las células de
memoria se convierten en
celulas plasmiiticas en un
contacto posterior con el
antigeno

Reaccion con el anticuerpo
especifico facilitada por la
rama no especifica del
sisterna inmunitario;
eliminados por las células de
la rama inespecifica

Macrofagos mads antigenos del
sistema mayor de
histocompatibilidad (SMH)

Linfocitos T con receptores
frente a subgrupos especificos
de antigenos del SMH

Se multiplican clones
especificos de linfocitos T y
producen células T efectoras
y células T de memoria

Las células T efectoras producen
citocinas

Las células T de memoria se
convierten en células T
efectoras con un contacto
posterior con el antigeno

Destruccidn de antigenos por las
citocinas y elementos de la
rama inespecifica del sistema
inmunitario

Basado en Thomsen N. C., Kirkwood E. M., Lever R. 5.: En Thomson N, C.y cols.. editores: Hardbook of clinical alfergy,

Oxford, 1990, Blackwell Seientific, pigs. 1-36.

TABLA 22-6
Antigenos

Sustancias consideradas como extranas por el cuerpo

Peso molecular elevado

Cierto grado de complejidad molecular

Los polisacdridos rara vez inducen respuestas inmunitarias

mediadas por células (antigenos T independientes)

Tener determinantes antigénicos miiltiples o sitios de unién
con los anticuerpos (epitopos)

No todos los seres humanos presentan la misma reaccion a
un antigeno

Basado en Thomson N. C., Kirkwood E. M., Lever R. 5.: En Thom-
son N, C. y cols.. editores: Handbook of elinical allergy, Oxtord,, 1990,
Blackwell Sciemtific, pigs. 1-36.

especificos reconozean el antigeno, primero deben pro-
cesarlo los linfocitos T y los macréfagos. Cada clon (fa-
milia) de linfocitos B reconoce su propia estructura qui-
mica especifica. Una vez que ha tenido lugar el recono-
cimiento, los linfocitos B se diferencian y multiplican,

formando células plasmaticas y linfocitos B de memo-
ria (tabla22-7). Los linfocitos B de memoria permanecen
inactivos hasta que tienen contacto con el mismo tipo de
antigeno. Este contacto los transformari en células plas-
maéticas que producen inmunoglobulinas {(anticuerpos)
especificas para el antigeno implicado.

La tabla 22-8 muestra la estructura, origen, clases y
componentes funcionales de las inmunoglobulinas pro-
ducidas por las células plasmaticas. La tabla 22-9 enu-
mera las funciones de las cinco clases de inmunoglobu-
linas. Observe que la inmunoglobulina E (IgE) es el an-
ticuerpo clave implicado en la patogenia de las
reacciones de hipersensibilidad tipo I’. Las funciones
normales del sistema inmunitario humoral aparecen en la
tabla 22-10.

Las hipersensibilidades tipo I, Il y I1I implican a ele-
mentos del sistema inmunitario humeoral. La hipersensi-
bilidad tipo I se resume en la tabla 22-11. Se trata de una
reaccion mediada por IgE que conduce a la liberacidn
de mediadores quimicos de los mastocitos y basofilos
en varios tejidos diana. La tabla 22-12 enumera la se-
cuencia de acontecimientos implicados en las reaccio-



TABLA 22-7

Respuesta linfocitaria: células B
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) ) * o Antigeno
Linfocito B no sensibilizado g
Macrétago
T cooperador

Célula plasmitica —s anticuerpo

o

Linfoblasto

Linfocito sensibilizado
(eélula de memoria)

TABLA 22-8

Inmunoglobulinas (anticuerpos)

TABLA 22-9

Funciones de las inmunoglobulinas

Estructura bisica
Dos cadenas pesadas (alfa, delta. épsilon, gamma, mu)
Dos cadenas ligeras (kappa, lambda)
Cadenas unidas por enlaces disulfuro
Origen
Células plasmiticas (de clones de linfocitos B
especificos)
Clases
1gG (cadenas pesadas gamma)
IgA (cadenas pesudas alfa)
1gM (cadenas pesadas mu)
IgD (cadenas pesadas delta)
IgE (cadenas pesadas épsilon)
Estructura funcional
Cada cadena tiene una region constante
Cada cadena tiene una region variable
Extremo Fab: extremo del anticuerpo (ab), muy
variable, se une al antigeno
Extremo Fe: extremo cristalizable (¢), se une al
complemento y a las células efectoras

Basade en Thomson N, C.. Kirkwood E. M., Lever R.S.: En Thom-
son M. C. y cols.,editores: Handbook of clinical allergy, Oxford, 1990,
Blackwell Scientific, pags. 1-36.

nes de hipersensibilidad tipo 1. El papel de la 1gE en es-
tas reacciones estd claro, pero no se conoce bien ¢l pa-
pel de otros anticuerpos sensibilizantes (1gG4).

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO I

Las reacciones de hipersensibilidad tipo I estdn rela-
cionadas con el sistema inmunitario humoral. Habitual -
mente suceden con rapidez después del segundo contac-
to con un antigeno; sin embargo, también es frecuente
encontrar pacientes que han tenido repetidos contactos
con un farmaco o sustancia antes de hacerse alérgicos
(fig. 22-1)". La anafilaxia es una reaccién aguda que

1. 1gG
@) Lua inmunoglobuling mds abundante
b} Su pequeno tamafio le permile difundir a los espacios
tisulares
¢} Puede atravesar la placenta
d) Anticuerpo opsonizante: facilita la fagocitosis de
microorganismos por los neutrofilos
Cuatro subclases: 1gG1, [gG2, 12G3, 1gG4
1} La eG4 puede unirse @ los mastocitos
. IgA
al Dos tipos
I} Secretora (dimero, componente secretor): se
encuentra en la saliva, las ldgrimas, el moco nasal;
el componente secretor protege de la protedlisis
2) Sérica (mondmero)
b) Nocruza la placenta
¢} Ladltima inmunoglobulina que aparece en los nifios
. IgM
a) Molécula de gran tamano
b) Limitada al espacio intravascular
¢} Primera inmunoglobulina que se produce
d} Activa el complemento
¢} Buen anticuerpo aglutinante
4. IgE
a) Muy baja concentracion en el suero (0,004%)
h) Aumenta en enfermedades parasitarias y atdpicas
¢) Se une a mastocitos y basofilos
) Anticuerpo clave en la patogenia de las reacciones de
hipersensibilidad tipo I
5. 1gD
a) Muy baja concentracion en suero
b} Poco importante

—

=

=

{0

L

Basado en Thomson N, C., Kirkwood E. M., Lever R. §.: En Thom-
son N.C.y cols.. editores: Handbook of clinical allergy, Oxford, 1990,
Blackwell Scientific, pigs, 1-36.
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FIG. 22-1  Este paciente habia tomado penicilina varias ve-
ces sin problemas. Sin embargo, tras una inyeccién de penici-
lina para tratar una infeccién oral aguda sufrié una reaccidn
urticarial generalizada,

TABLA 22-10
Funciones del sistema inmunitario humoral

I. Primer encuentro con el antigeno (respuesta primaria)
a) Periodo de latencia
1} Se procesa el antigeno
2) Se selecciona un clon de linfocitos B
3) Diferenciacion y proliferacion
4) Células plasmdticas y células de memoria
5) Las células plasmdticas producen
inmunoglobulinas especificas
Primero aumentan las concentraciones de [gM
especifica seguidas de las de 1gG
¢) Las concentraciones de 1gM disminuirdn después a
cero
d) Las concentraciones de IgG disminuirdn, aunque algo
permanece
. Segundo contacto con el antigeno (respuesta secundaria)
a) El periodo de latencia es mds corto
1) Se procesa el antigeno
2) Se seleccionan células de memoria; se convierten
en células plasmdticas
3) Las células plasmdticas producen
inmunoglobulinas especificas
b) Primero se elevan las concentraciones de IgM
¢) Las concentraciones de 1gG aumentan 50 veces mis
que en la respuesta primaria
d) Las concentraciones de IgM descienden después
¢) Las concentraciones de IgG descienden después pero
se mantiene generalmente una concentracion sérica
significativa

b

[

e

—

Basado en Thomson N.C., Kirkwood E, M., Lever R, S.: En Thom-
son N. C.y cols., editores: Handbook of elinical atlergy, Oxtord, 1990,
Blackwell Scientific, pigs. 1-36.

TABLA 22-11
Hipersensibilidad tipo [

1. Mediada por anticuerpos lgk
2. Respuesta inmediata
3. Alergenos habituales

a) Polvo

h) Acaros

c) Pdlenes

d) Epitelio de animales

e) Alimentos

) Farmacos (haptenos)
4. Sintomas

a) Anafilaxia

b} Ficbre del heno

c) Asma

dj Urticaria, angioedema

¢) Simtomas Gl en ocasioncs
5. Frecuencia: afecta a alrededor del 109 de la poblacidn
6. Tendencia hereditaria

Basado en Thomson N. C., Kirkwood E. M., Lever R_5.: En Thom-
som N, C.y cols., editores: Handbook of clinical allergy, Oxlord, 1990,
Blackwell Scientific. pigs. 1-36.

compromete al miisculo liso del branquio en el que
el complejo antigeno-anticuerpo formado hace que los
mastocitos liberen histamina. El misculo liso se contrae
y esto puede conducir a una dificultad o insuficiencia res-
piratoria agudazq. La atapia es un estado de hipersen-
sibilidad influido por factores hereditarios. La fiebre
del heno. el asma, la urticaria y el edema angioneurdti-
co son gjemplos de reacciones atGpicas. Las lesiones que
con mds frecuencia se asocian con reacciones atépi-
cas son la urticaria (que es una lesion superficial en la
piel) y el edema angioneurético (que es una lesién que
aparece en la capa mas profunda de la piel o en otros te-
jidos como la laringe o la lengua). En las verdaderas
reacciones alérgicas, estas lesiones se deben al efecto de
los antigenos y sus anticuerpos (1gE) sobre los mastoci-
tos localizados en diversas partes del cuerpo. El com-
plejo antigeno-anticuerpo provoca la liberacién de me-
diadores (histamina) desde los mastocitos; estos media-
dores producen un aumento en la permeabilidad de las
estructuras vasculares adyacentes, 1o que permite una
pérdida de liquido intravascular a los espacios tisulares
circundantes. Esta reaccidn explica las lesiones edema-
tosas de la urticaria, el edema angioneurético y las se-
creciones asociadas a la fiebre del heno.

La tabla 22-13 muestra algunos de los agentes que
pueden causar urticaria agunda. Los anticuerpos humo-
rales implicados en la anafilaxia y la atopia son las in-



TABLA 22-12
Anticuerpos sensibilizantes en las reacciones
de hipersensibilidad
|. Anticuerpos homocitolropicos: se unen a los mastocitos y
baséfilos mediante el extremo Fe de la molécula
a) IgE
b) 1gG4
. Hipersensibilidad tipo I: preparando la escena
a) Los antigenos dependientes de las células T estimulan
la respuesta IgE
) Defecto de los controles supresores
¢) Persistencia de la lgE
d) No estd claro por qué la célula B cambia hacia la
produccion de IgE en lugar de hacia otras clases de
inmunoglobulinas
e} La IgE se une al mastocito (a la superficie de un solo
mastocito pueden unirse miles de moléculas de Igh)
3. Hipersensibilidad tipo I: reaccion
1) Nueva exposicidn al antigeno
b) El antigeno entrecruza dos o mds moléculas de IgE
¢) La senal se transmite al interior de la ¢élula
d) Se activan los nucledtidos ciclicos y entran iones
caleio al interior de la célula (Ca™)
¢} Liberacion de melliadores y sintesis de otros nuevos
11 Laaccion de los mediadores (histamina) sobre los
tejidos diana provoca los sintomas clinicos de la
hipersensibilidad inmediata
4. Papel de la 1gG4
a) Se unird a los mastocitos y basolilos
h) Muestra baja afinidad por los receptores de los
mastocitos y basofilos
¢) Los sintomas en los sujelos alopicos son mas intensos
st hay IgE e 1gG4
d) Lainterpretacidn de las concentraciones altas de 1gG4
en un paciente dado es dificil en términos de
respuesta clinica

b

S -

—

Basado en Thomsen N. C.. Kirkwood E, M, Lever R. 5.: En Thom-
son N, C. y cols., editores: Handbook of clinical allergy, Oxfard, 1990,
Blackwell Scientific, pigs. 1-36.

munoglobulinas E (IgE) que se fijan y sensibilizan a los

mastocitos, de manera que cuando €stos encuentran al
? : ] T

antigeno liberan histamina®*,

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO I

En la tabla 22-14 se¢ muestran los elementos clave im-
plicados en la hipersensibilidad tipo II. Estas reacciones
estan mediadas porlaIgG o laIgM. El ejemplo cldsico de
este tipo de hipersensibilidad es la reaccién transfusio-
nal debida a un cruce erréneo de sangre.

Alergia 449

TABLA 22-13
Causas frecuentes de urticaria aguda (reacciones tipo I),
habitualmente mediadas por IgE*

Reaceion aguda a los alimentos
Pescado
Frutos secos
Huevos
Leche

Reaccion aguda a los farmacos
Penicilina
Sulfamidas

Reaccidn aguda a las picaduras de insectos
Abejas, abejorros
Avispas, avispones

*Puede producirse una anafilaxia pero es rara.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO 11T

En la tabla 22-15 se resume la hipersensibilidad
tipo I11. Estas reacciones tienen lugar en los vasos san-
guineos y se deben a inmunocomplejos solubles. Cons-
tituyen lo que se denomina hipersensibilidad mediada
por inmunocomplejos. Su caracteristica clave es la vas-
culitis. El lupus eritematoso sistémico y la glomerulo-
nefritis estreptocicica constituyen ejemplos clinicos.

Sistema inmunitario celular

En el sistema inmunitario celular o retardado, los lin-
focitos T desempefian el papel central. La funeion basi-
ca de este sistema es reconocer y erradicar los antige-
nos que estdn fijados a los tejidos o dentro de las célu-
las. Este sistema interviene en la proteccion frente a los
virus, la tuberculosis y la lepra. En la tabla 22-16 se
muestran ciertos aspectos del sistema inmunitario me-
diado por células. Fijese en que los anticuerpos no in-
tervienen en este sistema. Los linfocitos T efectores pro-
ducen varias citocinas que actiian como agentes activos
del sistema.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV

Las reacciones de hipersensibilidad tipo 1V implican
al sistema inmunitario celular. Entre ellas se encuentran la
dermatitis de contacto. el rechazo de trasplantes, las in-
fecciones y la enfermedad de injerto contra huésped (ta-
bla 22-17). En la tabla 22-18 se muestran las caracte-
risticas de la hipersensibilidad tipo IV (dermatitis de
confacto). Las células dendriticas y las células de Lan-
gerhans intervienen en el procesamiento y presentacion
del antigeno a los linfocitos T indiferenciados. La ta-
bla 22-19 enumera algunos de los antigenos més frecuen-
tes que provocan dermatitis de contacto. Las reacciones
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TABLA 22-14
Hipersensibilidad tipo 1

1.

2

TABLA 22-16
Respuesta inmunitaria mediada por células

Mediada por anticuerpos

. Hipersensihilidad citotoxica

«) Los anticuerpos se combinan con células del huésped
que reconocen come extranas

b) Los antigenos exlranos se unen a las membranas
celulares del huésped e inducen anemias hemoliticas o
trombocitopenia

. Ejemplos frecuentes

«) Reacciones transfusionales por sangre mal cruzada
b) Incompatibilidad Rh
¢} Sindrome de Goodpasture

Basado en Thomson N. C., Kirkwood E. M., Lever R. §5.: En Thom-
son N. C.y cols., editores: Handboaok of elinival allergy, Cixford, 1990,
Blackwell Scientific, pdgs. 1-36.

TABLA 22-15
Hipersensibilidad tipoll

28]

Mediada por anticuerpos mediante la formacién de
inmunocomplejos

. También conocida como hipersensibilidad mediada por

inmunocomplejos

. La forma local es la reaccion de Arthus
1. Formacion de inmunocomplejos

@) Estado de hipersensibilidad: los complejos persisten y
se alojan en las paredes de los vasos sanguineos,
iniciando una reaccidn inflamatoria

Complejos grandes

1) Los eliminan los neutréfilos y los macrofagos
¢) Complejos solubles (mds antfgeno que anticuerpo)
1) La mayoria son nocivos

2) Penetran a través de la pared del vaso

3) Sealojan en la membrana basal

Se activa el complemento

1) Aumenta la permeabilidad vascular

2) Atraen a los neutréfilos

3) Los neutréfilos liberan enzimas

4) Se produce la vasculitis

b

d

. Lugares sensibles

a) Los glomérulos renales
k) Las membranas sinoviales

. Ejemplos

@) Lupus eritematoso sistémico
b} Glomerulonefritis postestreptocdcica

Basado en Thomson N, C., Kirkwood E. M, Lever R. 5.: En Thom-
son N.C. v cols.. editores: Handbook of climical allersy, Oxfard, 1990,
Blackwell Scientific, pags, 1-36.

L

=]

Lk

Tipos de células (linfocitos T)

a) Células T supresoras (receptores CDS)

1) Inhiben las respuestas inmunitarias mediadas por
celulas

2) Inhiben las respuestas inmunitarias humorales

3) Pueden ser defectuosas en los pacientes atdpicos

4) Los procedimientos de desensibilizacion inducen a
las células T supresoras

5) Intervicnen en la evitacion de la antoinmunidad

Células T cooperadoras (receptores CD4)

1) Estimulan la actividad de otros linfocitos Ty B

2) Aumenian |a respuesta inmunitaria

Células T citotdxicas (receptores CDH#)

1) Destruccion de virus

2} Inmunidad frente a los tumores

Células Thr (¢élulas de hipersensibilidad retardada)

1) Prueba cutdnea de la tuberculina

2) Hipersensibilidad de contacto

b

et

s

¢

d

-—

. Citocinas producidas par los linfocitos T

a) Factor inhibidor de los macréfagos

b) Factor activador de los macréfagos

¢) Factor de crecimiento de las células B
) Factor de diferenciacion de las células B
¢) Interleucina-2

1) Interferones

g) Otras

. Otras células citotdxicas

a) Células «asesinas» naturales (purte del sistema

inmunitario inespecifico)

1} Linfocitos nulos (carecen de marcadores T o B)

2) Linfocitos mayores que el resto

3) Activadas por interferon

4) Vigilancia de tumores

5) Destruccion de células infectadas por virus

Células K

13 Células citotoxicas dependientes de anticuerpos
(CCDA)

2) Linea celular incierta

b

—

Basado en Thomson N, C., Kirkwood E. M., Lever R, §.. En Them-
son N.C, y cols., editores: Handbook of clinical allergy, Oxford. 1990,
Blackwell Scientific, pigs. 1-36.



TABLA 22-17
Hipersensibilidad tipo IV
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TABLA 22-19
Alergenos comunes que producen dermatitis de contacto

1. Mediada por linfocitos T

2. Los anticuerpos no intervienen

3. También lamada hipersensibilidad de tipo retardado

a) No se observa respuesta hasta pasados 2 dias del
contacto antigénico

Ejemplos

a) Dermatitis de contacto

b) Rechazo de injerto

¢) Reaccion de injerto contra huésped

) Algunos tipos de hipersensibilidad a fdrmacos

¢) Algunos tipos de enfermedad autoinmunitaria

g

Basado en Thomson N. €., Kirkwood E. M., Lever R. 5. En Thom-
son N. C. y cols., editores: Handbootk af clinteal adlergy, Oxford, 1990,
Blackwell Scientific. pags. 1-36.

TABLA 22-18
Reacciones de hipersensibilidad tipo IV (dermatitis
de contacto)

1. El alergeno suele ser una sustancia quimica pequena
a) Permanece en la piel 18-24 horas
b) Actia como hapteno (la mayoria se unen a proteinas)
2. Las células dendriticas procesan el complejo hapteno-
proteina
3. Las células de Langerhans actian también como células
presentadoras de antigeno
) Migran a los ganglios linfdticos locales
) El antigeno procesado se presenta a linfocitos T
indiferenciados
¢) La diferenciacidn y proliferacion producen
1) Células T efectoras
2) Células T de memoria
4. Las células T efectoras y de memoria «recirculan»
a) Defensa cutdnea
h) La reaccion se produce si queda antigeno o si se
presenta de nuevo: se liberan mediadores
inflamatorios
5. Caracteristicas clinicas de la reaccion
a) Eritema
#) Erupcion papulovesicular
¢) Vesiculacion y exudacion
d) Prurito

Basado en Thomson N, C., Kirkwood E, M., Lever R. S.: En Thom-
san N. C.y cols.. editores: Handbook of clinfeal allergy, Oxtord, 1990,
Blackwell Scientific. pigs. 194-219.

Niquel
La alergia es mds frecuente en las mujeres
El 10-30% son sensibles al niquel
Pendientes
El oro de pocos guilates contiene niquel
Perfumes vy [ragancias
Preparados para el afeitado
Jabones, articulos de tocador, jabdn en polvo, cosméticos
Polvos de talco
Goma
La verdadera alergia a la goma (ldtex) es rara; suele ser
una reaccion inmediata (mediada por 1gE)
La alergia es mds Irecuente a otros agentes de las gomas
Aceleradores
Antioxidantes
Agentes vulcanizadores
Productos con goma que causan alergia

Guantes
Bandas elasticas de la ropa interior, braguitas,
sujetadores

Calzado, zapatillas
Preservativos. dialragmas
Sofds, camas, alfombras
Mangos de herramientas. bicicletas
Eixposicion a gomas en el hospital
Torniquetes
Manguitos de presicon arterial
Mascarillas de oxigeno
Guantes
Drenajes, catéleres
Formaldehido
Fibras artificiales
Champiis. desodorantes, lacas de unas
Limpiadores, ceras, suavizantes de la ropa
Productos médicos
Liquidos para tratar las verrugas
Desinfectantes
Fijadores de tejidos
Vacunas
Medicamentos
Neomicing, gentamicing
Lanolina
Benzocaina
Timerosal (colirios, soluciones de lentillas)
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de hipersensibilidad tipo IV suelen ser retardadas y apa-
receran a las 48-72 horas del contacto con el antigeno.

A las reacciones alérgicas de ripo infeccioso las
ejemplifica la prueba cutdnea de la tuberculina, en la
que en una persona previamente expuesta a Mycobac-
ferium tuberculosis aparecia una respuesta retardada,
habitualmente en 48-72 horas. al exponerse por segun-
da vez a la bacteria modificada mediante inyeccidn in-
tradérmica, La respuesta se caracteriza por induracion,
eritema, edema y a veces ulceracion en el lugar de Ta
inyeccion.

La alergia de contacto se produce cuando una sus-
tancia de bajo peso molecular que no es antigénica por
s{ misma entra en contacto con un componente tisular
(principalmente una proteina) y forma un complejo an-
tigénico. A la molécula pequena se le llama hapteno (o
mitad del antigeno) y el complejo resultante sensibili-
zard a los linfocitos T. La hiedra venenosa es un ejem-
plo de alergia de contacto en la que la reaccién es retar-
dada (la respuesta ocurre a las 48-72 horas del contacto
con el alergeno).

El rechazo de injertos se produce cuando se trasplan-
tan Grganos o tejidos procedentes de otro organismo. Es
un rechazo celular del tejido trasplantado a no ser que el
donante y el receptor sean idénticos a nivel genético o
se haya suprimido la respuesta inmunitaria del huésped.

La reaccion de rechaze del inferto contra el huésped
es un fendmeno inusual que ocurre en los pacientes tras-
plantados de médula dsea cuyo sistema inmunitario ce-
lular se ha vuelto deficiente por una irradiacion corpo-
ral total, Los linfocitos transferidos al huésped intentan
destruir sus tejidos.

Reacciones «no alérgicas»

Otros agentes pueden hacer gue los mastocitos liberen
sus mediadores sin desencadenar una verdadera reac-
cién alérgica, como sucede en casos de urticaria crénica
provocados por ciertos farmacos, cambios de tempera-
tura y situaciones emocionales y en algunas reacciones
a firmacos. De hecho, la mayoria de las también cono-
cidas como reacciones «anafildcticas» a los anestésicos
locales no implican una reaccion antigeno-anticuerpo
sino que son el resultado de la lesion de los mastocitos
por otros mecanismos. Estas reacciones se denominan
fmuﬁlfrrmidc’.vT ;

Debido a que el tratamiento de las reacciones anafi-
ldcticas y anafilactoides es similar desde un punto de
vista clinico, abordaremos a ambos tipos de reacciones
a fdrmacos como si se trataran de verdaderas reac-
ciones alérgicas. La patogenia de ciertos casos de urti-
caria y de edema angioneurdtico puede ser similar y no se
la considera verdadera reaccion «alérgica».

Los casos no alérgicos de urticaria, edema angioneu-
rético y reacciones anafilactoides se deben a la liberacion
inespecifica por los mastocitos de aminas vasoactivas o
a la activacién de otras formas de mecanismos efectores
inmunitarios inespecificos™?. Se remite al lector al tex-
to Urticaria’ para una exposicion en profundidad del
origen de estas reacciones.

TRATAMIENTO MEDICO

Los pacientes con atopia pueden recibir inyecciones
para que gradualmente se desensibilicen y no sean ya
alérgicos al antigeno. Algunos sujetos con asma grave
pueden verse forzados a trasladarse a una zona del pais
donde no se localice el antigeno (p. ej., en el caso de la
alergia al polen)'. A los pacientes con asma (cap. 10), le-
sién por inmunocomplejos o reacciones inmunitarias ci-
totéxicas se les puede tratar con esteroides sistémicos,
mientras que a los pacientes con fiebre del heno o urti-
caria se les trata con antihistaminicos.

Los pacientes trasplantados suelen tomar esteroides
y fdrmacos inmunosupresores. Para los pacientes con
dermatitis de contacto se han utilizado miltiples trata-
mientos, incluidos los esteroides tépicos. Desde un pun-
to de vista odontologico, el paciente que estd siendo tra-
tado por un problema alérgico tendrd mayores posibili-
dades de ser alérgico a otra sustancia, y si este paciente
estd tomando esteroides, su respuesta al estrés puede ver-
se deteriorada (v. cap. 19). Ademas, si el paciente ha re-
cibido un trasplante de érganos, puede ser susceptible a
las infecciones (cap. 27).

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

El odontélogo se enfrenta con frecuencia a proble-
mas relacionados con la alergia. Uno de los mas [re-
cuentes es el paciente que refiere alergia a un anestési-
co local, un antibidtico o un analgésico. La historia debe
ampliarse. especialmente en lo que se refiere a determi-
nar de forma exacta cudl fue la sustancia responsable y
cémo reacciond concretamente frente a ella. Si la reac-
cidn adversa fue de naturaleza alérgica, deben encon-
trase uno o mds de los signos o sintomas cldsicos que
se presentan en la alergia (tabla 22-20). Si el paciente
no relata estos signos o sintomas, es probable que no
experimentara una verdadera reaccién alérgica. Ejem-
plos frecuentes de una «alergia» mal etiquetada son el
sincope tras la inyeccién de un anestésico local y las
nduseas 0 vamitos tras la ingestién de codeina. En la ta-
bla 22-21 se enumeran las reacciones adversas a fdr-
Macos.



Anestésicos locales

La reaccion mds frecuente asociada con los anesté-
sicos locales es una reaccion tdxica, resultado a me-
nudo de una inyeccioén i.v. inadvertida de la solucion
anestésica (tabla 22-22), Una cantidad excesiva de un
anestésico puede provocar también una reaccidn téxica
0 una reaccién al vasoconstrictor. En la tabla 22-23 se
muestran los signos v sintomas asociados con las reac-
ciones téxicas a un anestésico local. Los sintomas y
signos de una reaccidon de vasoconstriccién son la ta-
quicardia, la aprension, la sudoracién y la hiperactivi-

TABLA 22-20
Signos y sintomas sugestivos de una reaccién alérgica

Urticaria

Tumefaccion

Erupcion cutinea

Opresidn tordcica

Disnea. dificultad para respirar
Rinorrea

Conjuntivitis ’

TABLA 22-21

Reacciones adversas a firmacos

Predecibles

Dependientes de la dosis

Sin base inmunitaria

Responsable de alrededor del 80% de todas las reacciones
adversas a firmacos

Toxicidad directa

Sobredosis

Interacciones farmacoldgicas

Efectos colaterales farmacolégicos

Impredecibles

No dependen de la dosis

No tienen relacién con los efectos farmacolégicos
esperados

Alergia

Seudoalergia (reacciones anafilactoides)

Idiosinerasia

Intolerancia

Reacciones paraddjicas (pravocan la liberacion de
histamina pero no a través de la IgE)

A menudo existe un defecto genético subyacente

Basado en Weiler J. M., Maves K. K. En Lichtenstein L. M., Fau-
ci A.S. editores: Current therapy in allergy, impmmotogy, and rheu-
maiptogy, 4." ed., San Luis, 1992, Mosby-Year Book, pigs. 132-139.
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dad. Otra reaccién frecuente a los anestésicos locales
sucede en pacientes ansiosos que, al ser conscientes
de que se les «pincha», experimentan taquicardia, su-
doracién, palidez y sincope (tabla 22-24), Las reac-
ciones alérgicas verdaderas a los anestésicos locales
mis utilizados en la consulta dental (las amidas) son
raras“.

TABLA 22-22
Reacciones adversas a los anestésicos locales

Toxica
Estimulacidn del sistema nervioso central
Depresién del sistema nervioso central
Vasoconstrictora
Ansiedad
Alérgica

TABLA 22-23
Signos y sintomas de una reaccion (0xica a un anestésico
local

Locuacidad
Lenguaje cereenado
Vertigo

Nauseas

Depresion

Euforia

Excitacion
Convulsiones

TABLA 22-24
Signos y sintomas de una respuesta psicomotora
a la inyeccién de un anestésico local

Hiperventilacion
Sincope vasovagal
Bradicardia
Palidez
Sudoracion
Estimulacién simpdtica
Ansiedad
Temblor
Taquicardia
Hipertension
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Si la historia del paciente apoya la existencia de una
reaccidn toxica o vasoconstrictora, el odontélogo debe
explicar su naturaleza (tabla 22-21) y evitar inyectar la
solucién del anestésico local por via i.v. aspirando an-
tes de inyectar y limitando la dosis a la recomendada.
Si la historia del paciente apoya la existencia de un sin-
cope y no de una reaccion toxica o alérgica, la princi-
pal tarea del odontélogo serd reducir la ansiedad del pa-
ciente durante las consultas dentales. Si la historia apoya
la existencia de una verdadera reaccién alérgica a un
anestésico local, el odontélogo deberd tratar de identi-
ficarel tipo de anestésico local utilizado para usar un
anestésico nuevo con una estructura quimica basica di-
ferente. Existen dos tipos principales de anestésicos lo-
cales en odontologia®: 1) los ésteres del dcido paraami-
nobenzoico (PABA) (la procaina, la tetracaina) y 2) las
amidas (la lidocaina, la mepivacaina, la prilocaina). No
es infrecuente que los anestésicos ésteres del deido ben-
zoico tengan reactividad cruzada entre si mientras que
los anestésicos amida no. No existe reactividad cruza-
da entre los anestésicos locales tipo éster y tipo amida™
(tabla 22-25).

La procaina es el anestésico local que causa mas re-
acciones alérgicas. Su componente antigénico parece ser
el dcido paraaminobenzoico (PABA). uno de los produc-
tos metabélicos de la procaina. Se ha informado de la
existencia de reactividad cruzada entre la lidocaina y
la procaina'****'; sin embargo, esto podria deberse a la
existencia de un germicida. el metilparabeno, que se uti-
liza en pequenas cantidades como conservante y es si-
milar al PABA desde el punto de vista quimico. De este
modo, un paciente alérgico a la procaina puede reaccio-
nar a la solucién de lidocaina si contiene metilparabe-
no. La tabla 22-26 muestra los diferentes preparados de
lidocaina disponibles para la anestesia local en la con-
sulta dental.

La lidocaina. que no contiene metilparabeno, se pue-
de obtener ahora con facilidad y se debe utilizar cuando

TABLA 22-25
Anestésicos locales utilizados en la consulta dental

nos enfrentamos a un paciente con antecedentes de aler-
gia a la procaina'****!

Los pacientes con antecedentes de «alergia» a los
anestésicos locales que no pueden identificar el agente
especifico utilizado constituyen un gran problema. Debe
establecerse la naturaleza de la reaccidn y. si es compati-
ble con una reaccion alérgica, el siguiente paso serd in-
tentar identificar el anestésico utilizado. Cuando el pa-
ciente es incapaz de proporcionar esta informacion,
el odontdlogo puede intentar contactar con el anterior
odontdlogo implicado. Si esto falla, hay dos opciones: 1)
se puede utilizar un antihistaminico (difenhidramina)
como anesiésico local o 2) se puede remitir el paciente a
un alergélogo para que realice una prueba de provoca-
¢ion (PP). Con frecuencia, la opeidn mads practica es uti-
lizar la difenhidramina. El farmacéutico puede preparar
una solucién al 1% de difenhidramina que contenga adre-
nalinaal 1:100.000, pero debemos estar seguros de que no
se utilice metilparabeno como conservante, Esta solu-
cion induce una anestesia de unos 30 minutos de dura-
¢ion y se puede utilizar mediante infiliracién o inyeccion
de blogueo. Cuando se utiliza en un bloqueo mandibu-
lar, se necesitan 1-4 ml de solucién. Algunos pacientes
han notado una sensacion de quemazon, tumefaceion o
eritema tras un bloqueo mandibular con difenhidramina
al 1%, pero estos efectos no fueron graves y desapare-
cieron en 1-2 dias. No se deben administrar mas de 50
mg de difenhidramina en una sola sesion, La difenhidra-
mina se puede utilizar también en el paciente que tiene an-
tecedentes de alergia a los anestésicos locales de tipo éster
y amida™.

El odontologo puede preferir remitir al paciente a un
alergdlogo para que lo evalie y realice las pruebas ne-
cesarias, que suelen ser pruebas cutdneas y pruebas de
provocacion (PP). La mayor parte de los investigado-
res estdn de acuerdo en que realizar inicamente prue-
bas cutdneas a los anestésicos locales tiene escaso inte-

TABLA 22-26
Preparados de lidocaina para la anestesia local
en la consulta dental

Esteres del dcido paraaminobenzoico (PABA) (lienen
reactividad cruzada)
Procaina
Tetracaina

Amidas (habitualmente no tienen reactividad cruzada)
Lidacaina
Mepivacaina
Prilocaina

1. Con | mg de metilparabeno como conservante
2. Sin metilparabeno (MPF, del inglés Methviparaben-free)
3. Con o sin metilparabeno
a) Sin adrenalina
h) Con adrenalina
1) Antioxidante (0.5 mg de metabisullito sodico)
2) Estabilizador (0,2 mg de deido citrico)

De Physicians desk reference, 46" ed., Monvale, N. 1., 1992, Medical
Economies; pigs. 637-645,



rés, ya que son frecuentes los falsos positivos; por tan-
to, el alergélogo realizard también una PP. Es muy 1til
enviar también para las pruebas especificas muestras
de sus agentes anestésicos habituales sin vasoconstrictor
(tabla 22-27).

Basdndose en la historia del paciente, el alergélogo
seleccionard un anestésico local para las pruebas que
tenga menor probabilidad de provocar una reaccion, ha-
bitualmente un anestésico del grupo amida que no sucle
tener reactividad cruzada con otros™. Con intervalos de
15 minutos, se deben inyectar por via subcutanea 0.1 ml
de la solucién de prueba, aumentando la concentracion
de 1:10.000a 1:1.000, 1:100. 1:10 y después sin diluir;
a continuacion se intentardn administrar 0.5 ml de la so-
lucidn de prueba no diluida y finalmente | ml de esta
misma solucién. Durante la prueba de provocacidn, el
alergdlogo estard preparado para enfrentarse a cualquier
reaccion adversa que pudiera ocurrir e informard al
odontdlogo del farmaco seleccionado, la dosis final ad-
ministrada y la ausencia de cualquier reaccion adversa.
Bajo estas condiciones, se podrd utilizar en el paciente un
anestésico local sin reaccion y el riesgo de una reaccion
alérgica no serd mayor al de la poblacion general"”.
Schatz y Greenberger™ informan que no se han enfren-
tado a un solo paciente para el que no pudieran encon-
trar un anestésico local seguro utilizando la PP,

Cuando se administra un anestésico alternativo a un
paciente con antecedentes de alergia a los anestésicos
locales, el odontélogo debe seguir estos pasos:

1) Inyecte lentamente. aspirando primera para estar seguro de
no administrar el firmaco en un vaso. 2} Inyecte una gota de la
solucidn en los tejidos. 3) Retire la aguja y espere 5 minutos
para ver si se produce alguna reaccion. Si no aparece und reac-
cion alérgica, debe deposirar la cantidad de anestésico que sea

TABLA 22-27
Remision al alergélogo de pacientes con antecedentes
de alergia a anestésicos

1. 8i la historia revela una reaccion compatible con una
respuesta alérgica
a) Alergia a un anestésico identificado
7h) Alergia a un anestésico que no se puede identificar
?c) Alergia a varios anestesicos incluyendo amidas y

ésleres

72.Las pruebas cutdneas no se indican debido a resultados
variables

3. Prueba de provocacién (PP)

4. Seleccidn y recomendacién de un anestésico local
alternativo en funcién de los resultados de la PP
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necesaria. Esté seguro de aspirar antes de realizar la segunda
inyeccion (tabla 22-28).

Penicilina

El uso de la penicilina ha aumentado enormemente en
todo el mundo durante los dltimos 30 afios, sobre todo en
Estados Unidos. Hay unos 2,5 millones de personas alér-
gicas a la penicilina en Estados Unidos y se produce una
reaccion alérgica en el 5-10% de los pacientes que reci-
ben penicilina y firmacos relacionados. En el 0.04-0.2%
de los pacientes tratados con penicilina aparece una reac-
cidn anafildctica y aproximadamente el 10% de ellos mue-
ren, lo que supone unas 400-800 muertes al afo. La tabla
22-29 enumera las reacciones informadas de hipersensi-
bilidad frente a la penicilina. La tabla 22-30 muestra la
valoracién del riesgo de reaccién a la penicilina”' 7%,

La posibilidad de sensibilizar a un paciente a la peni-
cilina aumenta segiin la via de administracién como si-
gue™™: la administracién oral sensibiliza asélo el 0,1% de
los pacientes: la inyeccién i.m. al 1-2% .y laaplicacion to-

TABLA 22-28
Actuacion del odontélogo en caso de alergia
a un anesltésico local

I. Determinar el antecedente de reacciones previas tras el
uso de un anestésico local

2. Establecer la naturaleza de la reaccion previa y el tipo de
anestésico ulilizado

a) Sincopal

b) Alérgica
1) Edema de tejidos blandos
2) Erupcidn cutinea
3) Rinitis
4) Dificultad para respirar

3. Sila reaccidn era compatible con una reaccion alérgica

a) Seleccionar un anestésico de un grupo quimico
diferente
1) Acido paraaminobenzaica (procaina)

2) Amida (lidocaina, mepivacaina)

b} Aspirar, inyectar una gota del anestésico alternativo y
esperar 5 minutos: si no se produce ninguna reaccion,
inyectar el resto del anestésico necesario después de
aspirar (estar preparado para enfrentarse a una
reaccion alérgica si ocurriera)

c) En casos de reaccidn alérgica a varios anestésicos
locales o si no se puede idenrificar el anestésico
utilizado previamente, se puede utilizar la
difenhidramina

4. Si hay una historia de maltiples alergias o no se puede
identificar el anestésico utilizado previamente, remitir el
paciente @ un alergdlogo para realizar una PP
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pica al 5-12%. Segiin estos datos, es obvio que estd con-
traindicado el uso de penicilina en pomadas tépicas. Ade-
mas, si el adontdlogo tiene posibilidad de escoger, es pre-
ferible la via oral siempre que sea posible. Varios auto-
res’ " informan que se producen reacciones menos graves
si se utiliza la administracion oral en lugar de la parente-
ral. Sinembargo. Idsoe y cols." sugieren que los primeros
datos disponibles sobre las reacciones a la penicilina im-
plican en especial a la administracién parenteral y por

TABLA 22-29
Reacciones de hipersensibilidad a la penicilina en orden
de frecuencia decreciente

. Erupeion maculopapular (tipo [V}
. Erupeidn urticarial (tipo [}

. Fiebre (tipo 1T)

. Broncospasmo (tipo 1)

. Vasculitis (tipo 111}

. Enfermedad del suero (tipo 11I)

7. Dermatitis exfoliativa (tipo IV)

8. Anafilaxia (tipo 1)

9, Nefritis intersticial (tipo 11}

O Lh s L b —

Basado en Kaplan M. S.: En Lichtenstein L. M., Fanci A S editores:
Current therapy in atlergy, inmunology, and rheamatelogy, 4. ed., San
Luis, 1992, Mosby-Year Book: pigs. 126-132.

TABLA 22-30
Reacciones a la penicilina

Anafilaxia
En el 0.04-0.2% de los pacientes
Reaccion mortal en | de cada 100,000 pacientes tratados
La predisposicion aldpica no es un riesgo de anafilaxia,
pero si de reacciones mortales
El riesgo de la reaccion depende de
Antecedentes de reacciones previas
El intervalo desde la reaccion previa
La persistencia de anticuerpos 1gE especificos
Antecedentes de alergia a miiltiples farmacos
El pardmetro mds ttil para valorar el riesgo en los pacientes
con antecedentes de reaccion a la penicilina es la prueba
cutdnea con los derivados principales y menores
Resultado negativo
Muy poco riesgo
Resultado positivo
Alto riesgo de reaccion grave a la penicilina
Riesgo de reactividad cruzada con las cefalosporinas

ello estdn sesgados. Sugieren que el riesgo de reaceidn
alérgica grave es igual en ambas vias, Los anticuerpos que
se producen frente a la penicilina muestran reactividad
cruzada con las penicilinas semisintéticas que pueden
provoear reacciones graves en los pacientes alérgicos a
la penicilina, No obstante, las penicilinas sintéticas pare-
cen causar menos sensibilizaciones nuevas en los pacien-
tes que no son alérgicos a la penicilina en el momento de
su administracion'’. A los pacientes con antecedentes de
alergia a la penicilina se les debe dar eritromicina o clin-
damicina para tratar sus infecciones orales o realizar pro-
filaxis frente a la endocarditis infecciosa.

Las pruebas cutdneas para estudiar la alergia a la pe-
nicilina son mucho més fiables que las de la alergiaa
los anestésicos locales; sin embargo, conllevan cierto
riesgo y los alergélogos deben estar preparados para po-
sibles reacciones adversas. Las tablas 22-31 y 22-32
muestran algunos puntos que deben considerarse en el
uso de las pruebas cutdneas para estudiar la sensibili-
dad a la penicilina. Para obtener una buena rentabilidad,
la prueba debe realizarse sdlo en pacientes con antece-
dentes de reaccion a la penicilina que necesiten este
firmaco por una infeccion grave. Un hecho importante
a recordar es que la reactividad a la penicilina declina
con el liempo; de aqui que un paciente pueda haber
reaccionado al firmaco afios antes pero ahora ya no sea
sensible (pruebas cutdneas negativas). La duracién de
la sensibilidad es variable y depende de las concentra-
ciones de IgE”'. La mayoria de las reacciones anafildc-
ticas a la penicilina se producen en pacientes que han
recibido tratamiento previo con penicilina sin sufrir

. )
reacciones adversas’ .

TABLA 22-31

Pruebas cutdneas con penicilina

El 3-10% de los adultos tienen resultados positivos
No tiene una buena rentabilidad para todos los pacientes que
necesiten tratamiento con penicilina
Es preferible utilizar antibidticos alternativos en los
pacientes con antecedentes de reaccion a la peniciling que
realizar las prucbas cutdneas
Si se debe usar penicilina, hacer primero pruebas cutdneas
con los derivados principales y después con los menores
Si ambos son negativos, se puede utilizar la penicilina
Si cualguiera de ellos es positivo, se debe desensibilizar
al paciente antes de administrar una dosis estandar de
penicilina

Basado en Kaplan M. §.. En Lichtenstein L. M., Fauci A, 8., editores:
Current thevapy in allergy, immunology, and rheumatology, 4. ed.,
San Luis, 1992, Mosby-Year Book; pdgs. 126-132

Busado en Kaplan M. 5. En Lichienstein L. M., Fauci A S editores:
Current therapy in allergy, immunology, and rhenmatology, 4 ed., San
Luis, 1992, Mosby-Year Book: pags. 126-132.



Cuando se realizan pruebas cutdneas para estudiar la
sensibilidad a la penicilina, se deben probar sus produc-
tos metabdlicos, el derivado principal peniciloil polili-
sina (PP} y la mezcla de derivados menores (MDM). El
95% de la penicilina se metaboliza al derivado princi-
pal y el 5% a los menores™ . Si las pruebas cutdneas a los
dos productos metahdlicos son negativas. no se consi-
dera al paciente alérgico a la penicilina; sin embargo. si
las pruebas son positivas para uno o los dos productos
metaholicos, se considera al paciente alérgico y no de-
berd usarse penicilina'’. Cuando se tiene que emplear
penicilina, se puede desensibilizar al paciente con una
prueba cutdinea positiva contra ella. Los pacientes con
una prueba cutdnea positiva a la MDM tienen una inci-
dencia superior de reacciones anafildcticas que los pa-
cientes con una prueba positiva a la PP'.

En la consulta dental, donde se pueden seleccionar
antibidticos alternativos, las reacciones a la penicilina
pueden evitarse no utilizandola en los pacientes con an-
tecedentes de alergia a la penicilina. También se deben
evitar en estos pacientes los farmacos que pueden mos-
trar reactividad cruzada (incluida [a ampicilina, la car-
benicilina y la meticilina) .

Las cefalosporinas mostrardn un 5-10% de reactivi-
dad cruzada en los pacientes sensibles a la penicilina. El

TABLA 22-32
Reacciones cutdneas a la penicilina

1. La reactividad se reduce con el tiempo
2. En el paciente con antecedentes de reaccion a la
penicilina
a) Las pruebas cutdneas en los primeros 3 meses de la
Teaceion serdn positivas en el 70-100%
B) Las pruchas cutdaneas en los primeros 5 afios de la
reaceion serdn positivas en alrededor del 50%
¢) Las pruebas cutineas en los 10 afios siguientes a la
reaceidn serin positivas en el 20-30%
3. En cualquier momento, lus pruebas cutdneas licnen una
fiabilidad del 96%
a) Un 4% de los pacientes con antecedentes de reaccion
a la peniciling y una prueba negativa reaccionardn a la
misma: un 25% de las reacciones seran aceleradas y
un 75% serdn reacciones cutineas leves
Un gran estudio informad de la ausencia de anafilaxia
en pacientes con pruebas negativas
Las pruebas negativas a la penicilina G excluyen el
riesgo de reaccion frente a las penicilinas
semisintéticas

b

Basado en Kaplan M. 5.: En Lichtenstein L. M., Fauci A8, editores:
Current therapy in allergy, immunology, and rhewmatelogy, 4 *ed |
San Luis, 1992, Moshy-Year Book; pags. 126-132.
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riesgo es mayor con los farmacos de primera o segunda
generacion, Las cefalosporinas se metabolizan a su de-
rivado principal, cefaloil, que puede tener reactividad
cruzada con el derivado principal de la penicilina. Las ce-
falosporinas se pueden utilizar habitualmente en los pa-
cientes con el antecedente de una reaccion leve y lejana
a la penicilina'’. Sin embargo, algunos autores reco-
miendan realizar pruebas cutineas a la penicilina a es-
tos pacientes. Si éslas son negativas, se podra utilizar la
penicilina o una cefalosporina. Si son positivas, se debe
realizar una prueba cutdnea con la cefalosporina selee-
cionada. Siesta iltima es negativa, se podra utilizar la ce-
falosporina probada. La tabla 22-33 resume el uso de las
cefalosporinas en los pacientes con antecedentes de hi-
persensibilidad a la penicilina®.

A los pacientes sin antecedentes de alergia a la peni-
cilina se les puede tratar con ella cuando esté indicado,

TABLA 22-33
Utilizacion de cefalosporinas en los pacientes con
antecedentes de hipersensibilidad a la penicilina

1. Las cefalosporinas se metabalizan al derivado principal
cefaloil
. El cefaloil puede mostrar reactividad cruzada con el
derivado principal de la penicilina (peniciloil polilisina)
3. El riesgo de reaccion adversa u las cefalosporinas es
controversial
a) Mayor con los firmacos de primera o segunda
generacion
1} Cefuloridina. 16.5%
2) Cefalotina, 5%
3) Cefalexina, 54%
Anafilaxia
1} Antecedentes de reaccidn a la peniciling, 0.19%
2) Ausencia de antecedentes de reaccion u la
penicilina, 0.4%
Urticaria
1) Antecedentes de reaccion a la penicilina. | 3%
2} Ausencia de antécedentes de reaccion a la
penicilina. 045

2

b

—

%

4. Paciente con antecedentes de reaccidn a la penicilina: en

primer lugar hacer pruebas cutdneas de sensibilidad a la
penicilina
a) Negativa
1} Utilizar penicilina o cetalosporinas
b) Sies positiva
I} Evitar la penicilina
2} Pruebas cutdneas especificas para la cefalosporina;
utilizarla si el resultado es negativo

Buasado en Kaplan M. S0 En Lichtensten L. M., Fauci A, S., editores:
Cuprent thevapy in allergy, immunology, and rhewmaiology, 4. ed.,
San Luis, 1992, Mosby-Year Book; pags, 126-132.
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lo que debe hacerse por via oral. Si es posible, tras la pri-
mera dosis se abservard al paciente durante 30 minutos
y se le aconsejard que busque atencion inmediata si una
vez fuera de la clinica dental aparece cualquiera de los
signos o sintomas de una reaccion alérgica (tabla 22-34).

Analgésicos

La aspirina puede provocar trastornos gastrointesti-
nales que se pueden evitar si se toma junto a las comi-
das o con un vaso de leche. Estos trastornos pueden ser
la pirosis. las nduseas, los vémitos o la hemorragia di-
westiva. La aspirina no se debe utilizar en los pacientes
con tleera, gastritis o hernia de hiato y debe hacerse con
cuidado en los pacientes con enfermedades que predis-
pongan a las nduseas. los vémitos. la dispepsia o la dl-
cera gastrointestinal. También sabemos que la aspirina
prolonga el tiempo de protrombina e inhibe la funcién
plaquetaria, lo que no suele ser importante desde el pun-
to de vista clinico excepto en los pacientes con una en-
fermedad hemorrdgica o una dlcera péptica. Se deberd
evitar en estos pacientes. Muchos sujetos, alrededor de
2 por 1.000, son alérgicos a los salicilatos'™"’. Las reac-
ciones alérgicas a la aspirina pueden ser graves y se han
informado casos de muerte'”.

La aspirina provoca una reaccién grave en algunos
pacientes con asma, que pueden reaccionar de igual ma-

TABLA 22-34
Procedimientos para evitar una reaccién a la penicilina

1. Disponer de un equipo de urgencia para el tratamiento
. Recoger una historia médica a todos los pacientes,
incluyendo
a)
a) Contacto previo con la penicilina
b)) Reacciones a la peniciling
¢) Reacciones alérgicas a otros agentes
3. No utilizar penicilina en los pacientes con antecedentes
de reacciones a firmacos
. Avisar al paciente cuando se le va a dar penicilina
. No utilizar penicilina en preparados topicos
. No utilizar penicilinas resistentes a la penicilinasa a no
ser que la infeccidn esté producida por estafilococos
resistentes a esla enzima
. Utilizar penicilina oral siempre que sea posible
. Utilizar jeringas desechables para inyectar penicilina
9, Hacer gue el paciente espere en la consulta 30 minutos
tras la primera dosis de penicilina
10. Informar al paciente acerca de los signos v sintomas de
reaccion alérgica a la penicilina y. si éstos se producen,
buscar asistencia médica inmediata

(e8]

v T

oo —1

nera a otros antiinflamatorios no esteroideos (AINE) que
inhiben la ciclooxigenasa, la enzima clave en la genera-
cion de prostaglandinas a partir del dcido araquidénico.
La reaccion tipica consiste en broncospasmo agudo, ri-
norrea y urticaria. La mayor parte de los asmaticos que
reaccionan a los AINE tienen también polipos nasales y
no tienen alergia mediada por IgE frente a alergenos am-
bientales. El mecanismo de esta reaccion no parece ser
alérgico, pero todavia no se ha definido™ "

El odontélogo debe ser consciente de los maltiples
preparados analgésicos que contienen aspirina y otros sa-
licilatos (tabla 22-35). Estos agentes deben evitarse en
el paciente con reacciones adversas asociadas a la aspi-
rina u otros salicilatos™®,

Ahora disponemos de muchos AINE (tabla 22-36) ¥
la mayorfa pueden producir algin grado de irritacion
gastrointestinal. Los AINE son ademas inhibidores de
la formacidn de prostaglandinas, de la agregacion pla-
quetaria y de la sintesis de protrombina. La mayoria pue-
den mostrar reactividad cruzada en los pacientes con
reacciones asmatiformes a la aspirina. Los AINE deben
evitarse en ciertos pacientes asmaticos, en los pacientes
con una llcera o enfermedades hemorragicas y en las
personas embarazadas o en periodo de lactancia'”.

La codeina se utiliza con frecuencia como analgési-
co opidceo en la consulta dental. Las dosis analgésicas

TABLA 22-35
Analgésicos gue contienen aspirina y otros salicilatos

Bufferin
Alka-Seltzer
Empirin
Excedrin
Fiorinal
Synalgos-DC

TABLA 22-36
AINE utilizados en la consulta dental

Etodolaco
Fenoprofeno
Tbuprofeno
Indometacina
Nabumetona
Naproxeno
Fenilbutazona
Piroxicam
Tolmetin




de codeina pueden provocar vomitos, nduseas y estrefi-
miento. No obstante, con dosis terapéuticas no es pro-
bable que se produzcan miosis o efectos adversos rena-
les, hepdticos, cardiovasculares o bronquiales™. La ma-
yoriade las reacciones informadas frente a la codeina son
manifestaciones gastrointestinales no alérgicas; sin em-
bargo, éstas pueden ser lo suficientemente graves como
para excluir el nso de la codefna en ciertos pacientes. Se
pueden elegir firmacos alternativos en un libro de far-
macologia actual, como el Physicians' Desk Reference
o el Accepted Dental Therapeutics.

Productos de goma

Varios articulos recientes han demostrado que ciertos
profesionales sanitarios y pacientes tienen riesgo de su-
frir reacciones de hipersensibilidad al litex o a los agen-
tes utilizados en la produceién de guantes de goma o ma-
teriales relacionados (tapones de goma, manguitos de
presion arterial, catéteres). Un ginecélogo y obstetra®
sufrié una anafilaxia por los guantes quirdrgicos, Cin-
co pacientes sufrieron un colapso cardiovascular intra-
operatorio debido a los guantes de Litex*, Sussman y
cols. ™ informaron que el ldtex produjo reacciones de
hipersensibilidad en 14 sujetos, incluidos profesionales
sanitarios. Los 14 casos tuvieron pruebas cutdneas po-
sitivas al ldtex, Warpinski v cols.” encontraron reac-
ciones alérgicas al ldtex, incluidas anafilaxias, en cua-
tro pacientes atopicos. Gonzdlez', en una revision de
la alergia a los productos de litex, encontr que alrede-
dor del 3% de los médicos y enfermeras de los hospitales
estaban afectados. Sin embargo, la mayoria de estas
reacciones fueron del tipo 1V, debidas a los agentes uti-
lizados en la produccicén de objetos de goma. Las reac-
ciones alérgicas tipo | al latex son raras. En funcién de
estos hallazgos se puede concluir que el contacto de los
médicos. odontélogos y otros profesionales sanitarios
con los productos que contienen litex (como los guan-
tes, los tapones de goma, los balones o los catéteres)
puede provocar reacciones de hipersensibilidad tipo T
graves.

Los odontdlogos deben ser conscientes de que la aler-
gia al latex puede debutar en forma de anafilaxia duran-
te un procedimiento dental una vez que el paciente o ¢l
odontdlogo se han sensibilizado al ldtex. En los sujetos
sensibilizados, el contacto con guantes de goma, tapo-
nes de goma, manguitos de presién arterial o cualquier
otro producto gue contenga litex puede provocar una
anafilaxia. Diversos estudios™ han demostrado que los
pacientes alérgicos al latex tienen anticuerpos IgE fren-
te a proteinas del latex especificas. Las pruebas cutdneas
con ldtex son un método satisfactorio para identificar a
los pacientes sensibles”’.
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Materiales y productos dentales

Se ha descrito que diversos materiales y productos
dentales pueden provocar reacciones de hipersensibi-
lidad de tipo I, I y I'V. Los anestésicos topicos produ-
cen reacciones tipo | en forma de tumefaceion urticarial.
Se sabe que los colutorios y las pastas de dientes que
contienen compuestos fendlicos, los antisépticos, los as-
tringentes y los agentes aromatizantes pueden producir
reacciones de hipersensibilidad de tipo I, III y IV que
afectan a la mucosa oral o a los labios. También se ha in-
formado que los jabones de manos que utilizan los pro-
fesionales de la asistencia dental pueden provocar reac-
ciones de tipo I'V. La tabla 22-37 enumera algunos de los
agentes dentales que pueden provocar hipersensibilidad
de tipo IV (estomatitis de contacto).

Otros procesos

Los pacientes alérgicos que siguen tratamiento con
esteroides deben tratarse como se describe en el capitu-
lo 18. Los pacientes trasplantados deben tratarse como
se describe en el capitulo 27,

TABLA 22-37

Reacciones de hipersensibilidad tipo TV (dermatitis

y estomatitis de contacto) a los materiales y productos
dentales

. Amalgama dental
a) Contenido en mercurio (raro)
b) No establecida la relacion con sintomas inespecificos
2. Acrilicos
a) Los mondmeros libres producirdn reaccion
b) Coronas y puentes temporales acrilicos curados en ¢l
hanco
¢) Acrilico no curado
3. Resina composite
4. Niguel en las protesis de cromo-cobalto. las
restauraciones de oro y los alambres utilizados en la
cirugia ortognatica
- Materiales de impresién que contienen epimina
. Eugenol
. Tapones de goma
. Guantes de goma
. Polvos de talco
). Pasta de dientes, colutorios

LAy
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El tratamiento dental de los pacientes con asma in-
tenta evitar que se produzean ataques graves de asma en
la consulta dental y tratarlos si aparecen. Ademds, se de-
ben tener en cuenta ciertas consideraciones farmacolo-
gicas importantes en estos p:.lcif:ntes' (cap. 10).

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

El odontélogo debe obtener de todos los pacientes
los antecedentes de cualquier reaccion alérgica. S8iun
paciente tiene antecedentes de alergia a firmacos o ma-
teriales que se puedan usar en la consulta dental, debe
anotarse con claridad en la historia clinica dental y evi-
tar en ese paciente cualquier contacto con el antigeno(s)
(fig. 22-2).

La mayor parte de los pacientes pueden recibir cual-
quier tratamiento dental indicado siempre que se evite
el antigeno y se lomen precauciones especiales en los
pacientes que reciben esteroides.

COMPLICACIONES ORALES

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1

Las reacciones de hipersensibilidad tipo I pueden
producir lesiones orales. Dentro o alrededor de la cavi-
dad oral se puede producir una reaccidn atopica a dife-
rentes alimentos, farmacos o anestésicos que suele ca-
racterizarse por tumefaccién urticarial o edema angio-
neurdtico {fig. 22-3). Esta reaccion suele ser rdpida y
aparece en un periodo corto tras el contacto con el anti-
geno. Se trata de una tumefaccidn tisular blanda e in-
dolora producida por la trasudacién desde los vasos san-
gufneos vecinos que puede provocar prurito y quema-

z6n. La lesion suele durar 1-3 dias y después desapare-
cerd de forma espontdnea. Se deben dar antihistaminicos
por via oral; se recomiendan 50 mg cada 4 horas de di-
fenhidramina. El tratamiento se administra durante 1 a
3 dias. Debe evitarse cualquier contacto posterior con
el antigeno.

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 111

Los alimentos, los firmacos u otros agentes que se
introduzcan en la cavidad oral pueden provocar lesio-
nes blancas, eritematosas o ulceradas por una hiper-
sensibilidad tipo 111 0 una reaccién por inmunocom-
plejos. Tras el contacto con el antigeno causal las lesio-
nes aparecen con rapidez, habitualmente en 24 horas,
Algunos casos de estomatitis aftosa (fig. 22-4) pue-
den estar provocados por una hipersensibilidad tipo ITT,
aunque la mayoria se relacionan con una disfuncién
linfocitaria, La figura 22-5 muestra una dermatitis alér-
gica producida después de colocar soportes y arcos de
ortodoncia (que contienen niquel). El eritema multi-
forme representa una reaccion por inmunocomplejos
(fig. 22-6),

En alrededor de 1a mitad de los pacientes con erite-
ma multiforme existe un factor predisponente (como una
alergia a farmacos o una infeccion por herpes simple) im-
plicado en el inicio de su enfermedad'™™. Los antibi6ti-
cos tipo sulfamida son los firmacos que con mayor fre-
cuencia se asocian al eritema multiforme y también los
agentes hipoglucemiantes del tipo sulfonilurea (tolbuta-
mida, tolazamida, gliburida, glipizida) utilizados para
tratar a algunos diabéticos. A muchos de estos pacientes
se les puede administrar tratamiento sintomdtico. inclui-

FIG.22-2 Ejemplos de dermatitis de contacto. A, Dedos de un odontélogo que sufrid una reaccidn alérgi-
ca a la procaina. B, Brazo de un paciente que sufrio una reaceion alérgica al jabén.



dos colutorios suaves, un jarabe de difenhidramina, ace-
tonido de triameinolona o una combinacién de ellos en
Orabase. Un niimero reducido de pacientes con una afec-
tacion mds intensa pueden necesitar esteroides sistémi-
cos (v. en el apéndice B los regimenes de tratamiento).
Siun firmaco parece asociarse con el inicio de la enfer-
medad, debe evitarse cualquier contacto posterior. La
tabla 22-38 resume las reacciones de hipersensibilidad
tipo I orales.

HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV

La estomalitis de contacto es una reaccién alérgica
retardada asociada con una respuesta inmunitaria celu-
lar en la mayor parte de los casos. Debido a la naturale-
za retardada de la reaccién tras el contacto con el aler-
geno, el odontélogo debe preguntar acerca de contac-
tos con materiales que se hayan producido 2-3 dias antes
de la aparicion de la lesion'". El antigeno se puede en-

FIG.22-3  Edema angioneurdtico del labio superior que se
produjo al poco tiempo de inyectar un anestésico local,

FIG. 22-4  Estomatitis aftosa que aparecié en un varén yue
resulto alérgico a la pasta de dientes que utilizaba.
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contrar en materiales dentales, pastas de dientes, colu-
torios, ldpices de labios, polvos faciales y otros. En mu-
chos casos no es necesario tratamiento una vez que la
fuente del antigeno se ha identificado y separado del pa-
ciente: sin embargo, si la reaccidn tisular es intensa o
persistente, se deben utilizar corticosteroides topicos.
Un buen preparado t6pico es el aceténido de (riamcino-
lona en Orabase (v. en el apéndice B los regimenes de
tratamiento).

TABLA 22-38
Reucciones de hipersensibilidad tipo 111

1. Suelen ocurrir en las primeras 24 horas del contacto con
el antigeno
Consisten en
a) Eritema
b) Erupcidn cutdnea
¢} Uleeracion
3. Tratamiento
a) Esteroides topicos
b} Esteroides sistémicos (en los casos graves)
¢) Identificacidn del antigeno
d) Evitacién de cualquier contacto posterior con el
antigeno

2

F1G.22-5  Erupeién urticarial en el abdomen de un paciente
al que acababan de colocar sujeciones y arcos de ortodoncia. Se
le realizaron pruebas y se vio que era alérgico al niquel de las
sujeciones.
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FIG. 22-6  Eritema multiforme que aparecid tras la administracion oral de un farmaco usado para tratar una
infeceion oral, A, Ulcera en la mucosa palatina. B, Lesidn en diana en el dedo,

Varios materiales dentales se han identificado como
causa de reacciones alérgicas en los pacientes. Los ma-
teriales de impresion que contienen un catalizador sul-
fonado aromdtico™ producen reacciones alérgicas re-
tardadas en las mujeres posmenopdusicas. La reaccion
consistié en una llckra tisular y una necrosis que
empeoraba de forma progresiva con cada exposicion.

Varios articulos® han informado de la existencia de
lesiones orales estrechamenle asociadas a restauracio-
nes de amalgama. Estas lesiones (mucosas) se deseri-
bieron como blanquecinas, rojizas, ulceradas o lique-
noides y se pensd que se debian a una irritacién téxica
o una reaccion de hipersensibilidad frente a la restau-
racion de amalgama argéntica. Cuando se extrajeron es-
tas restauraciones. las lesiones desaparecieron en su
mayor parte. En algunos estudios se realizaron prue-
bas cutdneas de sensibilidad al mercurio. Todos los ar-
tfeulos sugirieron que algunas lesiones orales eran de-
bidas a una lesidn téxica de la mucosa y otras a una
reaccion de hipersensibilidad tipo IV al mercurio de las
amalgamas.

No existen estudios bien realizados que relacionen
sintomas inespecificos, como la depresion, la fatiga o
las cefaleas, con los efectos del mercurio de las restau-
raciones de amalgama. En el momento actual, evitar este
tipo de restauraciones en los pacientes con sintomas ines-
pecificos no tiene ninguna base cientifica'. Sin embar-
go, serfa razonable retirar cualquier restauracion de
amalgama en contacto con la mucosa oral que muestre
lesiones compatibles con una reaccion toxica o de hiper-
sensibilidad al mercurio.

*Referencias 4, §, 16, 20, 33.36.

En raras ocasiones, se ha informado de reacciones
alérgicas al composite dental”. El monémero acrilico uti-
lizado en la construccion de dentaduras ha causado una
reaccion alérgica''; sin embargo, la inmensa mayorfa de
los cambios tisulares por las dentaduras postizas se de-
ben a los traumatismos o a las infecciones secundarias
por bacterias u hongos''. Se ha informado de casos de
reacciones alérgicas al oro, el niquel y el mercurio que han
provocado eritema y ulceracién’®, La figura 22-5 de-
muestra una dermatitis alérgica después de colocar suje-
ciones y arcos de ortodoncia (que contenian niquel).

El odontdlogo puede desear probar ciertos agentes que
sospecha que puedan ser antigenos productores de lesio-
nes orales. La prucba epimucosa oral en la estomatitis de
contacto consiste en colocar el antigeno suspendido
en contacto con la mucosa oral y observar durante algu-
nos dias la aparicion de cualquier tipo de reaccién (erite-
ma, descamacion, ulceracién) que podria indicar una aler-
gia al material de prueba. En la mayor parte de los casos,
no cabe esperar que aparezea ningin tipo de reaccion en
al menos 48-72 horas, Se han utilizado varias técnicas para
realizar la prueba epimucosa con alergenos sospechosos.
Una de ellas es colocar el alergeno sospechoso en unacopa
de aspiracién de goma. colocar la copa sobre la mucosa
oral y observar a intervalos si aparecen eritema o ulcera-
c¢i6n bajo la copa. Otra técnica es colocar una muestra del
antigeno sospechoso en una depresion de la cara palatina
de una dentadura. Se coloca la dentadura que mantendra
el alergeno en contacto con la mucosa palatina.

Otra téenica consiste en incorporar el alergeno a Ora-
base, aplicando ésta en un pliegue de la mucosa oral y ob-
servando peridédicamente la aparicién de la reaccion. Otra
forma es incorporar el antigeno en un pulverizador oral
adhesivo. Las pruebas cutineas y la prueba epimucosa con



potenciales antigenos no son de ningtin modo infalibles; en
ciertos pacientes dan respuestas lisulares poco fiables, La
respuesta puede deberse en algunos casos al traumatismo
y en otros, en los que no se produce ninguna reaccion, el
paciente puede ser de hecho alérgico a la sustancia,

El tratamiento bdsico de la estomatitis de contacto es
eliminar las fuentes comunes del antigeno que sabemos
que producen reacciones de hipersensibilidad para ver
si las lesiones mejoran, También se pueden hacer pruebas
cutdneas o mucosas de sensibilidad. Una vez que se ha
identificado el agente o antigeno causal, se debe decir
al paciente que evite cualquier contacto futuro con él.
De nuevo, si las lesiones persisten, se pueden aplicar es-
teroides topicos (v, apéndice B).

Erupciones medicamentosas liquenoides

Algunos pacientes con lesiones culineas u orales
idénticas a las del liquen plano han tomadao ciertos far-
macos antes del inicio de sus lesiones. Si estos fdrma-
cos se retiran, las lesiones desaparecen en varios dias
(en la mayor parte de los pacientes) o en unas pocas se-
manas. Los agentes que més se asocian a las lesiones li-
quenoides son el levamisol y los derivados de la quini-
dina. Otros son los frmacos tiazidicos. la metildopa y
los contrastes fotograficos (p. ¢j., la parafenilendiami-
na)'"™*. La biopsia de una lesién liqguenoide muestra e
mismo cuadro microscopico que se ve en el liguen pla-
no con presencia de cosinéfilos en el infiltrado'”. Podria
parecer que estas lesiones estdn relacionadas con el sis-
lema inmunitario celular y, por tanto, colocarlas bajo ¢l
encabezamiento de estomatitis de contacto; sin embar-
2o, en ¢l momento actual se desconoce su verdadera na-
turaleza.

TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES
DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1 GRAVES

Incluso cuando el odontologo ha tomado las precau-
ciones adecuadas. un paciente puede presentar una reac-
cion alérgica. La mayoria de ellas no serdn graves ni ur-
genies, no obstante, algunas pueden serlo v poner en pe-
ligro la vida (anafildcticas). El odontélogo debe estar
preparado para tratar cualquiera de ellas. Al tratar una
reaccion anafilictica debe recordarse que tiene un ori-
gen alérgico. En otras palabras, debe ocurrir al poco
tiempo (es decir. minutos) de la inyeccién, ingestién o
aplicacion de un anestésico topico, un medicamento. un
fdrmaco, un anestésico local o un producto dental. El
odontélogo debe llevar a cabo las siguientes acciones de
forma inmediata:

1. Colocar al paciente con la cabeza hacia abajo o en
posicién supin,
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2. Asegurarse de que la via aérea es permeable,

3. Administrar oxigeno.

4. Estar preparado para pedir ayuda y apoyar la res-
piracién y la circulacion, Deben vigilarse la fre-
cuencia y profundidad de las respiraciones asi
como otros signos vitales.

La mayoria de las reacciones en los pacientes den-
tales serdn simples sincopes que se pueden tratar con
las acciones precedentes. Ademis, el odontélogo pue-
de administrar vapores de amoniaco inhalados que es-
timulardn la respiracion a través de una accidn refleja.

Si los pasos iniciales no han resuelto el problema y
éste es de naturaleza alérgica, el odontélogo se enfrenta
a una reaccion de tipo edematoso o & una reaccion ana-
fildctica.

Edema angioneurdatico

Sila reaccion de hipersensibilidad tipo I inmediata
ha producido un edema lingual, faringeo o laringeo, el
odontélogo deberd aplicar medidas urgentes adiciona-
les paraevitar la muerte por insuficiencia respiratoria. En
este punto. si el paciente no ha respondido a las medi-
das iniciales y estd en insuficiencia respiratoria aguda,
el odontélogo realizard lo siguiente;

1. Inyeccion de 0,5 ml de adrenalina al 1:1.000 i.m.
(en la lengua) o s.c.

2. Apoyo respiratorio, si estd indicado, mediante res-
piracion boca a boca o bolsa v mascarilla; esté se-
guro de que el pecho se mueve cuando utilice cual-
quiera de estos métodos.

. Compruebe el pulso carotideo o femoral; si no se
detecta, debe iniciarse un masaje cardiaco cerra-
do. En este momento, alguien debe haber llamado
a un médico u hospital cercanos (tabla 22-39).

L

Anafilaxia

La reaccion anafilictica suele ocurrir en minutos, En
la tabla 22-40 se enumeran los signos y sintomas aso-
ciados con las reacciones anafildcticas. Al contrario que
la reaceién edematosa grave, en la que primero hay in-
suficiencia respiratoria. en la reaccién anafildctica la
depresién respiratoria y circulatoria se producen pre-
cozmente. La anafilaxia ¢s a menudo mortal a no ser
que se instaure una accién inmediata y enérgica. Debi-
do a que se produce a los pocos minutos del contacto
con el antigeno, el odontdlogo debe hacer lo siguiente
(tabla 22-41)*;

I. Hacer que alguien de la consulta pida ayuda mé-
dica: a un médico u hospital cercanos,



potenciales antigenos no son de ningtin modo infalibles; en
ciertos pacientes dan respuestas tisulares poco fiables. La
respuesta puede deberse en algunos casos al traumatismo
y en otros, en los que no se produce ninguna reaccién. el
paciente puede ser de hecho alérgico a la sustancia.

El tratamiento basico de la estomatitis de contacto es
eliminar las fuentes comunes del antigeno que sabemos
que producen reacciones de hipersensibilidad para ver
si las lesiones mejoran. También se pueden hacer pruebas
cutdneas o mucosas de sensibilidad. Una vez que se ha
identificado el agente o antigeno causal. se debe decir
al paciente que evite cualquier contacto futuro con €l
De nuevo, si las lesiones persisten, se pueden aplicar es-
teroides tGpicos (v. apéndice B).

Erupciones medicamentosas liquenoides

Algunos pacientes con lesiones cutdneas u orales
idénticas a las del liquen plano han tomado ciertos far-
macos antes del inicio de sus lesiones. Si estos farma-
cos se retiran, las lesiones desaparecen en varios dias
(en la mayor parte de los pacientes) 0 en unas pocas se-
manas. Los agentes que mas se asocian a las lesiones li-
quenoides son el levamisol y los derivados de la quini-
dina. Otros son los farmacos tiazidicos, la metildopa y
los contrastes fotogrificos (p. €]., la parafenilendiami-
na)'"**. La biopsia de una lesién liquenoide muestra el
mismo cuadro microsedpico que se ve en el liquen pla-
no con presencia de eosinéfilos en el infiltrado™. Podria
parecer que estas lesiones estin relacionadas con el sis-
tema inmunitario celular y, por tanto, colocarlas bajo el
encabezamiento de estomatitis de contacto; sin embar-
£o, en el momento actual se desconoce su verdadera na-
turaleza.

TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES
DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1 GRAVES

Incluso cuando el odontdlogo ha tomado las precau-
ciones adecuadas, un paciente puede presentar una reac-
cion alérgica. La mayoria de ellas no serdn graves ni ur-
gentes: no obstante, algunas pueden serlo y poner en pe-
ligro la vida (anafilacticas). 1 odontélogo debe estar
preparado para tratar cualquiera de ellas. Al tratar una
reaccién anafildctica debe recordarse que tiene un ori-
gen alérgico. En otras palabras. debe ocurrir al poco
tiempo (es decir, minutos) de la inyeccidn, ingestién o
aplicacién de un anestésico (dpico, un medicamento, un
farmaco, un anestésico local o un producto dental. El
odontélogo debe llevar a cabo las siguientes acciones de
forma inmediata:

L. Colocar al paciente con la cabeza hacia abajo o en
posicion supina.
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2. Asegurarse de que la via aérea es permeable.

3. Administrar oxigeno,

4. Hstar preparado para pedir ayuda v apoyar la res-
piracion y la circulacion. Deben vigilarse la fre-
cuencia y profundidad de las respiraciones asi
como otros signos vitales.

La mayoria de las reacciones en los pacientes den-
tales serdn simples sincopes que se pueden tratar con
las acciones precedentes. Ademds, el odontélogo pue-
de administrar vapores de amoniaco inhalados que es-
timulardn la respiracion a través de una accion refleja.

Si los pasos iniciales no han resuelto el problema y
este es de naturaleza alérgica. el odontélogo se enfrenta
a una reaccién de tipo edematoso o a una reaccion ana-
fildctica.

Edema angioneurdtico

Si la reaccién de hipersensibilidad tipo 1 inmediata
ha producido un edema lingual, faringeo o laringeo, el
odontélogo deberd aplicar medidas urgentes adiciona-
les para evitar la muerte por insuficiencia respiratoria. En
este punto, si el paciente no ha respondido a las medi-
das iniciales y estd en insuficiencia respiratoria aguda,
el odontélogo realizard lo siguiente:

I. Inyeccion de 0.5 ml de adrenalina al 1:1.000 i.m.
{en la lengua) o s.c.

2. Apoyo respiratorio, si estd indicado, mediante res-
piracion boca a boca o bolsa y mascarilla; esté se-
guro de que el pecho se mueve cuando utilice cual-
quiera de estos métodos.

3. Compruebe el pulso carotideo o femoral; si no se
detecta. debe iniciarse un masaje cardfaco cerra-
do. En este momento, alguien debe haber llamado
a un médico v hospital cercanos (labla 22-39).

Anafilaxia

La reaccion anafilictica suele ocurrir en minutos, En
la tabla 22-40 se enumeran los signos y sintomas aso-
ciados con las reacciones anafildcticas. Al contrario que
la reaceién edematosa grave, en la que primero hay in-
suficiencia respiratoria, en la reaccién anafildctica la
depresidn respiratoria y circulatoria se producen pre-
cozmente. La anafilaxia es a menudo mortal a no ser
que se instaure una accion inmediata y enérgica. Debi-
do a que se produce a los pocos minutos del contacto
con el antigeno, el odontélogo debe hacer lo siguiente
(tabla 22-41)%

I. Hacer que alguien de la consulta pida ayuda mé-
dica: a un médico u hospital cercanos.
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TABLA 22-39 TABLA 22-41
Reacciones de hipersensibilidad tipo | orales o periorales Anafilaxia
1. Tumefaceién urticarial (o edema angioneurdtico) Base

a) La reaccion se produce pronto tras el contacto con el
antigeno

i) La reaccion consiste en una tumefaccion indolora

¢) Puede aparecer picor y quemazon

) Lalesion puede permanecer 1-3 dias

. Tratamiento

a) Reaccion que no afecta a la lengua, la faringe o la
laringe mi tiene dificultad respiratoria
1) 50 mg de difenhidramina 4 veces al dia hasta que
la tumefaccion disminuya
b) Reaccidn que afecta a la lengua, la faringe o la laringe
con dificultad respiratoria
1} 0.5 ml de adrenalina al 1:1.000,im.o0s.c.
2) Oxigeno
3) Una vez que ha pasado el peligro inmediato,
50 mg de difenhidramina 4 veces al dfa hasta que
la tumefaccion disminuya

TABLA 22-40
Signos y sintomas de anafilaxia

Prurito en el paladar blando

Nduseas y vomitos
Presion subesternal
Dificultad respiratoria
Hipotensién

Prurito

Urticaria

Edema laringeo
Broncospasmo
Arritmias cardiacas

Colocar al paciente en posicion supina,

. Asegurarse de que la via aérea estd permeable.

. Administrar oxigeno.

. Comprobar el pulso carotideo o femoral; si no hay

pulso y la respiracion estd deprimida:

@) Inyectar 0.5 ml de adrenalina al 1:1.000 i.m.,
(en la lengua) o s.c.

b) Apoyar la circulacion mediante un masaje car-
diaco cerrado.

noFe b

n

El primer contacto con el antigeno da lugar a la
formacidn de anticuerpos en las ¢élulas plasmdticas

. Los anticuerpos circulan por el torrente circulatorio

(anticuerpos 1gE)

. Los anticuerpos se unen a los tejidos diana (los

mastocitos cercanos al misculo liso bronguial)

. El siguiente contacto con el antigeno puede hacer que el

antigeno y el anticuerpo se combinen

. El complejo antigeno-anticuerpo provoca la

degranulacién del mastocito(s) con la liberacion de
histamina

. El masculo liso se contrae y los vasos pierden liquido.

elc.

. Pueden aparecer en minutos una dificultad respiratoria

dpuda y un colapso cardiovascular

Tratamiento

A e e —

. Pedir ayuda médica

. Colocar al paciente en posicidn supina

. Comprobar la permeabilidad de la via aérea

. Administrar oxigeno

. Comprobar el pulso. la presion arterial y la respiracion

a) Si estan reducidos o ausentes, inyectar 0.5 ml de
adrenalina al 1:1.000 i.m.en la lengua

b) Realizar maniobras de reanimacidn cardiopulmonar si
e$ Necesario

) Repetir la inyeccion de 0.5 ml de adrenalina al 1:1.000
si no hay respuesta

¢) Apoyar la respiracion mediante respiracion
boca a boca,

d) Repetir la inyeccion de adrenalina si no se pro-
duce ninguna respuesta,
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