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INTRODUCCIÓN 

Como profesionales de la salud, estamos en la obligación de conocer 

pntolog{as que tienen manifestaciones en boca y que en algunos casos tienen 

efectos limitanles pnra la persona no solo flsicos, sino sociales y psicológicos. 

Dentro de la amplia gama de palolog(as que repercute;1 en la boca, la 

enfermedad de Addison es una de la más importantes, porque requiere de un 

manejo especial, ya que es una enfermedad donde hay carencia de detenninac.las 

hormonns básicas, para regular las fünciones metabólicas del organismo y donde 

el tratamiento consiste en restituir dichas carencias hormonales, empleando una 

dosis adecuada según las condiciones que el paciente requiera 

Los trntnmientos prolongados de reemplazo a través de hormonas 

sintéticas producen alteraciones en el equilibrio de Hquidos y electrolitos, efectos 

en el sistema inmunitario, susceptibilidad n las infecciones, también se presentan 

riesgos de úlceras, miopatfas, cataratas, osteoporosis, alteraciones en la conducta 

como nerviosismo, apatfa, depresión, irritabilidad, y psicosis. 

Lo argumentado obliga al cimjano-dentista a tener conocimiento de 

protocolos de atención, pnrn realizar tratamientos especializados de acuerdo con 

dichos pacientes. 



l. MARCO TEÓRICO 

l. HISTORIA DE LA ENFERMEDAD DE ADDISON. 

Addison presentó por primera vez la importancia clinica de las 

glándulas suprnrrennles durante unn presentación en la Soutli London 

Medica! Society en 1849, donde describió resultados letales en sujeto~ con 

destrucción suprarrenal. Esos estudios, publicados después por Addison en 

1855, pronto fueron ampliados por Brown-Séquard, quien demostró que la 
, 

suprnrrenalectom(a bilateral era letal en animales de laboratorio. Más 

tarde se demostró que la corteza suprotTenal, más que la médula, era 

esencial para la supervivencia en esos experimentos. 

Los estudios de uno de los factores que regulan el metnbolismo de 

cnrbohidratos(denominados glucocorticoides) culminaron con la sintesis de 

la cortisona, el primer glucocorticoide con actividad biológica. 

Posteriom1cnte Tate y colaboradores aislaron y caracterizaron a un 

corticoesteroide distinto: La Aldosterona, que tenia efectos potentes sobre 

el equilibrio de Hquidos y electrólitos(19). 

En 1912, Cushing describió pacientes con hipercorticismo, y más 

tnrde reconoció que la bnsofilin hipofisinria constituía la causa de actividad 

suprrunnal excesiva (1932) con lo que estableció el enlace entre las 

funciones de la parte anterior de la hipófisis y las suprnrrenales. Esos 

estudios condujeron finalmente a la purificación de la hormona 
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ndrenocorticotr6pica (ACTH) (Astwood y colb. 1952), asf como a la 

detenninación de su estructura quhnica. Se demostró que esa hormona ea 

esencial pnra conservar la integridad estructural y la capacidad 

esteroidogénica de las zonas corticales internas. Harria (1948) estableció la 

participación del hipotálnmo en el control hipofisiario; postuló además que 

un factor soluble producido por el hipotálamo activaba la liberación de la 

horn10na adrenocorticob·ópica. Esas investigaciones culminaron con la 

detenninación, por Vale y colaboradores, de la estructura de la Honnona 

Liberadora de Corticotropina (CRH), péptido hipotalámico que regula la 

secreción de honnona ndrenocorticotrópica a partir de la hipófisis. (19) 

2. CORTEZA SUPRARRENAL. 

Histológicamente, la corteza suprarrenal tiene dos estructuras por 

separado: La zona glomerulosa externa, que secreta el mineralocorticoide 

aldosterona y la interna que a su vez presenta la zona fasciculada que 

secreta el glucocorticoide cortisol y la zona reticular que secreta los 

andrógenos suprarrenales. (17,25) 

Algunos investigadores no consideran la síntesis de estrógenos 

suprarrenales pues no poseen una actividad fisiológica importante, sm 

embargo otros si consideran la slntesis pero en mlnimas cantidades. 
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3. ACTH Y PÉPTIDOS RELACIONADOS. 

4. 

La ACTH (hoimonn adrenocorticotropina) deriva de la proleolisis 

de In pro-opiomelnnocm1inn (POMC), una prolelna precursora hipofisiaria 

más grande, que contiene además a otras honnonas como la endorfina beta, 

hormonas estimulantes de los melanocitos alfa, beta y gamma (MSH), 

lipoprotelna beta (P-LPH) y un fragmento terminal amino. Aunque la MSH 

tiene la mayor actividad estimulante del pigmento, esta actividad se debe en 

su mayor pru1e a las secuencias de MSH contenidas en la ACTH (et.-MSH), 

P-LPH (p-MSH) y el fragmento terminal amino (r-MSH) JJ1 que en la 

circulación se encuentra muy poca MSH libre. 

La ACIH estimula la secreción de glucocorticoides, 

mineralocorticoides y andrógenos débiles como androslenodiona y 

dehidroepiandrosterona de la corteza suprarrenal. Ello se debe a un 

aumento de la sintesis de glucocorticoides sobre todo a través de la 

conversión de colesterol a pregnolona (antecedente inmediato de estos), 

más que por efectos en la secreción de la hormona almacenada (19} 

REGULACIÓN DE LA PRODUCCIÓN DE 

GLUCOCORTICOIDES. 

La producción de glucocorticoides y andrógenos se regula por el eje 

hipotálruno-hipofisiario-suprnrrenales(HP A} formado por tres órganos: 

Glándula suprarrenal, hipófisis e hipotálamo. (8,17,25} 
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La Honnona Liberadora de Corticotropina (CRH) y la Vasopreeina 

Arginina (VP A), se elaboran en el hipotálamo y viajan a través de su 

sistema porta hacia la hipófisis anterior en donde estimulan la liberación de 

AC11I en los corticotropos hipofisiarios, que a su vez regulan la liberación 

de los glucocorticoides. La Vasopresina Arginina pennite la liberación de 

la ACIH pero no incrementa la sintesis de ACTlI. (8,17,15,35) 

En la regulación de la secreción de glucocorticoides ( cortisol) 

intervienen tres mecanismos principales: 

l. blhibición por retroalimentación de la liberación de ACTil'y CRH. 

2. Ritmos circadianos de secreción establecidos por el cerebro. 

3. Factores excitadores que pueden mnnentar la secreción. 

4.1. INHIBICIÓN POR RETROALIMENTACIÓN DE LA 

LIBERACIÓN DE ACTB Y CRB. 

Los glucocorticoides inhiben por retroalimentación la 

liberación de ACIH y CRH. Lo realizan mediante efectos directos 

e indirectos sobre las neuronas que contienen ACIH. 

Los valores de ACTlI aumentan de 1 O a 20 veces en la 

insuficiencia suprarrenal pnmarrn. Por el contrario, las 

concentraciones-endógenas y los incrementos de glucocorticoides y 

ACTlI inducidos por el estrés se deprimen con la administración 

exógenn de glucoco11icoides. (18) 
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4.1. RITMOS CffiCADIANOS. 

El ritmo diurno de secreción de corlisol depende de centros 

neuronales superiores que reaccionan a ciclos de sueno-vigilia. El 

ribno circadiano de ACTII y Cortisol origina una disminución de la 

liberación del Cortisol durante toda la tarde y la noche. La secreción 

comienza a aumentar alrededor de las tres a cuatro de la maftana, 

llega al máximo a las ocho de la rnaftana y a continuación comienza 

a disminuir. Esta liberación ocmTe en fonna intennitente, con 

intervalos de 40 minutos a 1 hora entre las secreciones~ los cambios 

en la producción total de cortisol se deben al número de secreciones 

que ocurren. (2,17,18,33) 

4.3. FACTORES _EXCITADORES QUE PUEDEN AUMENTAR LA 

SECRECIÓN. 

El ribno espontáneo de secreciones de cortisol se agudiza 

por otros varios factores psicológicos y flsicos. Los traumatismos, 

la cirug{a mayor, las enfennedndes graves, la hipoglucemia, la 

fiebre, las quema.duras y el ejercicio intenso son ejemplos de 

agresiones flsicas que aumentan la producción de cortisol hasta seis 

veces. 

14 



5. 

6. 

REGULACIÓN DE LA PRODUCCIÓN DE 

MINERALOCORTICOIDES. 

La producción de aldosterona se controla principalmente por el 

sistema renina-nngiotensina y el potasio, aunque también afectan su 

secreción otros factores, como sodio, ACTll, dopamina y serotonina 

REGULACIÓN DE LA PRODUCCIÓN DE 

ANDRÓGENOS SUPRARRENALES. 

La producción de andrógenos suprarrenales se regula por ACTH en 

fonnn similar a la del cortisol, los valores en plasma ele estas honnonas 

Dehidroepiandrosterona (DHEA-S), Dehidroepiandrosterona sulfato 

(DHEA-S) y 4-androstcnodiona (4-A), muestran la misma periodicidad 

circadiana que el cortisol, aunque no se observa en el caso de la DHEA-S 

por la vida media prolongada que tiene ésta en el plasma. 

7. ACCIÓN DE LOS ESTEROIDES SUPRARRENALES. 

Sus diversos efectos incluyen: Alteraciones del metabolismo de 

carbohidraios, protelnas y llpidos, conservación del equilibrio de lf quidos 

y electrolitos, preservación de la función nonnal del músculo estriado, 

sistemas cardiovascular e inmunitario, asf como el endocrino y nervioso, 

ndemós de resistir circunstancias que generan estrés. (2,19, 28,44,46) 
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Las nctividndes de los glucoc011icoides están relacionadas de 

manera compleja con las de otras honnonas. Por ejemplo, en ausencia de 

hom1onas lipolfticas, el cortisol casi no influye sobre la velocidad de 

lipólisis por adipocitos. De modo parecido los glucocorticoides ejercen 

efectos pennisivos para la adrenalina y la noradrenalina en situaciones 

donde se generan estrés. Estos efectos de los corticoesteroides, que 

comprenden acciones concertadas con otros reguladores hormonales, se 

denominan pennisivos. ( 19 ,31) 

Es necesario recordar que diversos esteroides que se clasifican de 

manera predominante como glucocorticoides, como la cortisona y la 

prednisona, también poseen actividad mineralocorticoide moderada pero 

importante. En contraste la Aldosterona es en extremo potente con respecto 

a la retención de Na+, pero tiene escasa actividad glucocorticoide y, asi 

actúa como Wl mineralocorticoide puro. (19) 

7.1. METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS Y PROTJÜNAS. 

Los glucocorticoides en la mayor parte de los tejidos 

bloquean la sintesis de proteínas y ácido nucleico e inhiben la 

captación de glucosa, con excepción del hfgado, corazón, cerebro y 

eritrocitos. Estimulnn: Ln proteolisis, lipolisis y glicolisis en los 

tejidos periféricos, el depósito de glucógeno hepático, la 

gluconeogénesis hepática y el glicerol. Por último, los 

glucocorticoides tienden a amortiguar las acciones de la insulina, la 

que a su vez an1ortigua los efectos del esteroide. (19,20,23) 
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7.2. :METABOLISMO DE LÍPIDOS. 

Los glucocorticoides ejercen una facilitación permisiva del 

efecto de otros compuestos, como la hormona del crecimiento y 

agonistas de los receptores B-rulrenérgicos, en la inducción de la 

lipólisis en los adipocitos, con el incremento resultante de los 

ácidos grasos libres luego de la administración de glucocorticoides. 

(19,23) 

7.3. EQUILIBRIO DE ELECTRÓLITOS Y AGUA. 

La Aldosterona es el mineralocorticoide que posee el efecto 
,' I 

más potente con respecto al equilibrio de lfquidos y electrólitos. Los 

mineralocorticoides actúan sobre los túbulos distales y los túbulos 

colectores de los riflones para incrementar la resorción de Na+ a 

pruiir del lfquido tubular produciendo un aumento en el Hquido 

extracelular, también incrementa la excreción urinaria tanto de K+ 

como de Ir. (8) 

Además en el intestino interfieren con la captación de Ca2+ 

por medio de mecanismos no definidos, en tanto que hay incremento 

de la excreción de calcio en los riflones. (19) 

Esos efectos renales sobre el transporte de elecb·ólitos, junto 

con efectos similares en otros tejidos por ejemplo: colon, glándulas 

salivales y glándulas sudoriparas, parecen explicar las actividades 

farmacológicas y fisiológicas de los mineralocorticoides. (8,19) 
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7.4. MÚSCULO ESTRIADO. 

El efecto de los glucocorticoides en el músculo esb·iado 

produce un aumento de aminoácidos para la gluconeogénesis. Su 

efecto catabólico en la proteína muscular es la base para la miopatfa 

profunda que algunas veces resulta del exceso de glucocorticoides. 

(5, 19) 

Los glucocorticoides regulan la proliferación y funciones 

difcrenciadm1 de los fibroblruitos. La mayorla de los efectos son 

inhibitorios. 

El exceso de glucocorticoides altera el proceso de 

cicatrización de las heridas y del tejido conectivo fiable. 

7.5. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

Los glucocorticoides generan acciones indirectas mediante 

conservación de la presión arterial, en las cifras plasmáticas de 

glucosa y en las concentraciones de electrólitos. El mayor 

entendimiento de la disb·ibución de los receptores de esteroides en 

el cerebro y la función de los mismos ha conducido al 

reconocimiento cada vez mayor de efectos directos de los 

corticoesteroides sobre el sistema nervioso central entre ellos, 

acciones sobre el estado de ánimo, conducta y excitabilidad del 

cerebro. 
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Mellon ( 1994) sugiere que los esteroides producidos 

localmente en el cerebro (denominados neuroesteroides) pueden 

regular la excitabilidad neuronal. (21,36) 

7.6. ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE. 

Los glucocorticoides ejercen leves efectos sobre el 

contenido de hemoglobina y eritrocitos de la sangre, según queda ele 

manifiesto por la aparición frecuente de policilemia en el s(ndrome 

de Cushing, y de anemia nonnocrómica, nonnocUica en la 

enfennedad de Addison. En ambos casos, últimos estudios los 

relacionan más con causas autoinmunes. 

7 .7. ACCIONES ANTIINFLAMATO RIAS E 

INMUNO SUI>RESORAS. 

Los glucocorticoides pueden evitar o suprimir la inflamación 

en respuesta a múltiples fenómenos incitantes, entre ellos, estímulos 

radimlles, mecánicos, químicos, infecciosos e inmunitarios. De 

modo similar son muy útiles para tratar enfermedades que se 

originm1 ·de las reacciones inmunitarias indeseables. Esas 

erüermedades varían desde padecimientos que sobrevienen de 

modo predominante por la inmunidad hwnoral, como urticaria, hasta 

los mediados por mccmüsmos inmunitarios celulares, como rechazo 

de transplnntes. (19) 
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Chrousos (1995) indica que quizás ambos mecanismos se 

originan en gran parte por la inhibición de funciones especificas ele 

los leucocitos. (9) 

Los glucocorticoides awnentan la cifra ele 

polimorfonucleares circulantes, como resultado del incremento en la 

liberación a partir de la médula ósea, velocidad disminuida de 

eliminación desde la circulación y aumento de la desmarginación 

desde las paredes vaBculares. 

Provocan lirúocitopenia por redistribución del 

compartimento vascular hacia el bazo, timo y nódulos limáticos. 

Además producen una disminución de los monocitos y macrófagos 

en los lugares inflamados, con disminución en la proliferación de 

monocitos e inhibición de laB funciones citotóxicas en los 

macrófagos. 

Disminuyen la síntesis de prostnglandinas y bloquean las 

acciones de la histamina, bradiquinina y leucot.rienos C, D y E. 

(12,13,19) 
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7.8. ACCIONES DE ANDRÓGENOS SUPRARRENALES. 

Gorgojo y colb. 1995 realizaron un trabajo en donde se hace 

referencia a una serie de efectos mediados por andrógenos 

suprarrenales, entre los cuales están: 

Regulación del sistema inmune, incremento de la producción 

de JL-2 e interferón gama por los linfocitos T. 

Efecto anti viral, inhibiendo la replicación de virus. 

Efectos cardiovasculares, efecto cardioprotector pues los 

valores de DHEA-S son inversamente proporcionales al 

Ｍ

indice de mortalidad por cualquier cansa, y especialmente 

cm·diovascular. 

Acciones antineoplásicas, inhibiendo la formación de 

tumores epiteliales. 

Efecto sobre el metabolismo óseo, en donde se ha descrito 

wia mayor osteopenia atribuida al déficit de andrógenos 

suprarrenales. 

Acciones hepatoprotectoras, se observó la mejoría en casos 

de disfunción hepática en la cirrosis con la administración de 

DHEA-S. 

Estos efectos son muy apm1:e de sus acciones androgénicas 

que están relacionadas con el crecimiento del tracto reproductivo 

masculino o del desarrollo de los caracteres sexuales secundarios. 

(22) 
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8. TOXICIDAD DE LOS CORTICOESTEROIDES 

A través de dos efectos: suspensión de la dosis y uso prolongado 

por tratamiento. 

8.1. SUSPRNSIÚN DE LA DOSIS. 

Se puede producir un agravamiento de la enfennedacl 

fundamental, por un cuadro de insuficiencia suprarrenal aguda, 

dependiente de la suspensión demasiado rápida de corticoides, 

luego del tratamiento prolongado, ante el cual ha quedado suprimido 

el eje hipotalámico-hipofisiario-suprarrenaJ. 

8.2. USO CONTINUADO DE DOSIS SUPRAFISIOLÚGICAS DE 

CORTICOESTEROIDES. 

En general debe considerarse, que los individuos que han 

recibido dosis suprnfisiológicas de corticoesteroides durante un 

periodo de dos semanas, en el transcurso del afio previo, poseen 

cierto grado de alteración del eje hipotalámico-hipofisiario-

suprnrrenaJ ante situaciones de estrés agudos, y en consecuencia 

debe.rlw1 de ser tratados como pacientes con insuficiencia 

suprarrenal 88llda (19) 

Además se producen. una serie de manifestaciones propias 

por el uso prolongado de corticoesteroides entre los cuales tenemos: 
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8. 2.1. DESEQUILIBRIO DE LÍQUIDOS Y ELECTRÓLITOS. 

La alteración del equilibrio de lf quidos y electrólitos puede 

causar: Un balance positivo de Na+, con expansión consecuente del 

volumen de Bquido extracelular, hipopotasemia y alcalosis, lo cual 

provoca edema e hipertensión. Principalmente en pacientes con 

hiperaldosteronismo primario consecutivo a adenoma suprarrenal o 

en quienes reciben tratamiento con mineralocorticoides potentes. 

(8,19) 

El hiperaldosteronismo crónico cansa hipertensión, en tanto 
,/ 

es posible que la deficiencia de aldosterona conduzca a hipotensión 

y al colnpso vascular. 

8.2.2. ALTERACIONES DE LAS REACCIONES INMUNITARIAS. 

Debido a sus efectos inhibitorios sobre el sistema 

inmunitario y la respuesta inflamatoria, el uso de glucocorticoides 

también se relaciona con el incremento en la sensibilidad a las 

infecciones ya sea de origen bacteriano, viral, parasitario o 

micótico, nsf como el riesgo de reactivación de las tuberculosis 

latente. En presencia de infecciones conocidas que puedan generar 

consecuencias de cierta magnitud en el paciente, los 

glucocorticoides sólo han de proporcionarse si los beneficios 

superan a los posibles riesgos, en adición nJ tratamiento 

antimicrobiano o antimicótico apropiado y eficaz. 

23 



8.2.3. POSIBLE RIESGO DE ÚLCERAS GAS1RODUODENALES. 

Los corticoesteroides también pueden condicionar gastritis y 

ulceraciones o exacerbar éstas con el riesgo de que el paciente 

pueda sufrir hemorragia y perforación de sus úlceras. Esto ha sido 

objeto de muchos estudios como lo menciona: 

Piper y col (1991) Quienes reportan que los pacientes que 

presentan úlceras gastroduodenales y que están recibiendo 

corticoesteroides conjm1tamente con antiinflamatorios no esteroides, 

presentW1 hemorragia gastrointestinal. Lo que obliga a ejercer una 

vigilWlcia especial en estos casos y a protegerlos con tratamiento 

antiulceroso. (42) 

8.2.4. , MIOPATÍA 

El uso continuo y con altas dosis de glucocorticoides durante 

periodos prolongados puede causar debilidad de los músculos de 

las extremidades por medio de mecanismos desconocidos. Este 

efecto denominado "miopat(a por esteroides". también fonna parte 

del cuadro clínico del sf ndrome de Cushing endógeno. Puede ser de 

gravedad suficiente como para alterar la ambulación y es una 

indicación para suspender el tratamiento. 

Actualmente, se ha enfocado la atención en la miopatf a de 

los músculos respiratorios por administración de esteroides en 

pacientes con asma o enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 

esta complicación puede disminuir la función respiratoria En 
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quienes presentan miopatfas por esteroides, la recuperación puede 

ser lenta e incompleta (27,19) 

En el aldosteronismo prunnno, la debilidad muscular 

depende de la hipopolasemia, más que de las acciones directas de 

los minernlocorticoides sobre el músculo estriado. (19) 

8.2.5. CAMBIOS CONDUCTUALES. 

En pacientes que reciben glucocorticoides y en los 

portadores de sfndrome de Cushing a consecuencia de 

hipercorticismo endógeno, se puede observar alteraciones de la 

conducta que pueden adoptar muchas formas, entre ellas 
/ 

nerviosismo, insomnio, cambios del estado de ánimo y psicosis 

manifiesta Se observa con cierta frecuencia tendencias suicidas. Un 

antecedente de e1üermedad psiquiátrica no impide el uso de 

esteroides en pacientes en los cuales está indicado. (38) 

8.2.6. CATARATAS. 

Constituyen una complicación bien establecida de la 

terapéutica con glucocorticoides, se relaciona tanto con la 

dosificación como con la duración del tratamiento y es posible que 

las cataratas progresen a pesar de la reducción del tratamiento o 

conclusión del mismo. Las personas con terapéutica basadas en 

glucocorticoides a largo plazo, a dosis de prednisona de 10 a 15 

mg/dia o más, deben ser objeto de examen periódico con lámpara de 

hendidura para detectar cataratas inducidas por glucocorticoides. 
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8.2.7. OSTEOPOROSIS. 

Adach y colb. (1993) indican que la osteoporosis y las 

fracturas por compresión de vértebras son complicaciones 

frecuentes y graves de la terapéutica con glucocorticoides en 

sujetos de todas las edades, y se relacionan tanto con la dosificación 

como con la duración del tratamiento. Un estimado razonable es que 

30 a 50% de los pacientes que requieren tratamiento prolongado con 

glucocorticoides presentará finalmente osteoporosis, sobre todo en 

los huesos que presenta W1 alto grado de estructura trabecular. Los 
,,, 

glucocorticoides bloquean de modo directo la actividad de los 

osteoblastos, lo cual reduce la formación de hueso. Además, debido 

n la inhibición de la absorción de calcio en el intestino, los 

glucocorticoides incrementan la secreción de hormona paratiroidea 

(PTII); esta última, a su vez, actúa sobre los osteoclastos para 

incrementar la reabsorción ósea Por último, como se mencionó, los 

glucocorticoides también aumentan la excreción de calcio por los 

riffones. (1) 

El diagnóstico de osteoporosis se realiza mediante la 

densiometrfa ósea, realizada antes del tratamiento y durante la 

evolución del mismo, y se recomienda Ja participación de 

tratamiento profiláctico sistemático con complementos de calcio 

por vfa oral para asegurar WJa ingestión diaria de aproximadamente 

1,5 g. con vitamina D o sin ella (400 UI/dla). De igual modo, los 
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individuos que poseen concentraciones notoriamente bajas de 

vitamina D han de recibir complementos de esta última. (19) 

8.2.8. OSTEONECROSIS. 

La necrosis BBéptica del hueso (osteonecrosis) puede 

complicar la terapéutica a largo plazo con glucocorticoides, y se ha 

infonnndo también después de periodos breves de tratamientos con 

altas dosis. La cabeza del fémur queda afectada con mayor 

frecuencia, pero también puede haber afección ele otras 

articulaciones grandes. El dolor y la rigidez articular pueden ser los 
, 

síntomas más tempranos, y el síndrome suele progresar de modo que 

finalmente se requiere reemplazo de la articulación. 

8.2.9. REfRASO DEL CRECIMIENTO. 

Puede sobrevenir por administración de dosis relativamente 

pequeflas de glucocorticoides en niftos. Aun cuando se desconoce el 

mecanismo preciso, hay informes de que en esos niftos es posible 

restituir la slntesis de colágena y el crecimiento lineal por medio del 

tratamiento de In horinona del crecimiento; se requiere más estudios 

para definir la participación de la terapéutica concurrente con la 

honnona del crecimiento en estas circunstancias. Estudios en 

animales de experimentación han mostrado que la exposición 

prenntal a glucocorticoides muestra claro enlace con paladar 

hendido, y puede alterar el desarrollo neuronal, sin existir reportes 

enhumnnos. 
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8.2.10.REDISTR.IBUCIÓN DE GRASA CORPORAL. 

En slndrome <le Cushing endógeno y/o exógeno existe 

redistribución de la grasa corporal, con aumento en la. parte 

posterior del cuello ("giba de búfalo"), la cara ("facie de luna 

llena"), y el área suprnclaviculnr, junto con pérdida de grasa en las 

extremidades. (19,23) 

Una explicación para esto es que los adipocitos del tronco 
,/ 

responden de manera predominante a incrementos secundarios de 

los valores de insulina en plasma producto de hiperglucemia 

inducida por glucocorticoides, Bllllada al amnento de la ingestión de 

alimentos por estimulación del apetito. 

8.2.1 !.SISTEMA CARDIOVASCULAR. 

Los mincrn.locm1icoides producen retención de sodio y agua 

e hipertensión secundaria, pudiendo derivar en una serie de 

complicaciones como: Aterosclerosis, hemorragia cerebral, 

cardiomiopat(a hipertensiva.. La restricción de sodio en la dieta 

puede disminuir de modo considerable la hipertensión arterial. 
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9. DEFINICIÓN DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL. 

Se conoce como insuficiencia suprarrenal a la incapacidad de la 

corteza suprarrenal para producir de manera adecuada glucocorticoides, 

mineralocorticoides y andrógenos suprarrenales. ( 2,8,18) 

El pnmer glucocorticoide en el hmnano es el cortisol y las 

mnnifestaciones clfnicas del slndrome ele insuficiencia suprarrenal, son 
,. 

debidas fm1damentnlmente a la deficiencia de esta honnona (3,18,30,31) 

La insuficiencia suprarrenal puede ser considerada en dos grupos: 

l. Insuficiencia suprarrennl primaria o Enfennedad de Addison, 

cnusada por destrucción de las glándulas suprarrenales. 

2. Insuficiencia suprarrenal secwtdaria, causada por un 

desorden en la función del eje hipotálamo-hipofisiario-

suprarrenal, pennitiendo una relativa o completa deficiencia 

de la honnona aclrenocorticotrópica (ACTH). 
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9.1 CLASIFICACIÓN DE LAS CAUSAS DE INSUFICIENCIA 

SUPRARRENAL. 

Las causas de la insuficiencia suprruTenal pueden ser por: 

l. Insuficiencia suprarrenal Primaria o enfermedad de Addison. 

＠ Atrofia idiopática (nutoinmune). 

＠ Tuberculosis. 

＠ Infecciones micóticas. 

Ob-os: 

＠ Hemorrngia suprarrenal. 

＠ Hipoplasia congénita suprarrenal. 

＠ Sarcoidosis. 

＠ Amiloidosis. 

• S(ndrome de inmm1odeficiencia adquirida 

＠ Adrenoleucodistrofia. 

＠ Adrenomieloneuropat(a 

＠ Neoplasia metashísica. 

＠ Ausencia de respuesta congénita a la corticotropina. 
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＠ Fracruio metabólico de la producción honnonal por: 

Inhibidores enzimáticos (metirapona, ketoconazol, 

aminoglutetimida). 

Fánnacos citotóxicos (mitotane). 

2. Insuficiencia suprarrenal Secundaria. 

8. Hipopituitarismo por enfennedad hipotó.Jamo-hipofisiaria. 

b. Inhibición del eje hipotalámo - hipofisiario- s<íprarrenal: 

• Adminislración de esteroide por via exógena. 

• Producción anormal de esteroide endógeno. 
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10. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA o 

ENFERMEDAD DE ADDISON. 

La enfennedad de Addison está considerada como una etúennedad 

de insuficiencia suprarrenal primaria ( en los Estados Unidos el 70% se 

debe a destrucción autoinmune), la cual puede afectar más del 90% de las 

glñndulrui nntes· de que npnrezcnn los signos clfnicos de insuficiencia 

suprmi-enal. (5,8,31,37) 

1 O .1. FRECUENCIA. 

La etúennedad de Addison es relativamente rnra. Se presenta 
,/ 

a cualquier edad y en mujeres es 2 a 3 veces más frecuente. En los 

Estados Unidos se presentan 40 a 50 casos por millón de habitantes, 

en el Perú no hay cifras al respecto. 

10.2. ETIOLOGÍA Y PATOGÉNESIS. 

Se estima que el 70% de la causa de la etúennedad de 

Addison es de etiología autoinmune, la cual esta asociada con el 

sindrome de deficiencia poliendocrino. Se basa en la presencia de 

una alta prevalencia de células T supresoras anonnales, además de 

anticuerpos en contra de glñndulas endocrinas (la mitad de los 

pacientes presenta m1ticuerpos contra la glándula suprarrenal en 

sangre, algunos pacientes presentan también anticuerpos 

antitiroideos, pnratiroideos, antitejido gonadal o todos ellos) y otros 

desórdenes de etiologla auloinmune conocida como vitlligo, 
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alopecia areata, enfennedad Celiaca, tiroiditis autoinmune y 

candidiasis mucocutánea. 

El hallazgo histológico revela infiltración linfocftica, 

pérdida de células corticales, fibrosis y una médula suprarrenal 

intacta. (5,6,16,26,30) 

El síndrome de deficiencia poliendocrino tiene dos sub 

tipos: 

• Tipo 1 enfennedad de la infancia, en la cual el promedio de 

edad es de 12 anos. Se observa insuficiencia suprarrenal ( 67% ), 

hipoparatiroidismo (82% ), candidiasis mucocJ Jánea (73-78% ), 

enfcnnedades tiroideas autoinmunes (10-11%), falla gonadal 

(12-17% ), anemia perniciosa (13-15% ), hepatitis activa crónica 

(13%), alopecia (26-32%), vitiligo (8-9%), síndrome de mala 

absorción (24%). (5,16,26) 

• El tipo 2 es un desorden en adultos jóvenes el promedio de edad 

es de 20 aftos, en la cual se presenta: insuficiencia suprarrenal 

(10%), erúennedades tiroideas autoirununes (69%) y diabetes 

mellitus (52%). Es raro que esté asociada a otros desórdenes 

autoinmunes. (5,16,26) 

La segunda causa más frecuente lo constituye la tuberculosis. 

Las glándulas suprarrenales pueden ser reemplazadas enteran1ente 

por granulomns encapsulados. Esta entidad está acompaftada por 

tuberculosis en otros órganos o sistemas como pulmones y riflones. 
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Lns glóndulns tuberculosns son largas y en algunos casos tienen 

calcificaciones. Esto contrasta con el tamaflo pequefto o nonnal de 

las gló.ndulns no calcificadas como en el s(ndrome de deficiencia 

poliendocrino. (5,8,16,31) 

Nogueras y colb. (1994). Realizaron un trabajo, reportando 

que la existencia de antecedentes de infección tuberculosa puede 

orientar a que la etiologla de la enfermedad de Addison sea 

tuberculosa. En estos cnsos la clinica del proceso puede ser máB 

ngudn, debiéndose vnlorar el lrnlmnienlo con antituberculosos. En 

algunos b·abajos se ha comunicado recuperación de la función 

suprarrenal b·as dicho tratamiento. (15) 

También se incluyen infecciones micóticas como la 

Histoplasmosis, Coccidioidomicosis y Criptococosis que pueden 

producir la insuficiencia suprnrrennJ. La Histoplasmosis es la causa 

más frecuente. Los hallazgos en microscopio de las glándulas 

suprarrenales son similares a los vistos en el caso de etiologla 

tuberculosa. (5,16,30) 

El s(ndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 

constituye una causa de este trastorno, la sospecha cHnica de 

insuficiencia suprarrenal debe ser alta en estos pacientes. El 

citomegalovirus afecta de manera constante a las glándulas 

suprruTenales ( causando suprruTCnalitis necrotizante por 

citomegalovirus) también se ha descrito afectación suprarrenal por 
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Mycobncterium avium-intracellulare, Cryptococcus y sarcoma de 

Kaposi. 

Otras causas incluyen hemorragias por sepsis, 

anticoagulación, congulopatias, traumatismos, cirugta y embarazo; 

infarto bilateral por trombosis y arteritis. Se han encontrado 

lesiones, como las metástasis neoplásicas bilaterales, amiloidosis o 

sarcoidosis e hipoplasia También dos desórdenes desmielinizantes 

como ndrenoleucodistrofia y ndrenomieloneuropatfa 

(5,8,16,34,39,45) 

El cáncer metastásico está frecuentemente ,.,citado como una 

causa rara de insuficiencia suprarrennl. (5) 

10.3. SIGNOS Y SÍNTOMAS CLÍNICOS. 

La enfermedad tiene un inicio insidioso y curso progresivo, 

en casi un 25% de los pacientes aparecen los síntomas por primera 

vez en una crisis o cuando ésta es inminente. La destrucción de la 

glándula causa la pérdida de las funciones: Glucocorticoide y 

mineralocorticoide, además de aumentos secundarios de ACTH y 

renina. El cuadro cllnico depende del ribno y grado de destrucción 

suprarrenal, la presencia de influencias agresoras y la patología de 

los trastornos concurrentes o causales. (8,4 7) 

Existen por eso dos tipos de cuadros: 
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10.3.1.INSUFICIENCIA SUPRARRENAL CRÓNICA. 

Se manifiesta por fatiga lenta y progresiva, debilidad, dolor 

abdominal, anorexia, náuseas y vómitos, diarreas, perdida de peso, 

hiperpigmentación cutánea mucosa, hipotensión y en ocasiones 

hipoglucemia (por ayunos, vómitos), anhelo de sal, mareo postural, 

y raramente sincope. Sin embargo, la evolución de la enfermedad, 

que vnrf a en fünción de In duración y del grado de hipofunción 

suprarrenal, puede adoptar la forma de fatiga crónica leve hBBta el 

choque fulminante acompaflado de destrucción extensa aguda de las 

glfutdnlas en el sfndrome descrito por Waterhouse-

Fridcrichsen.(4,5,8,47) 

La BBtenia es el slntoma principal de la enfem1edad de 

Addison, en la primera fase puede ser esporádica y de ordinario es 

más manifiesta en situaciones de estrés, a medida que la función 

suprruTenal empeora, la debilidad progresa hasta que la fatiga es 

constante y el paciente se ve obligado a quedarse eri cama y se cree 

que es mm nmnifestnción por falta de adecuación del sistema 

circulatorio. (4,29) 

Los trastornos de la función gastrointestinal no sólo son muy 

frecuentes sino a veces constituyen la molestia principal. Los 

sfntomns vnrfan desde hiporexia con pérdida de peso hasta náusea 

fulminante, vómito, diarrea y varios tipos de dolor abdominal mal 

definido que en ocasiones es tan intenso que se confunde con 

abdomen agudo de tipo quirúrgico. 

36 



La pérdida de peso se debe a la anorexia, vómitos, pérdida 

de sal y deshidratación secundaria a esta (5,8,47) 

En pacientes con Addison la incapacidad de excretar agua 

libre depende del incremento d,e la secreción de la hom1ona 

arginina-vasopresina, que estimula la resorción de agua en los 

rifiones. 

La hiperpigmentación es w1 signo notable de la enfermedad, 

pero su ausencia no excluye el dingnóstico. Generalmente se 

presenta como oscurecimiento difuso del color de la piel, o sea 
, / 

pardo, tostado o bronceado, tanto en las partes descubiertas como en 

las cubiertas del cuerpo, codos, nudillos, rodillas, dedos de los 

pies, pliegues de las manos, lechos de las uffBB, lengua, mucosas 

bucal, perivnginal y perianal, cicatrices quirúrgicas recientes, y en 

las ñreas normalmente pigmentadas, como la areola del pezón. Las 

mucosas presentan máculas de color negro azulado. (5) 

La hipotensión arterial es :frecuente, y en ocasiones grave, las 

presiones arteriales pueden bajar a 80/50 o hasta menos. Es común 

que se agraven con la posición del paciente (caída postural), los 

latidos y el pulso también pueden estar disminuidos. Al realizarse un 

electrocardiograma se puede encontrar una onda T reducida o 

invertidn, bradicardia, prolongación del intervalo QTc. Y un 20% 

de estos pacientes tienen defectos de la conducción con bloqueo 

auriculoventricular de primer grado entre los más comunes. 

Contradictoriamente, cambios secundarios a hipercalemia no son 
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comunes, mmque los niveles de potasio en suero pueden estar 

elevados. La mayoría de las anonnalidades electrocardiográficas 

responden a terapia de glucocorticoides. (5,11) 

Por disminución de los eslrógenos suprarrenales las mujeres 

pueden presentar nmeno1Ten, pérdida del vello axilar y púbico. (5) 

BruTio (1997) nos indica que la enfcnnedad de Addison es la 

causa sistémica más frecuente de calcificación de los cartilagos 

miriculores (oldo), la cual se presenta de preferencia en varones. (3) 

Los pacientes con enfermedad de Addison pueden mostrar 

una diversa gama de manifestaciones psiquiátricns, entre ellas 

apatla, depresión e irritabilidad, algunos enfermos presentan 

psicosis manifiesta y puede producirse una agudización de los 

sentidos del gusto, el olfato y el oído. El tratamiento de restitución 

apropiado elimina estas anormalidades. (5) 

10.3.2.INSUFICIENCIA SUPIWUlENAL AGUDA 

Se puede deber a varias causas: 

l. Crisis suprnrrenaJ que es una intensificación rápida e 

incontrolable de la insuficiencia suprarrenal crónica precipitada 

comúnmente por sepsis y estrés quirúrgico. 

2. Destrucción hemorrágica aguda de ambas glándulas, que casi 

siempre ocurre durante una septicemia de gravedad por 

Pseudomonas o meningococemia (síndrome de Waterhouse-
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Friderichsen) en los niítos y en los adultos se produce por 

tratruniento anlicongulnnte (npoplej(a suprarrenal). 

3. Supresión repentina de los asteroides en pacientes con atrofia 

suprarrenal secundaria a la administración de esteroides a largo 

plazo. Este es el que con mayor frecuencia se presenta 

10.3.2.1.SIGNOS Y SÍNTOMAS CLÍNICOS. 

Los slnlomns son mós intensos. La anorexia suele ser 

más intensa, las náuseas, vómitos y dolor ~dominal llegan a 

hacerse rebeldes al tratamiento, esto exagera la depleción de 

volwnen y la deshidratación. La fiebre a menudo es intensa y 

puede ser o no el acontecimiento precipitante, pero a veces 

no se presenta. La letargia empeora, la presión sangufnea y el 

pulso descienden al sobrevenir el choque vascular 

hipovolémico que no responde por completo a la restitución 

de Hquidos, tan1bién se presenta oclusión sensorial. (5) 

La presencia de hipercnlemia, linfocitosis y 

eosinofilia tnmbién debe sugerir diagnóstico. Rara vez hay 

hipoglucemia grave y es más probnble en niítos o adultos con 

insuficiencia suprarrenal secundaria. Puede presentarse 

algún trastomo concurrente, como infección o cetoacidosis 

diabética (5) 
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No hay hiperpigmentación en insuficiencia primaria 

suprnrrenal aguda, a pesar que esto es muy importante en 

pacientes con una condición anterior crónica. (5) 

10.4. ASPECTOS DUCALES DE LA ENFERMEDAD DE ADDISON. 

Un signo temprano de la enfennedad de Addison es la 

aparición de máculas de melanina de fonnas irregulares y 

variaciones en el color de marrón a negro azulado, que 

caracler(sticamente afecta a la mucosa bucal primero cerca a las 

comisuras extendiéndose posterionnente a la lenSl}a y gingiva, que 
,/ 

también pueden ser afectadas. La pigmentación usualmente afecta la 

enc(a adherida pero no la marginal. (5,41,43,47) 

En estos pacientes se debe de recordar que su tratamiento se 

basa en la rulrninisb·ación diaria de corlicoesteroides, por lo que en 

estos sujetos tienen w1a serie de complicaciones propias del uso 

prolongado de estos fármacos como son la supresión de la 

respuesta inmunitaria que a su vez condiciona una susceptibilidad 

nw11entada a una serie de itúecciones bacterianas y micóticas 

conllevando a una periodontitis. También se ha reportado que en 

los nnimnles de ex])erimentación se produce osleoporosis del hueso 

ruveolnr dilntnción e ingurgitación capilar ( con hemorragia en el 

ligamento periodontru y tejido conectivo gingival), degeneración y 

reducción de la cantidad de fibras colágenas y del ligamento 
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periodontnl y wm mayor desb11cción de los tejidos periodontales 

asociada con la inflamación causada por irritación local. (5,41) 

Experimentos en ratas jóvenes y ratones indican que los 

corticoesteroides que se encuentran disminuidos en la enfermedad 

de Addison no son importantes en la odontogénesis a diferencia de 

la importancia que tiene la hormona del crecimiento y la tirosina. 

Sin embargo estos fánnacos son importantes en la macluración de las 

glándulas salivales en el destetruniento. Ellos también afectan la 

maduración de la saliva en las ratas maduras. Altas dosis de 

corticoesteroides suministradas dw·nnte el embarazo, cnusan una ,,, 

elevada incidencia de paladar hendido en ratas y conejos, pero 

solan1ente en aquellas que están e,qmestas a fuerzas exageradas ni 

desarrollo de este defecto. Por lo tanto la significación cllnica del 

efecto de los corticoesteroides no es ciará. (5) 

10.5. DATOS DE LABORATORIO. 

El conteo de sangre puede mostrar una anemia normocrómica 

nonnocUica, que pueden ocultarse por hemoconcentración debida a 

la deshidratación, hay tendencia. a neutropenia y eosinofilia, se 

produce un incremento de la masa de tejido linfoide y linfocitosis. 

En fases mñs avanza.das, los niveles séricos de cloruro, 

bicarbonato y sodio están disminuidos, mientras que el potasio está 

elevado. La hipercalemia ocurre en el 65% de los pacientes. La 
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hiponatremia es debida a la pérdida extravoscular de sodio que 

pnsa a la orina ( debido a la deficiencia de Aldosterona) y al 

comportamiento intracelular. Esta pérdida extravascular de sodio 

disminuye el volumen del liquido extracelular y acentúa la 

hipotensión. La hiponatremia es hallada en 90% de los pacientes con 

enfermedad de Addison. También se ha encontrado elevación de los 

niveles plasmáticos de vnsopresina y angiotensina II, y éstos son 

factores que contribuyen a la hiponatremia a través de la 

disminución de la depw·ación de agua libre. La hipercalemia es 

debida a una combinación de factores, incluyendo deficiencia de 

Aldosterona, disminución de la filb·ación glomeJJllar y acidosis. 

(5,16,47) 

La deshidratación origina incrementos del nitrógeno de la 

urea sanguínea y creatinina 

Comúnmente los anormalidades metohólicns incluyen 

acidosis metabólica y azotemia pre renal. La glucemia se encuentra 

por lo general en el límite normal bajo y puede haber hipoglicemia 

por ayuno, vómito o enfermedades. 

El electroencefalograma muestra una reducción generalizada 

de las ondas cerebrales y lentitud de la actividad cerebral. (5,16,4 7) 

El corazón tiende a ser pequefto y vertical en el examen 

radiológico, la radiogralla de abdomen suele ser normal pero puede 
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mostrar cnlcificaciones suprarrenales en casi la mitad de los casos 

por tuberculosis. (3,5,7,8) 

En la enfe1medad de Addison de causa autoinmune, la 

valoración clfnica incluye una estimación de otros factores 

precipitnntes concurrentes. La valoración del laboratorio debe 

incluir glucemia, calcio y fósforo sérico, prueba de función tiroidea, 

detenninaciones de TSH, anticuerpos a tiroides y estudios para 

tuberculosis e infección por HIV. Si hay oligomenorrea o 

nmenmrea, se detenninnn los valores de FSH y Lli. Es necesario 

hacer selecciones en los familiares de primer ,y segundo grados 

para relacionarlos con el sin<lrome ele deficiencia poli endocrino por 

el mayor riesgo en estas personas. (8) 

10.6. DIAGNÓSTICO. 

La sospecha cHnica de insuficiencia suprarrenal debe 

confümarse por estudios de laboratorio, las primeras pruebas que se 

realizan son la determinación del valor de cortisol en plasma, y la 

determinnción de los corticoesleroides urinarios. Pero la más 

importante prueba es el test de estimulación rápida de ACTII. 

10.6.1.DIAONÓSTICO DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

CRÓNICA 

El diagnóstico de la insuficiencia suprruTenal de tipo 

crónico se logra a través de las pruebas anteriores. Y con la 

medición de ACTH en plasma, tomografla computarizada de 
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las glándulas supran-enales, prueba de metirapona y prueba 

de hipoglicemia con insulina, se determina si se trata de una 

insuficiencia suprarrenal primaria o secundaria. (40,43) 

El valor de cortisol en plasma es alrededor de 5 a 20 

ugldL a las 8 de la maflana Si las cifras tienden a ser 

menores a 5ugldL se sugiere el diegnóstico de insuficiencia 

suprarrenal, sin embargo pacientes con insuficiencia 

suprarrenal leve pueden tener niveles normales bajos de 

c011isol plasmático. (2,12,14) 

En casos de insuficiencia suprarrenal grave, la taza 

de secreción de cortisol está disminuida, lo que determina 

que en la orina de 24 horas el cortisol, los 17-

hidroxicorticoides y los 17-cetosteroides urinarios están 

bajos o indetectables. En cambio en la insuficiencia 

suprarrenal leve ( disminución de la reserva suprarrenal) los 

niveles de esteroides que se eliminan por la orina se 

superponen con los límites normales. 

Una prueba más especifica para el diagnóstico de 

pacientes con insuficiencia suprarrenal es a través del test de 

estimulación rápida con ACTH, cumulo el rango de cortisol 

en plasma y los valores de cortisol libre en orina no son muy 

precisos. Los tests confiables para la detección de 

insuficiencia suprarrenal evalúan la habilidad del cortisol en 

plasma para responder al estimulo de ACTII, el 
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Consyntropin (cortrosyn) es el más conveniente y confiable. 

EL test es hecho por la adminislraci(m de un bolo 

intravenoso de 250 mg de ACI1I sintético B1-24 y medición 

de la concentración de cortisol en plasma 45 a 60 minutos 

después. Una concentración en plasma de 20 ug/dL es el 

limite más bajo del rango de respuesta normal, un resultado 

menor . sugiere fruición suprwrenal alterada Una respuesta 

nonnal excluye la enfennedad de Addison, pero no asi a la 

insuficiencia suprarrenal secundaria. (2,5,40,43) 

Para la diferenciación entre insuficiencia suprarrenal 

primaria o secundaria, se realiza la prueba de la medición 

del valor basal de ACTH en plasma (el lfmite normal de 

AC11I en plasma a las ocho o nueve de la maff ana es de 20 a 

100 pg/ml), antes de administrar ACTH. Altas 

concentraciones de 250 a 400 pg/ml o mayores, localizan el 

defecto en la glándula suprarrenal, sm embargo, 

concenlrnciones nonnnles o bajas de O a 20 pg/ml., 

localizan el defecto en la unidad Hipotálamo-pituitaria 

Sólo en casos excepcionales se requieren más 

estudios diagnósticos, por ejemplo, si se sospecha 

insuficiencia suprarrenal secundaria con una respuesta 

nom1al del test de estimulación rápida de ACTII o cuando no 

se dispone de las valoraciones de AClH en plasma. En estos 
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casos puede ser útiles las pruebas de melirapona o 

hipoglucemia por insulina. 

La prueba de metirnponn, se basa en que esta 

sustancia inhibe la stntesis de cortisol, como resultado 

aumenta ln secreción de ACTH que estimula la secreción de 

esteroides intennedios ( 11-desoxicortisol), al sitio de 

bloqueo. Por lo que esta prueba se utiliza para vnlorar la 

reserva funcional de las suprarrenales y la hipófisis. La 

prueba es más útil cuando se sospecha insuficiencia 

suprarrenal secundaria, con una respuesta normal al test 

de estimulnción rápida de ACIH. 

La metirapona se rulministra a media noche con el 

alimento (2 g. en pacientes que pesan menos de 70 Kg). Los 

valores nonnales por la maff ana, de la inhibición del cortisol 

en plasma son menores de 10 ug/100 mi y aumenta el 11-

desoxicortisol en plasma a más de 7 ug/100ml. Una respuesta 

subnonnal establece el diagnóstico de insuficiencia 

suprarrenal. La prueba en si no diferencia las causas 

primarias y secundarias. Sin embargo, cuando la respuesta a 

la prueba de estimulación rápida con ACIH es normal, una 

respuesta subnonnal a la metirnpona indica insuficiencia 

suprarrenal secundaria. 

La prueba de hipoglicemia con insulina, se basa en 

que la hipogticemia despierta una respuesta de estrés que 
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simula la secreción de CRH y ACTH y, en consecuencia se 

libera cortisol. Una respuesta normal de cortisol a la 

hipoglicemia indica un eJe hipotálamo-hipófisiario-

suprarrenal normal y <lescnrta insuficiencia suprarrenal o 

disminución de la reserva de hipofisaria de ACTII. Esta 

prueba se utiliza con mayor frecuencia en la valoración de 

posibles trastornos hipotalñmicos o hipofisarios. 

10.6.2.DIAONÓSTICO DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

AGUDA 

La insuficiencia suprarrenal agud!!,,eS sospechada 

cuando la hipotensión intensa ocurre en un paciente con 

insuficiencia suprarrenal crónica o en asociación con 

algunos de los signos y sintomas de ésta. Se solicita una 

muestra de sangre la cual es retirada inmediatamente para la 

medida de cortisol en plasma Un paciente con función 

suprarrenal normal con estrés severo o shock presenta un 

mugo de concentración nonnnl de cortisol en plasma entre 

20 y 120 ug/dL, una concentra.ción de cortisol en plasma 

menor que 20 ug/dL favorece un diagnóstico de Insuficiencia 

suprarrenal aguda 

10.6.3.DIAONÓSTICO DIFERENCIAL. 

En las primeras fases de la enfennedad de Addison la 

debilidad y fatiga son bastante comunes, pero éstas se 
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beneficion del reposo, a diferencia de los estados de 

debilidad neuropsiquiátricos (por ejemplo depresión) que 

muchas veces están peor por la maflana que después de la 

actividad. 

Ln pérdida de peso y los trastornos gostrointestinales 

en algunas ocasiones elevan la sospecha de carcinoma 

gástrico, este puede ser diferenciado mediante la 

endoscop(a. 

La mayorla de los miopatf as pueden diferenciarse por 

su distribución y la falla de pigmentación y los datos 
/ 

cnrncterfsticos de lnborntorio. 

La hiponatremia del Addison debe diferenciarse del 

sodio bajo del suero de los pacientes edematosos (en 

particular los que reciben diuréticos), la hiponatremia 

dilucional del síndrome de secreción inapropiado de la 

hormona antidiurética y la rara nefritis con pérdida de sal. 

En estos pacientes no es probable que muestren 

hiperpigmentnción, hipercalemia y aumento del nitrógeno de 

la urea sangu(nea 

La hiperpigmentación no es siempre destacable, pues 

en la enfermedad de Addison puede ocurrir sin ella. La 

hiperpigmenlación debida a carcinoma broncógeno, ingestión 

°de metales pesados como hierro, plata, arsénico, mercurio, 
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bismuto y plomo, fármacos como nntineoplásicos o 

ontimaláricos, tetraciclinas, fenotiazinas y zidobudina, 

trastornos cutáneos crónicos o hemocromatosis, deben ser 

tenidos en cuenta. No debe causar confusión la pigmentación 

característica de la mucosa bucal y rectal que se ve en el 

síndrome de Peutz-Jeghers. (5,41,43,47) 

Oh·ns pigmentaciones orales que deben ser incluidas 

en el diagnóstico diferencial son les efélides, mácul09 

pigmentadas, nevus, melnnom09, tatuaje de amalgamas 

(amalgama de plaJa que es absorbida por los tejidos al 

pulirla o al tallarlas), asf como las raciales. 

10.7. TRATAMIHNTO. 

10.7.1.TRATAMIENTO DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

CRÓNICA 

Todos los pacientes con enfermedad de Addison 

recibirán tratamiento de reemplazo con la hormona 

específica, ellos deben de snber que requieren tratamiento de 

restitución durante toda la vida y que es necesario aumentar 

la dosis de glucocorticoides en periodos de estrés. Como las 

glándulas supran-enales elaboran b·es tipos de hormonas, y 

de éstos los glucoc011icoidcs y los mincralocorticoides son 

los más importantes, el tratamiento de reemplazo debe 

corregir ambas deficiencias. La cortisona es la base del 
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h"atamiento, pero cuando se da en dosis suficientes para 

reemplazar la deficiencia de cortisol endógeno, su efecto 

mineralocorticoide es insuficiente para lograr un equilibrio 

completo de electrólitos y por lo tanto se rulministra con otra 

honnona complementaria. 

Se dará de 25 a 37.5 mg de cortisona al dla en dosis 

fraccionada de 25 mg en las maffanas y el resto 12.5 mg en 

la última hora de la tarde, para tratar de simular el ritmo 

nonnal de la secreción suprarrenal diurna. Debido a su 

efecto sobre la mucosa gástrica se recomienda administrarlo 

concomitante con las comidas, o COJI • una preparación 

antiácida. También es aceptable una dosis equivalente de 

hidrocortisona vía oral (30 mg/dia), prednisolona o 

prednisona (7.5 mg/dia). (5,32,43,47) 

Para sustituir al componente mineralcorticoide de la 

glándula será necesario rulministrar honnona 

complementaria Esto se logra con la administración diaria 

de 0.05 a 0.2 mg de 9a, - fluorocortisol (acetato de 

fludrocortisona) por vía bucal. Por supuesto hay que indicar 

a los enfennos que ingieran cantidades generosas de so_dio (3 

a 4 g/dfa). El tratamiento de sustitución con 

mineralocorticoide se controla midiendo la presión arterial y 

los electrólitos séricos. La presión arterial se debe 

nonnalizar, sin cambios ortostáticos; las concentraciones 
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séricas de sodio, potnsio, crentinina y nitrógeno ure1co 

también deben normalizarse. (5,43,47) 

Las complicaciones con la nplicación de 

mineralcorticoide ocurren con frecuencia y son hipocalemia, 

edemn, hipotensión, cnrdiomegalin, hasta insuficiencia 

cardiaca congestiva por retención de sodio. Los pacientes 

con vómitos y dian-erui deben acudir al médico y recibir 

cortisol parenteral. 

Algunos pacientes presentan disminución persistente 

en la llbido por lo que se administra depo - testosterona 

intrnnmscular (25 mg cnda cuntro a seis sédmnas). 

Estos pacientes tienen la necesidad de llevar una 

identificación médica que indique diagnóstico y trntamiento 

en casos de urgencia, como por ejemplo una crisis 

nddisoninna. 

10.7.2.TRATAMIENTO DE JNSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

AGUDA 

El trntamiento debe dirigirse a aumentar la hormona 

corticosuprnn-enal circulante, y a restituir el déficit de sodio 

y agua Se inyecta por vla intravenosa glucosa al 5% en 

solución salina fisiológica junto con una infusión en bolo 

intravenoso de 100 mg de cortisol seguido de la venoclisis 

continua de cortisol a un ribno de 10 mg/hora Sólo la 
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perfusión contfnua a un ritmo de 1 O rng/hora mantiene w1 

cortisol plasmático constante en situaciones de estrés [ > 830 

nmol/L (30 µ/dL)]. El tratamiento eficaz de la hipotensión 

consiste principalmente en la restitución enérgica y 

abw1dante de los déficits de sodio y agua. Si la crisis fue 

precedida por náuseas, vómitos y deshidratación, se llegan a 

requerir varios litros de solución salina en las primeras 

horas. Si la recuperación es satisfactoria, se reduce la dosis 

de glucocorticoides el segundo d(a y a continuación de 

manera gradual hasta las dosis bucales de sostén hacia el 

cunrto o quinto df a. Cuando se administra dosis altas de 

cortisol, no es necesario restituir mineral<?,corticoi<les, pero 

deben utilizarse cuando se disminuye poco a poco la dosis 

de cortisol casi hasta las dosis de sostén (40 a 60 mg./24 

horas). (8,5) 

También se puede realizar el siguiente tratamiento en 

caso de insuficiencia suprarrenal aguda: 

l. Cortisol (hidrocortisona), 100 rng IV, cada seis horas por 24 

horas. Si el paciente está estable, se reducen a 50 mg cada 

seis horas y n continuación graduaJmente hasta la dosis de 

sostén bucal de cuatro a cinco df as. La dosis se conserva o 

aumenta de 200 a 400 mg/24 horas si persiste u ocmTen 

complicaciones. 
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2. Corregir la depresión de volumen, la deshidratación, la 

hipotensión y la hipoglucemia con solución salina y glucosa 

intravenosas. 

3 Corregir factores precipitantes, en especial infecciones. 

Mantenimiento: 

l. Cortisol, 15 a 20 mg por via bucal, a las nueve de la maftana, 

5 a 10 mg a las cuatro o seis de la tarde. 

2. 9a.. - fluorocortisol, 0.05 a 0.1 mg, cada maflana (primario). 

3. Vigilar peso, presión arterial y electrólitos. 

4. Ensenar al paciente a aumentar la dosis de cortisol durante 

estJ-és. 

10.7.3.PROBLEMAS TERAPÉUTICOS ESPECIALES. 

En enfennedades menores, como infecciones de vias 

respiratorias superiores, se duplica o triplica la dosis de 

cortisol y a continuación se disminuye en forma gradual en 

los siguientes dias. 

En periodos de enfermedad recurrente, la dosis de 

cortisona o hidrocortisona se aumentará de 75 a 150 mg por 

dla 
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Medicación 
Diaria 

un dla antes 
De la 

Operación 

dla de la 
Operación 

Olas post-
Operatorios 

1er dla 
2 
3 
4 
5 
6 
1 

En forma análoga antes de intervenciones 

quirúrgicas o extracciones dentales es necesario 

administrar un s111,Iemento de glucocorticoides (se 

plantea un cuadro que pretende simular la secreción 

mhlma de corthol en sujetos normalu sometidos a 

estrés prolongado e importante con una supuesta 

estimulaci6n continua de ACTB). (41) 

HI siguiente cuadro indica la dosificación en caso 

de Intervenciones qulriuglcas o extracciones dentales. 

Inyección Cortlsol Fluorhldrocortisona 
Continua de (vla oral) (vla oral) 

Cortlsol, mg/h 8:00 am 4:00 pm 8:00am 

20 10 0.1 

20 10 0.1 

10 

5-7.5 
2.5-5 
2.5-5 ó 40 20 0.1 
2.5-5 ó 40 20 0.1 

40 20 0.1 
40 20 0.1 
40 10 0.1 
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También se puede seguir el siguiente régimen: 

1. Con-egir electrólitos, In presión m1erial y la hidratación, 

. . 
s1 es necesario. 

2. Fosfato o hemisuccinato de hidrocm1isona, 100 mg MI, 

al llegar al quirófano. 

3. Fosfato o hemisuccinnto de hiclroc011isona, 50 mg, MI o 

IV, en la sala de recuperación y cada seis horas las 

primcrns 24 honui. 

4. Si la evolución es satisfactoria, reclu9r la dosis a 25 mg 

cada seis horas por 24 horas~ a continuación disminuir 

gradualmente hasta la dosis de sostén de tres a cinco 

días. Reanudar la dosis previa de 9a. - fluorocmtisol 

cuando el paciente recibe medicación bucal. 

5. Conservar o aumentar la dosis de cortisol de 200 a 400 

mg/24 horas, si hay fiebre, hipotensión, y ocutTen otras 

complicaciones. 

En traumatismos mayores o enfermedades graves, la 

ternpéutica debe ser similar a la de la crisis suprarrenal 

comentada. 
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II. CONSIDERACIONES P1\RA EL MANEJO 

ESTOMATOLÓGICO DEL PACIENTE CON 

ENFERMEDAD DE ADDISON BAJO TRATAlVDENTO 

DE CORTICOESTEROIDES. 

Los pacientes con enfennedud de Addison, tienen una sene de 

nspectos que los odontólogos en general debemos de considerar para poder 

tener un adecuado manejo y evitar complicaciones fulw-as'. 

Es importante considerar lns etiologías de la eiúennedad de 

Addison en la elaboración de la historia estomatológica La principal 

etiolog(a es la ootoinmune que se encuentra estrechamente relacionada con 

el s(nclrome de deficiencia poliendocrino, que se presenta de dos tipos: 

• Tipo I en niftos, donde la enfennedad de Addison se presenta 

alrededor del 67%, además se manifiestan otras patologías que 

pueden influir en el tratamiento dental como son: el 

hipopnrntiroidismo, la nnemm pem1c10sa, la candidiasis 

mucocutánea, la hepatitis crónica activa, la falla gonadal o 

enfermedades tiorideas ootoinmunes, la alopecia, el s(nclroine de 

mala absorción y el vitlligo. 

• Tipo JI en adultos, donde la enfermedad de Addison tiene una menor 

participación del orden de w1 10%, existiendo otras patologías que 
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se presentm1 como la diabetes mellitus especialmente la de tipo I y 

también enfennedades tiroideas autoinmunes. 

También hay que considerar que la segunda causa más frecuente lo 

constih,ye la tuberculosis. Esta enfennedad está acompaflado por 

tuberculosis en otros órganos o sistemas como pulmones y riftones. Es 

importante por lo tanto recordar lo expuesto en la elaboración de la historia 

dental. 

Es fundamental mencionar que la enfermedad de Addison presenta 

una serie de manifestaciones que pueden dificultar un correcto manejo 

estomatológico, como son: fatiga, debilidad, dolor abdominal, anorexia, 

nnnsens, vómitos, diarreas, pérdida de peso, hipotensión, mareo postura! y 

raramente sincope. Por lo que es recomendable realizar la interconsulta con 

el especialista respectivo para una mejor atención del paciente. 

En las respectivas áreas del tratamiento dental, se deberá de 

considerar: 

l. Periodoncin. 

En la periodoncia hay que considerar la relación entre la 

osteoporosis y el uso prolongado de suplementos honnormles a base de 

corticoides. Por lo general la osteoporosis se presenta en lugares donde 

existe un alto grado de estmclura trabecular, donde los glucocorticoides 

bloquean de modo directo la actividad de los osteoblaslos, lo cual 

57 



disminuye la fonnación de hueso, relacionándose esto con la 

dosificación y la duración del tratamiento. 

Pacientes con enfennedad de Addison que presentan 

manifestaciones psiquiátricas (apatla, depresión, irritabilidad y psicosis 

manifiesta) pueden descuidar su higiene oral, además de las posibles 

infecciones por inmuno deficiencia, hacen que estos pacientes sean 

por1adores de patologla periodontal severa y requieren un co!l'ecto 

manejo periodontal que debe incluir una fase de motivación preventiva, 

que pennita que el proceso de deterioro del periodonto sea lo menor 

posible. 

En la colocación de implantes o irtjertos óseos deberá de 

considerarse estos conceptos y evaluar la posibilidad de realizarlos o 

no. 

2. Operatoria Dental. 

Tratándose de pacientes en el área de operatoria dental es 

importante considerar la colocación de materiales cuya resistencia a las 

fuerzas masticatorias permitan evitar un mayor deterioro de la unidad 

dentaria, para que no se complique el tratamiento periodontal que se 

debe seguir en ellos. 
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3. Cimgln bucnJ. 

La supervivencin a largo plazo, en los pacientes con enfermedad 

de Addison depende en gran medida de la prevención y fratamiento de 

la crisis suprnrrenal o insuficiencia suprruTenal aguda que es wia 

intensificación rópida e incontrolable de la insuficiencia suprruTenal 

crónica precipitada comúnmente por sepsis y estrés quirúrgico. En 

consecuencia, In presencia de infección, trnumntismo (incluyendo 

cimgfa) u otros estados de estrés en estos pacientes, requieren awnento 

del trntnmiento ho1monnl el cunl se realizará basándose en los esquemas 

nnterio1mente mencionados; por lo que el dentista deberá coordinar su 
,,/ 

trabajo con el médico del paciente, sobre un tratamiento preoperatorio 

con dosis de corticoesteroides u hospitalización. 

En esta clase de pacientes se presentan efectos inhibitorios 

sobre el sistema inmunitario y la respuesta inflamatoria, al uso de 

glucocorticoides lo que se relaciona también con el incremento en la 

sensibilidad a la infección, ns{ como al riesgo de reactivación de la 

h1berculosis latente, por lo tnnto sólo han de proporcionarseles los 

glucocorticoides si es absolutamente necesario, y se les adicionará un 

tratamiento nntimicrobiano o antimicótico apropiado y eficaz. También 

se debe prevenir la formación de úlceras pépticas en quienes reciben 

b·ntmniento con corticoesleroides, esto se logra a través de la 

medicación concomitnntemenle con ootiñ.cidos. 

Como anteriormente se mencionó la osteoporosis se presenta en 

los lugares donde existe un alto grado de estructw·a trabecular. Por lo 
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cual se deberá tenerse presente siempre este concepto en el momento de 

realizarse procedimientos quinírgicos más complejos. 

4. Rehabilitación Oral 

En la rehabilitación oral es importante considerar que la 

enfermedad de Addison no produce ninguna limitación, sin embargo es 

impo11ante realizar procedimientos que traignn beneficios a un paciente 

que puede estor sujeto a pérdidas dentarias por causas periodontales, y 

por lo tanto la rehabilitación debe realizarse en la medida que las 
,,/ 

confecciones protésicas ayuden en la terapia periodontal y en especial 

en la terapia de control de la placa bacteriana, para que no perjudique 

con un mayor dailo al periodonto. 

5. Endodoncia: 

En la endodoncia debemos tener presente la relación nonnal 

enb·e el diente y su periodonlo, por lo tanto procesos dentales o 

periodontales que alteren esto, deberán ser tomados en cuenta para un 

tratamiento efectivo. 
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DI. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

l. DIAGNÓSTICO SOCIOECONÓMICO: 

1.1. GRADO DE DESARROLLO DE LA ZONA DE 

PROCEDENCIA DEL PACffiNTE. 

L'l paciente del caso clfnico a presentarse es del distrito de 

Huánuco del departrunento del mismo nombre. 

El depnrtamento de Huánuco es una zona fruticola de primer 

orden, y por la belleza de su geografla destaca como m1 centro 

importante para el turismo. 

Las principales actividades económicas de la zona son: El 

comercio, las industrias manufactureras, la agricultura y la 

ganadería 

Según datos del último censo, el distrito cuenta con 15 265 

viviendas de las cuales están ocupadas el 97%. Éstas son en su 

mayoria independientes (87.05%), las casas de vecindad 

representan el 5.60%. Estas propiedades comúnmente están hechas 

de adobe o tapia alrededor de 67.35% y otras de material noble que 

son aproximadamente el 31%. Sus techos son en su mayor parte de 

cal entina o fibra de cemento 52.21 % y otras poseen techos de 

concreto armado 25. 76%. 
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En lo concerniente a servicios básicos, el distrito de 

Huánuco presenta lo siguiente: Servicio de agua a través de la red 

pública (62.95%); pilón de uso público alrededor de 17.59% de las 

viviendas. En lo que respecta al servicio higiénico presentan red 

pública 60.86%, y no cuenhm con este servicio 17.65%. El 71.73% 

tienen sistema de alumbrado eléctrico y no disponen de él, el 

28.26%. 

1.2. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE LA ZONA DH 

PROCEDENCIA DEL PACIBNTE. 

El disb·ito de Huánuco tiene una población de 74 676 de los 

cuales el 48.99% son hombres y el 51% son muJeres. 

La distribución según grupos etareos indica que la mayor 

población corresponde a los grupos de edad de 1 a 14 affos, 35.27% 

y personas de 15 a 30 altos con w1 30.97%. 

En esta población se observó que sólo el 0.97% (730) del 

total de personas presentaba algún impedimento flsico, siendo la 

ceguera total la principal con un 26.16% (191) y la sordera total con 

12.74% (93) los principales impedimentos. 
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1.3. CARACTERÍSTICAS SOCIOECONÓI\HCAS y 

CULTURALES DE LA ZONA DE PROCEDENCIA DEL 

PACIENTE. 

Este distrito cuenta con ruta población analfabeta de 10.39%, 

de los cunles el 64.42% son mujeres y el 35.58% son hombres. 

Siendo la población que sabe leer y escribir del orden de los 

89.55%. 

Han recibido educación primaria y secundaria el 66.69% de 

las personas, mientras que 4.65% recibió o está recibiendo 

educación en institutos y el 17.31% estudió o está 7studiando en la 

w1i versi dnd. 

La población del distrito se caracteriza por ser 

eminentemente católica con un 87.48% y sólo un 9.32% pertenece a 

la religión evangélica. 

En este distrito la población económicamente activa 

constituye alrededor del 34. 78% y dentro de éstos, la población que 

se encuenb·a empleada constituye alrededor del 92.65% y la 

población que se encuentra desempleada constituye un 7.35%. La 

población económicamente no activa constituye el grupo mayoritario 

nlrcdedor del 65.22%. 
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1.4. CARACTERÍSTICAS SOCIBCONÚMICAS INDIVIDUALES. 

La paciente en mención es bióloga, pero se dedicó a hacer 

docencia secundaria en un colegio estatal de la ciudad de Huánuco 

del cual ya se encuentra jubilada, por lo que percibe un sueldo de 

600 soles. Es esposa de un profesor el cual también se encuentra 

jubilado. 

Ella reside en In ciudad de Huñnuco con su familia, en 

vivienda individual perteneciente a su madre. La,.,vivienda tiene una 

extensión de 300 m2 de los cuales 200 están construidos y lo demás 

constituye una huer1a; tiene dos pisos, con quince habitaciones, es de 

material noble y cuenta con todos los servicios básicos (agua, luz, 

desagüe). En ella habitan 15 personas, todos familiares. 

Goza de los derechos de atención en el seguro social, pero 

no hace uso de ellos, se atiende en forma particular pero su sueldo 

de jubilada, no puede cubrir con los gastos de atención por lo que 

recibe ayuda económica ele sus hijos, sin embargo esto en algunos 

casos no lo cubre por completo. 
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111.2. DIAGNÓSTICO DE SALUD GENERAL. 

2.1.lJISTORIA CLíNICA. 

2.1.1. ANAMNESIS. 

A. FILIACIÓN 

＠ Nombre: G. M. H. L. 

＠ Edad: 60 rulos. 

＠ Sexo: Femenino. 

＠ Raza: Mestiza 

＠ Fecha de Nacimiento: 03-03-38. 

＠ Lugar de Nacimiento: Huánuco. 

＠ Lugar de Procedencia: Huánuco. 

＠ Domicilio: 778 Jr. Huánuco. Ciudad de Huánuco. 

＠ Grado de Instrucci6n: Superior (Bióloga) 

＠ Ocupación: Profesora de secundaria 

＠ Religión: Católica 

＠ Estado Civil: Casada 

D. ENFERMEDAD ACTUAL 

＠ Tiempo de Enfermedad: 42 altos. 

＠ Forma de Inicio: Insidioso. 

＠ Curso: Progresivo. 

C. RELATO CRONOLÓGICO 

La paciente refiere que inicia su enfermedad de una manera 

insidiosa a los 18 aftos de edad, en la ciudad de Huánuco con m1 

estado de pérdida de peso, anorexia, dolor abdominal y fatiga en el 
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momento de realizar esfuerzo flsico, además nota la presencia de 

disminución del vello axilar, aumento de pigmentación 

especinlmente en la región pnlmar, en toda la cara y en los labios, 

al mismo tiempo presenta coloraciones parduzcas en toda la encfa 

esto ocWTe de manera progresiva, también advierte la presencia de 

pigmentación en la zona de los codos. Posterionnente presenta 

cuadros de deshidratación y lipotimia en los 2 wtos previos al 

diagnóstico durante sus viajes de Trujillo a su ciudad natal 

Hurumco. 

Posterionnente se traslada a Lima donde le realizan ,, 

evaluación cllnica y de laboralorio en el servicio de 

Endocrinologla del Hospital Daniel Alcides Carrión, 

dingnosticándosele Enfermedad de Addison de causa autoinmune. 

Con dicho diagnóstico inicia su atención continua, recibiendo un 

b·atnnlieuto suplementario basado en pretlnisona fundamentalmente. 

Cuatro aflos después refiere presentar dolor y aumento de 

volumen de articulaciones interfalángicas de las manos por lo que 

acude al servicio <le Reumatolog(a del Hospital Daniel Alcides 

Carrión donde se le diagnoslica artritis reumaloide y se le indica 

tralamiento antiirúlamalorio esteroideo y no esteroideo. 

La paciente manifiesta además haber sufrido dos cuadros de 

reagudizaciones de la enfennedad, uno en su primer parto donde se 

le practicó cesárea, presenhmdo un cuadro de hipotensión, el 

segundo episodio lo presentó hace 4 aflos por descontinuar 
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b"atomiento presentando cuadro de hipotensión con náuserui, vómitos 

y una debilidad generalizada, por lo que tiene que ser internada en el 

Hospital DBiliel Alcides Carrión siendo el diagnóstico: eruennedad 

de Addison de tipo agudo. 

Ella refiere además historia de movilidad de piezas 

dentarias con su posterior pérdida, por lo que acude a un odontólogo 

quien le confecciona un puente ftio observándose movilidad de 

dicha prótesis por problemas periodontales. 

Indica además continuar su tratamiento y controles con un 

m6dico particular en fonna irregular. 

D. FUNCIONES BIOLÓGICAS. 

＠ Apetito: Hiporexia. 

＠ Sed: Conservada. 

＠ Deposiciones: Normal. 

＠ Diuresis: No1mal. 

＠ Peso: 58 Kg. 

＠ Talla: 1.50 m. 

＠ Suefto: Fisiológico. 

E. ANTECEDENTES. 

Personales Generales 

＠ Vivienda: De dos pisos, material noble, con luz, agua y desagüe. 

＠ Alimentación: Balanceada, con restricciones de grasas. 

＠ Vestimenta: De acuerdo a moda y estación. 

＠ Hábitos Nocivos: No fuma, bebedora social. 
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＠ PsicosociaJes: No ha requerido terapia psicológica 

＠ Residencies nnteriores: Ninguno. 

Personales Fisiológicos 

＠ Prenatales: Nacida de parto a ténnino en casa (Huánuco ). 

＠ Lactancia: Materna, hasta los 12 meses. 

＠ Biberón: No usó. 

＠ Mennrquia: A los 11 nitos. 

＠ Actividad Sexual: A los 24 anos. 

＠ Menstnmción: Hasta la menopausia a los 50 aitos. 

＠ Gestaciones: 3. 

＠ Partos: 3 (cesáreas). 

＠ Hijos: 3 nacidos vivos (varones). 

Personales Patológicos 

＠ Enfermedades de la Infancia: Varicela, sarampión, rubéola 

＠ Enfermedades <le la Adolescencia: Enfenneda<l de Addison 

Primario de etiología autoinmune, diagnosticado a la edad de 18 

rulos. 

＠ Inmunizaciones: Completas. 

＠ Alergia medicamentosa: A las sulfas. 

＠ Trnnsfüsiones: Ninguna. 

＠ Hospitalizaciones anteriores: Seis 

Por cesáreas: 3 

Por reparación de hernia wnbilical 

Por legrado uterino. 
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Por cuadro agudo de insuficiencia adrenal. 

Famfüares 

＠ Padre: Dinbético desde los 40 aflos. Fallecido a los 64 af1os de 

infru1o cnrdiaco. 

＠ Madre: Apnrentemente sana de 83 aflos. 

＠ Hennnnos: - 4 varones: 3, nparentemente sanos 1 fallecido a los 

50 nflos de infarto cnrdiaco. 

1 mujer aparentemente sana. 

＠ Hijos: 3, npnrenlemenle sanos. 

＠ Esposo: Apnrentemente sano de 58 aflos. 

2.1.2. EXAMEN CLÍNICO. 

A. Examen Cllnico General. 

A 1. Funciones Vitales: 

Presión Arterial: 110/80 

Frecuencia Respiratoria: 20/min. 

Pulso: 78 x min. 

Temperatura: 37° C 

A.2. Ectoscopla: 

Paciente de soxo femenino de 60 aflos en aparente 

buen estado 

colaboradora 

de 

69 

salud, ABEH, ABEN, LOTEP, 



AJ. Piel y Anexos: 

Tez triguefla, elástica, fria, no ictericia, no cianosis. 

Presenta zonas de hiperpigmentación en mejillas de bordes 

ilTegulnres y coloración marrón oscuro; en los pliegues de 

las manos se observa la presencia de hiperpigmentación de 

la misma coloración, además de los codos, rodillas y pies. 

Cabello tenido, delgado, bien implantado, bien distribuido, 

corto. 

A.4. Tejido Celular Subcutáneo: 

Regular, de distribución homogénea, no tumoración, no 

edema. 

B. Examen Cllnico Regional. 

Cabeza: Trunaflo nomml, simétrica, con movimientos 

conservados. 

Cráneo: Normocéfalo, no tumoraciones, cuero cabelludo con 

pelo bien implantado tenido de castaflo, ligeramente ondulado. 

Cnra: Ovalada, triguena, con pigmentaciones de 

aproximadamente 4 x 2 cm en ambas regiones genianas. 

Ojos: Movilidad ocular conservada, lubricados, edema 

palpebral, con ligera pigmentación melánica en el párpado 
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iiúerior, esclerns blanquesinas, pupilas CIRLA, agudeza visual 

disminuida. 

Nariz: De fonna recta, fosas nasales penneables y olfnlación 

conservada. 

Of dos: Pabellones uw·iculnrcs simétricos, audición conservada, 

no defonnaciones, no calcificaciones. 

Boca: Apertura bucal conservada, boca húmeda, labios pálidos, 

delgados, húmedos, comisura labial marcada, con presencia de 

hiperpigmentaciones melánicas a nivel de carrillo y de piezas 

dentarias posteriores de coloración man-ón oscuro, de fonna 

irregular y bordes no definidos. 

Orofaringe: Color rosado, amfgdalas conservadas. 

Cuello: Cilfndrico, tiroides no palpable~ no existe dolor m 

limitación funcional. 

Región Mamaria: Mamas simétricas de tamruto moderado, no 

tumoraciones, no se palpan ganglios, se observa aréolas 

hiperpigmcntadas de coloración marrón oscuro. 
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Región Torácica y Pulmonar: 

Inspección: Fonna nonnal, respiración rltmica, amplitud 

conse1vnda. 

Palpación: Amplexaciones conservadas, vibraciones vocales 

pasan bien por ACP (ambos campos pulmonares). 

Percusión: Sonoridad conservada. 

Auscultación: Munnullo vesicular pasa bien, en ambos campos 

pulmonares no se auscultan ruidos agregados. 

Aparnto Cardiovascular: 

Inspección: No se observa choque de punta, no existe 

defonnación precordial. / 

Palpación: No se palpa choque de punta, vibraciones 

vasculares conservadas. 

Auscultación: los ruidos cardiacos regulares están en buena 

intensidad, soplos holosistólicos, II/IV en todos los focos a 

predominio del foco tricuspf deo. 

Abdomen: 

Inspección: Fonna y trunafto conservados, la movilidad está 

conservada, presencia de cicatriz por cesárea de 

aproximadamente 6 cm. 

Palpación: Consistencia blanda, no dolorosa, no 

visceromegalia, no se palpan hernias inguinal, umbilical o 

crural. 
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Percusión: sonoridad nmmal. 

Auscultación: Ruidos hidroaéreos presentes y nonnales. 

Genito Urinario: 

Genitales de acuerdo a su edad y sexo. Puff o percmiión lumbar 

negativa. Puntos renouretrales negativos. 

Neurológico: 

LOIBP. memoria retrógrada y memoria reciente conservada. la 

sensibilidad está conservada No signos men(ngeos, no 

babinski, reflejos osteotendinosos presentes. 

Sistema Músculo Esquelético: Se aprecia una ligera fatiga y 

debilidad en el momento de la motilidad. 

Extremidad es: 

Movilidad disminuida en el momento de hacer flexión, 

unifonne hinchazón de la segunda y tercera metacarpo 

fal{mgicas de las manos derecha e izquierda, desviación de la 

fnlunge distal del dedo medio de la mBno derecha Aumento de 

volumen de maleolos externos de miembros inferiores. 

2.1.3.IMPRESIÓN DIAGNÓSTICA. 

Enfennedad de Addison. 

2.2. EXAMENES CLÍNICOS COMPLEI\.IRNTARIOS. 

Exámenes de Laboratorio. 
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EXAMEN DE GLUCOSA -UREA-CREATININA. 

FECHA: 2-11-94. 

MUESTRA: Sangre. 

RESULTADO: 
Glucosa: lllmg/dl. 
Urea: 21 mg/dl. 
Crentinina: O. 88 mg/dl. 

INTERPRETACIÓN: 
No hay diabetes y existe una función renal normal 

HEMOGRAMA DE SHILLING. 

FECHA: 21/10/94. 

MUESTRA: Silllgre. 

RESULTADO: 
Resultado 

Hematocrito: 43 
Hemoglobina: 14.9 
Reto. Hematies: 4 150 000 
Reto. Leucocitos: 4 200 
Neutrof: Segmentados: 47.8 %. 

Abastonados: 2%. 
Metamielocitos: --. 
Mielocitos: 

Eosinofilos: 0.5% 
Basofilos: 00 
Monocitos: 5.5% 

Linfocitos: 40. 7% 
Observaciones: ninguna 

INfERPRETACIÓN: 

Valor. Normal 
H:40-54. M:35-47 
H:14-18. M:12-16. 
H:4.5-6.1 M:4-5.4 
5 000 a 10 000 

60-70% 
2 - 5% 

180-270 (1-3%) 
0-90 (0-1%) 
420-630 (1-5%) 
1 500-2 550 (20-45%) 

Unidad. 
%. 

gr/di. 
millon/mm3

. 

cel/ mm3
• 

cel/ mm3
. 

cel/ mm3
. 

cel/mm3
• 

cel/mm3
• 

cel/mm3
. 

cel/ mm3
. 

cel/ mm3• 

cel/mm3
. 

Se observa leucocitosis, linfocitosis y neutropenia 
Hallazgos en concordancia con enfermedad. 



EXAMEN COMPLETO DE ORINA: 

FECHA: 21/10/94. 

MUESTRA: Orina simple. 

RESULTADOS: 

Color: 
Aspecto: 
Densidad: 
Reacción: 
Albumina: 
Glucosa: 
Acetonn: 
Bilis: 

Amarillo. 
Turbio. 
1020. 
6. 

-. 
-. 

Urobilina: -. 
Hemoglobina: 2+. 

: 1-2. 
Leucocitos: 6-8. 
Leuc.Aglut.: -
Hemnties: 20-25 
Cristales: Oxalato de calcio. 
Cilindros: 
Germenes: -. 
Otros: 

INTERPRETACIÓN: 

/campo. 
/campo. 
/campo. 
/campo. 

/campo. 
/campo. 

No se ha determinado la causa de hematuria microscópica, 
hemoglobinuria, leucocituria en el examen de orina. 



EXAMEN DE COPROCULTIVO. 

FECHA: 07-06-94. 

MUESmA: 
Heces. 

RESULTADO: 
Directo: Leucocitos 0-2 x campo. 
Parásitos: Blastosystis hominis 6-10 x campo; entamoebacoli 0-2 x 
Campo. 
Cultivo negativo a flora patógena 

JNTERPRETACIÓN: 
El examen de coprocultivo no muestra alter,.ciones lo que 
nos indica que la dian-ea pueda ser debida a la insuficiencia 
suprmTenal. 

EXAMEN PARASITOLÓGICO. 

FECHA:07-06-94 

RESULTADO: 
Examen directo : Blastocistis hominis 0-1 x campo. 
Quistes de Entamoeba Coli muy escasos. 
Examen por concentración : Ideu. 

INTERPRETACIÓN: 
Ce11ifica una vez más que la diruTea no es de ongen 
infeccioso y/o parasitario. 



EXAMEN PARASITOLÚGICO: 

FECHA: 13-11-94. 

MUESTRA: Heces. 

RESULTADO: 
Examen directo negativo 

Exnmen concentrado negativo. 

INTERPRETACIÓN: 
EL exnmen es negativo. 

EXAMEN PARASITOLÚGICO 

FECHA: 13-12-94. 

RESULTADO: 
Examen directo: Quiste Chilomastix mesnili 0-1 x campo. 

' Blastocistis Hominis 0-1 x campo. 

Examen concentrado: Quiste Cbilomastix mesnili 0-lxcarnpo. 

INTERPRETACIÓN: 

Blastocistis hominis 1-2 x campo. 

EL examen muestra a componentes normales de flora 
intestinal siendo también negativo para la enfermedad de 
fondo. 



EXAMEN RADIOGRÁFICO DE TORÁX 

FECHA: 3-11-94. 

RESULTADO: 
Campos pulmonares de aspecto normal. Cardiomegalia con aotfa 
torácica prominente. Calcificaciones en sus paredes. Senos 
costodiafragmático libres. 

INTERPRETACIÓN: 
Cardiomegalia y aorta torácica prominente se pueden 
considerar hallazgos incidentales y sin relación con 
enfermedad de fondo. 

RXAMEN DE RASPADO DE PIBL. 

FECHA: 21/10/96. 

MUESTRA: Raspado de piel. 

RESULTADO: 
Examen directo: KHO: Hifas tabicadas y levaduras. 
Colaración gram: --. 
Reto. de colonias: --. 
Cultivo: --. 
Estado de flora: --. 
Otros: --. 

INTERPRETACIÓN: 
Proceso micótico concomitante pero sin relación con In 
enfermedad ele fondo, pero si con la terapéutica esteroidea 



EXAMEN DE CONSTANTES CORPUSCULARES. 

FECHA: 31-10-94. 

MUESTilA: Sangre. 

RESULTADO: 

LEU: 
ERI: 
HB: 
lITC: 
PLT: 
PTC: 

2.8 B 101/rnn.3. 
4.28 106/inm3

• 

12.7 g/dl. 
38.4 %. 
74 B 103/mm3

• 

. 062 B %. 

VCM: 90 
HCM: 29.6 
CCMH:14.6 
IDE: 8.4 
VPM: 8.4 
IDP: 12.9 

uni3. 
Pg. 
g/dl. 
um3

• 

um3
. 

% . 

INTERPRETACIÓN: 
Se observa leucopenia en relación con enfertitedad de 
Addison. 

EXAMEN DE ELRCTROLITOS. 

FECHA: 30-10-1994. 

MUES1RA: Suero. 

RESULTADOS: 
Na: 131 mmol/L. 
K: 3.15 mmol/L. 
CI: 77 mmol/L. 

INTERPRETACIÓN: 
Presente. hiponn.tremie. en relación con enfermedad. 



PRUEBA DE ESTil\1ULACIÓN CON ACTH (CORTROSYN) 

FECHA: 05/11/94. 

RESULTADO: 

Resultado 

17.3 

INTERPRETACIÓN: 

Valor Normal Unidades 

20 ug/dl. 

Se observa la presencia de niveles menores a los normales 
de ACTH en suero, en relación con la enfermedad de fondo. 



2.3. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO. 

Enfermedad de Addison de etiologia autoinmune. 

2.4. PRONÓSTICO 

El pronóstico de vida es bueno cuando reciben tratamiento 

de sustitución hormonal. Estos enfermos requieren una educación 

cuidadosa y mantenida con relación a su enfermedad. La cortisona 

( o hidrocortisona) es la base del tratamiento. 
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3. DIAGNÓSTICO DE SALUD BUCAL 

3.1. HISTORIA CLÍNICA ESTOMATOLÓGICA 

1.Examen CUnlco Exobncal. 

Cráneo: 

Normocéfalo, simétrico, no tumoraciones, cuero cabelludo con 

pelo bien implantado, color castano, ligeramente ondeado, en 

poca cantidad pero buena calidad. 

Cara: 

Ovo.lada, facies no característica, presenta máculas 

hiperpigmentadas de coloración parduzca de bordes irregulares en 

nmbas regiones genillnas de aproximadamente 4x2 cm, rasgos 

expresivos bien marcados. 

Cuello: 

Cilíndrico, corto, tiroides no palpable, no hay dolor ni limitación en 

movimiento, la piel elástica bien hidratada, no se palpan ganglios. 

A.T . .M: 

Crépitos en lado derecho en apertura y cierre, no hay dolor a la 

palpación, con desviación de la mandfbula al lado izquierdo. Abre 

una dimensión de 5cm. 

82 



l.Examen Cllnico Rndobucal 

Labios: 

Pequeflos, delgados, simétricos, filtrum normal, hemimucosas 

labinles rosados pálidos con ligera pigmentación, húmedos, 

elásticos, sin indentaciones, frenillos labiales normales, tono 

muscular conser.rado. 

Carrillos: 

Rosado pálido, lisos, húmedos, papilas de conducto de Stenon 

poco notorios, con indentnciones bien marcadas. Se observa la 

presencia de pigmentación melánica de coloración pardusca de 

aproximadamente 6 mm de longitud con presencia de bordes 

irregulares y no definidos a nivel de mucosa de carrillo derecho. 

Paladar Duro: 

Alto, ovalado, color rosa pálido, rafe medio notorio, papila 

palatina y rugosidades bien marcadas no depresibles sin 

alternciones. No exóstosis. 

Paladar Blando: 

Color rosa pálido, húmedo. Pilares anteriores eritematosos, úvula 

sin desviación, movilidad conservada Presenta reflejo nauseoso. 
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Lengua: 

Ligeramente saburral con identaciones, ovalada, discreta 

macroglosia, papilas linguales conservadas, movilidad 

conservada, frenillo corto. 

Piso de Doca: 

Varicosidades sublinguales, color rosado, no presenta lesiones, 

desembocadura de conductos de glándulas salivaJes normales. 

Con presencio. de frenillos ligeramente cortos. 

Encia: 

Coloración rosa pálido, de consistencia firme, con presencia de 

puntillado, consena su tamaflo, consistencia firme. Se observa la 

presencia de pigmentaciones melánicas de una coloración 

pardusca de formas irregulares y bordes no definidos a nivel de 

gingiva mnrgi nal y adherida en piezas 1-4, 1-6, 2-7, 3-4. Presenta 

tártaro suprngingival. Se observa la presencia de retracción 

gingival con predominancia a lado vestibular, en las piezas: 1-6,1-

4, 2-5, 2-6, 4-3, 4-4, 4-5. Sangrado al sondaje en piezas 2-4, 2-5, 

2-6. 

Dientes: 

Dientes extraídos piezas: 1-6,1-5,2-3,3-5; cariados en piezas: 

2-7,2-8,3-8,3-4; con obturaciones de amalgama en pieza'l: 1-7,3-
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7 ,4-6,4-2,1-4; presencia de puente fijo cuyos pi lares son las 

siguientes piezas: 1-3,1-2,2-2,2-4,2-5; y corona de tipo veener en 

piez.'l 4-6; pieza 4-5 giroversada y lingual izada 

Se observa la presencia de: 

Movilidad dentaria de grado 1 en piezas: 1-3,1-2, 2-7, 2-8, 3-3, 

3-6, 3-7, 4-3, 4-7. 

Movilidad dentaria de grado 2 en piezas: 1-4, 1-7, 3-1, 3-2, 3-4, 

4-1, 4-2, 4-4,4-5. 

Movilidad grado 3 en piezas: 2-4,2-5, 2-6,4-6. 

Ocluslón: 

Se observa la presencia de: 

Relaciones molar: 

Derecha clase I de Angle. 

Izquierda no tiene 

Relación canina: 

Derecha no presenta 

Izquierda clase I de Angle. 

Sobrepase vertical y horizontal: 

Overbite: 40 % 

Overjet de 4 mm. 

Dimensión vertical oclusal: 11.9 cm. 

Dimensión vertical postura) : 12.2 cm. 

Espacio libre: 3 mm. 
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Otros: Se observa In presencia de ntricción generolizada de todas 

las piezas. Lfnea incisal desviada 3 mm del maxilar inferior hacia 

el lado derecho. Además se observa la presencia de Interferencias 

entre piezas 2-7 y 3-7 en los movimientos de desoclusión 

dentaria 

Saliva: 

Serosa, ligeramente abundante. 

3.2. EXÁMENES CLÍNICOS COMPLEMENTARIOS / 

Se realizaron las siguientes pruebas: 
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1 

4 

8 7 6 5432112345 6 7 8 

i 
CLAVE: 

Rojo 
• Caries 
o Resldlvas 
X Para Extraer 
+ Fracturas 
O Corona mal adaptada 
1 Necesidad de Endodoncla 
, Remanente Radicular 

Observaciones: 
* Protesis Fija: 

Negro 
• Obturada 
x Extraída 
1 Por erupcionar 
O Corona bien adaptada 
, Endodoncia bien realizada 

,...., Puente 
ｾ＠ Póntico 

-Pilares: 1-3, 1-2, 2-2, 2-4, 2-5. 

-Pónticos: 1-1, 2-1. 

2 

3 

*Pieza 4-5 y 2-6 con endodoncia con posible compromiso de furca 



RADIOGRAFI.A P ANOR.Al\,fiCA 

F.I. 

F. I: Se observa una reabsorción ósea generalizada hasta tercio medio y apical, con estrechamiento del espacio periodontal. 



INFORME DE RADIOGRAFIA PANORÁMICA: 

Feclm:30-01-98 

Se observa reabsorción ósea del reborde alveolar generalizada 

Reabsorción ósea vertical hasta nivel apical, al nivel de piezas 2-4 y 2-5. 

La pieza 2-6 se observa con reabsorción ósea vertical marcada con 

compromiso de la furcación radicular. 

Pieza 4-6 con tratamiento de endodoncia. Compromiso de la furcación 

radicular. 

Se observa senos mnxilnres y fosas maxilares ele corncterfsticns nonnnles. 



RADIOGRAF:1:.AS PERIAPrCALES SER:cAX>AS 

F. II. 

F.II: Ver ane."<.os. 



INFORME DE RADIOGRAFÍAS PERIAPICALES SERIADAS: 

Fecha: 30-01-98. 

Pza 1-7: IRO. Compatible con material de obturación metálico, hacia coronal y 

mesial. Relación corona: raíz de 1 :2. Reabsorción ósea vertical en mesial y distal 

hasta tercio medio. 

Pza. 1-6: Ausencia de pieza dentaria por extracción. 

Pza. 1-5: Ausencia de pieza dentaria por extracción. 

Pza 1-4: fil O. Compatible con material de obturación metálico en coron~ IRL en 

corona hncia distnl compatible con caries. Relación corona: ralz de 1:2. 
,/ 

Reabsorción ósea horizontal en mesial y distal hasta tercio medio. 

Pza. 1-3: IR.O. Compatible con material metálico en corona. Relación corona: 

rafz de 3: l. Reabsorción ósea horizontal en mesial hasta tercio medio. 

Pza. 1-2: m.o en corona compatible con material metálico. Relación corona: 

raíz de 1:2. Reabsorción ósea horizontal en mesial hasta tercio cervical. 

Pza. 1-1: Ausencia de pieza dentaria por extracción. 

Pzn. 2-1: Ausencia de pieza dentaria por extracción. 

Pza. 2-2: IRO en corona compatible con material metálico. Relación corona: 

rnfz de 1:2. Reabsorción ósea vertical en mesial y distal hasta tercio cervical. 

Pzn. 2-3: Ausencia de pieza dentorin por exlrncción. 

Pza. 2-4: m.o en corona compatible con material metálico. Relación corona: raíz 

de 1:2. Reabsorción ósea horizontal en mesial de cresta ósea y en distal hasta 

tercio apical. 

Pza. 2-5: IR.O en corona compatible con material metálico. Relación corona: raíz 

de 1:2. Reabsorción ósea horizontal en mesial y distal hasta tercio apical. 



Pzn. 2-6: 1RO compatible con una restauración colada ftja: corona y espigo 

prefabricado a nivel de la raiz, IR.O compatible: con material de obturación de 

conductos, con buen sellado apical, reabsorción ósea vertical en mesial y distal 

hasta tercio apical. 

Pza. 2-7: IR.O en tercio oclusal de corona, compatible con material metálico con 

lRL compatible con caries residival. Relación corona raíz de 1 :2.Reabsorción ósea 

vertical hasta el tercio medio y en distal hasta tercio cervical. 

Pza. 2-8: IR.O en corona compatible con material de obturación metálico. Relación 

corona: raíz. Renbsorción horizontal de cresta ósea. 
/' 

Pza 3-7: IRL en corona hacia mesial compatible con caries. Relación corona: raíz 

de 1:1. 

Pza 3-6: IR.O en corona compatible con material de obturación metálico. Relación 

corona: raíz de 1 :2. Reabsorción ósea horizontal hacia tercio cervical en mesial y 

distal. 

Pza 3-5: Ausencia de pieza dentaria por extracción. 

Pzn. 3-4: Relación corona: rnfz de 1 :2. Reabsorción ósea horizontal hasta tercio 

medio en distal e IR.O compatible con calculo dentario y en rnesial hasta tercio 

cervical. 

Pzn. 3-3: Relación corona: raíz de 1:3. Reabsorción ósea horizontal ha.<.1ta tercio 

cervical en mesial y distal. 

Pza. 3-2: Relación corona: raíz de 1:2. Reabsorción ósea horizontal hasta tercio 

medio en mesial y distal. 

P.za. 3-1: Relación corona: raíz de 1 :2. Reabsorción ósea horizontal hasta tercio 

medio en mesial y distal. 



Pza. 4-1: Relación corona: raíz ele 1:2. Renbsorción ósea horizontal hruita tercio 

medio en mesial y distal. 

Pza. 4-2: ffiL hncia mesial en corona compatible con caries. Relación corona raíz 

de 1 :2. Reabsorción ósea horizontal hasta tercio cervical en mesial y distal. 

Pza 4-3: Relación corona: raíz de 1:3. Reabsorción ósea en mesial y distal hasta 

tercio cervical. 

Pza. 4-4: Relación corona: ralz de 1:2. Reabsorción ósea horizontal hasta tercio 

mt'clio on mt'sinl y clistnl. 

Pza 4-5: IR.O en oclusal compatible con material de obturación metálico. 
_,/ 

Relación corona: raíz de 1 :2. Reabsorción ósea horizontal hasta tercio medio en 

mesial y distal. 

pz.,. 4-6: IRO en corona compatible con restauración colada fija A nivel radicular 

se observa IR.O compatible: con material ele obturación de conductos con posible 

lesión de furca radicular. Relación corona raíz de 1:2. Reabsorción ósea vertical 

hasta tercio apical en distal. 

Pza 4-7: m.o compatible con material de obturación metálico. Relación corona: 

raíz de 1:2. 



RADXOGRA.FXAs BITE-VVING 

F.lli. 

F.III: Ver anexos. 



INFORME DE RADIOGRAFIAS DITE WING: 

Fecha:30-01-98. 

En las radiograflas bite wing se observa restauración colada fija pza 4-6 

con mala adaptación. IB.L compatible con caries en pieza 1-4. 



ANALISIS DE MODELOS: 

Posición de piezas dentarias: piezas 4-5 giroversada y lingualizada 

Sobrepase vertical: 40 % 

Sobrepase horizontal: 4 mm. 

Relación molar: 

Derecha: clase l. 

Izquierda: Izquierda no tiene 

Relación canina: 

Derecha: clase I de Angle. 

Izquierda: No presenta 

Movimientos de lateralida<l: 

Lateralidad izquierda: Desoclusión de grupo 

Lateralidad derecha: Desoclusión canina 

En Protrusiva: Interferencia en sector posterior. 

Interferencins: Entre piezns 2-7 y 3-7. 



FICHA DE PERIODONCIA 

I. Datos adicionales de la Anamnesls o Interrogatorio: 

Movilidad dentaria de piezas del sector posterior, las cuales retienen alimentos. 

Del estado de Salud General: 

A.B.E.S.G. 

Del estado de Salud Estomatológico: 

Le hnn tratado lns encina (No) Ha perdido dientes que se mov(an (No) 

Se hace profilnxia periódicamente (No) Ha usado o usa aparato de prótesis(No) 

Le hnn tndndo de enf. Periodonlnl (No) Le han realizado trat. Ortod(rnlico (No) 

Se cepilla los dientes ( ) 1 vez/d(a( ) 2 veces al d(a ( Si ) 3 veces al dla ( X ) 

Técnica de cepillado: vertical ( X) horizontal ( ) circular ( ) 

Tipo de cepillado que usa: manunl ( X) eléctrico ( ) no usa ( ) 

duro ( ) mediano ( X) blando ( ) 

Otro elemento de higienc:Wnter pik( ) hilo dental ( ) mondadientes( ) 

Puntas de jebe ( )enjuagatorio ( ) otros ... ( ) 

II. Datos Adicionales del Examen Clinico. 

Del Exnmen Clínico Local o Regional Endobucal. 

De las enc(as: Color: Conservado ( si) rojo ( ) pálido ( ) azul ( ) 

F01ma: Conservada ( ) alter. ( Si ) irregular( ) verucosa( ) 

Amamelonada ( ) 

Trumúlo: Aumentada ( ) 

umbilicada ( ) 

disminuida ( Si ) 

Textura: Granular ( ) descamada ( ) lisa (Si ) porosa ( ) 

Consistencia: Dura ( ) fluc tuante ( ) firme ( Si ) 



Sangrado: Intesidad leve ( Si )moderado ( ) profuso ( ) 

Localización: Pza. 2-4,2-5,2-6. 

Supuración: intensidad: leve ( ) moderado ( ) profüso ( ) 

De la Unión Mucogingival: Inserción de frenillos: alta. 

Alteraciones en el fondo de surco: ninguna 

De los dientes: sensibles ( X ) movidos( X ) separados( X ) con caries( X ) 

retienen alimentos( ) obturaciones defectuosas( X ) coronas 

mal adaptadas( X ). 

De la oclusión: conservada ( ) alterada ( X )contactos prematuros ( X ) 

en céntrica( X) en prolusión ( X) 

lateralidad derecha ( ) lado activo ( )lado de balanceo ( ) 

Lateralidad izquierda ( )lado activo( ) lado de balanceo( ) 
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3.3. DIAGNÓSTICO ESTOMATOLÓGICO INTEGRAL 

PERIODONI'AL: 

Presencia de pigmentaciones melánicas de una coloración 

pardusca do formas irregulares y bordes no definidos a nivel de gingiva 

mnrginal y adherida en piezas 1-4,1-6,2-7,3-4 y a nivel de mucosa del 

carrillo derecho. 

Se observa la presencia de: 

Periodontitis Leve: 1-3,1-2, 2-2, 3-4, 3-6,4-3, 4-7. 

Periodonlitis moderada: 1-4, 1-7, 3-1, 3-2, 3-6, 4-1,4-2,4-4, 4-5. 

Periodontitis avanzada: 2-4, 2-5, 2-6, 4-6. 

OPERATORIA YENDODONCIA: 

Presenta lo siguiente a nivel de operatoria: 

Caries de segundo grado piezas: 2-7 (O), 2-8 (O), 3-8 (O), 3-4 (M). 

Caries recidivnnte pieza: 1-4 (OD). 

Obturaciones con amalgama piezas: 1-7 (OM), 3-7 (OM), 

4 -6 (OV). 
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Obturación con composite pieza: 4-2 (V). 

En el ámbito de endodoncia se observa la presencia de tratamientos 

de conductos en dos molares: 

Pieza 2-6: Se observa la presencia de obhtración radicular 

con un posible compromiso de furca radicular. 

Pieza 4-5: Con nnn subobturación de conductos. Con un 

posible compromiso de furca 

PRÓTESIS Y OCLUSIÓN: 

A nivel de prótesis se obset-va la presencia de un puente con pilares 

que presentan un estado de periodontitis avanzada Los pilares son las 

siguientes piezas: 1-3, 1-2, 2-2, 2-4, 2-5; siendo los pónticos las piezas 1-1, 

2-1. Además se observa la presencia de wta corona con mala adaptación en 

la pieza: 4-6. 

En lo que corresponde a la oclusión siendo el paciente, un edéntulo 

parcial superior e i1üerior se observa colapso del sector posterior, 

desviación de la linea media tres milfmetros a la derecha del maxilar 

inferior, presentando una atricción generalizada de las piezas por 

inte1ferencins en el sector posterior. 
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3.4. PRONÓSTICO ESTOMATOLÓGICO INTEGRAL. 

REGULAR 

Debido a la enfermedad periodontal avanzada que presenta 

la paciente, con perdida del soporte óseo y al grado de movilidad 

de las piezas dentarias, tendrá la necesidad de someterse a un 

minucioso tratamiento periodonlal para posterionnenle realizar un 

tratamiento restaurador, el cual debe considerar que la paciente es 

portadora de la enfermedad de A<ldison y por ,ende necesita un 

tratamiento prolongado con corticoesteroides, los cuales se han 

visto que alteran el nivel óseo. En el caso de requerir extracciones 

dentarias se considerará la necesidad de realizar interconsullas para 

la administración de un suplemento de glucocorticoides pues la 

paciente estará sometida a un estrés importante. 
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1. 

IV. PLAN DE TRATA.MlENTO INTEGRAL. 

ANÁLISIS DE LA PROBLEMÁTICA 

SOCIOECONÓMICA. 

La paciente del presente caso cHnico, presenta una situación 

socieconómica media baja con ingresos familiares que cubren sus 

necesidades básicas. Si bien la paciente es asegurada, ocasionalmente 

ocude a servicio particular de salud y realiza la compra de medicamentos a 

través de la ayuda de sus familiares directos, aunque a veces se han 

presentado situaciones en que no puede costear su tratfuniento. 

La paciente vive en la zona urbana de la ciudad, en una propiedad 

que pertenece a su madre la misma que cuenta con los servicios básicos, 

aunque es de notar una alta densidad por el alto número de personas que 

vive en ella 

2. PLAN DE TRATAMIENTO DE SALUD GENERAL: 

La paciente con insuficiencia suprarrenal crónica deberá seguir el 

siguiente esquema de tratamiento: 

Dosis de 25 a 37.5 mg. de cortisona al dfa :fraccionada en 25 mg 

por las maflanas y el resto 12.5 mg en la última hora de la tarde. 

Debido al efecto nocivo sobre la mucosa gástrica se administrará 

con las comidas, o con una preparación antiácida (hidróxido de aluminio). 
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Tnmbién se puede ndminislrnr una dosis equivalente de 

prech1isolona o precmisona (7. 5 mg/d(a en dosis única por las mafianas o 

sino 7 mg /d(a en dos dosis 5 mg por las maftanas y 2.5 mg por las 

noches) o hidrocortisona (30 mg/d(a). 

Esta paciente tiene la necesidad de llevar una identificación médica 

donde debe estar indicado los datos de la persona, el nombre de la 

enfermedad que padece, la cantidad de hidrocortisona necesaria para un 

cuadro ngudo. 

En el en.so que la paciente sufra de un cuadro de insuficiencia 

suprarrenal aguda, producto de una infección, traumatismo (incluida la 

cirug(n), molestias gastrointestinales u otro tipo de estrés, se deberá seguir 

con los esquemas de tratamiento anteriormente mostrados. 

3. PLAN DE TRATAMIENTO DE SALUD BUCAL: 

l. PERIODONT AL: 

Se iniciara con las fases 1, 11 y 111 del tratamiento periodontal: 

Motivación y educación del paciente (incluyendo registro del lliO de 

O'Leary, la fisioterapia oral es decir enseflanza de la técnica del 

cepillado y uso del hilo dental). 

Raspaje: supragingival y subgingival. 

Alisado radicular y/o curetaje gingival. 

Pulido y profilnxis. 
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Cirngln periodontaJ. 

Evaluación de la respuesta oral. 

Reevaluación (incluyendo un nuevo examen clínico, evaluación y 

retrafamiento) 

Controles y/o alta del paciente. 

2. CIRUGÍA: 

Se realizará previamente las indicaciones anteriormente 

especificadas para prevenir cuadros agudos de insuficiencia 

suprarrenal por lo que será necesario administrar un suplemento de 

glucocorticoides. 

Se indicará una protección antibiótica al paciente para prevenir los 

riesgos de infección. 

Se extraerán las piezas 2-4, 2-5, 2-6, 4-6; por el avanzado estado 

pcriodontal y la relación con su soporte dentario. 

3. RESTAURATIVA: 

Operatoria Dental. 

Amalgamas simples piezas: 2-7 (O), 2-8 (O), 3-8 (O), 3-4 (M). 

Amalgama compuesta pieza: 1-4 (OD). 

4. PRÓIBSIS Y OCLUSIÓN: 

Se deberá realizar: 

Coronns ceramometálicas en piezns: 1-3,1-2, 2-2. 

Corona entera metálica con espigo muftón en pieza: 2-6. 

Prótesis parcial removible tanto superior como inferior. 

Férula mio-relajante en el maxilar superior. 
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5. MANfENIMIENTO: 

La paciente requiere controles periódicos cada seis meses con 

exámenes radiológicos completos. 

106 



DISCUSION 

En el presente caso clínico, mostramos a una paciente portadora de 

enfermedad de Addison de etiologia autoinmune, de 42 aflos de evolución y 

trntnmiento de l11rg11 cinta con glucocorticoidcs, para suplir la clcficiencia de esta 

hormona caractedstica de la enfermedad, además ele mineralocorticoides y 

corticoesteroides sexuales. 

La enfermedad se ha caracterizado por presentar slntomas generales como 

hiporexia, pérdida de peso, dolor abdominal y fatiga, encontránclose en el examen 
,• 

cllnico pigmentaciones mucocutáneas; a nivel oral se observa patologia 

periodontal establecida, con movilidad de las piezas dentarias de grado 1,2 y 3 por 

pérdida del soporte dentario, siendo su pronóstico a este nivel reservaclo. 

En su evolución la paciente ha presentado episodios de reagudizaciones, 

básicrunente por falta de control médico y/o suspensión de tratamiento por 

motivos económicos para costear la consulta médica y compra del medicamento. 

Los hallazgos estomatológicos son dependientes fundamentalmente de los 

efectos secundarios a la administración crónica de glucocorticoides, como son: La 

supresión de la inmunidad con susceptibilidacl aumentada a infecciones 

bactcriiums, as( como micóticas principnlmente candidiasis; existen reportes que 

indicarlan que la osteoporosis dependiente de glucocorticoides también afectarla 

el maxilar, coadyuvando los efectos de las infecciones en la patogénesis de la 

enfermedad periodontal. 
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Rccnlcnmog In necesidad de conocer esta pntologfa pnra el mancJo 

temprano y sistematizado de la enfermedad, el mal pronóstico que se puede 

presentar en estadios avanzados y por no existir mayor literatura en relación a este 

tópico. 
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CONCLUSIONES 

1. La insuficiencia suprarrenal pnmana o enfermedad de Addison cuya 

presencia es rclntivamente rnrn, aparece a cualquier edad y en mujeres es 2 a 3 

veces más frecuente. La etiología de esta enfermedad va a ser considerada 

como una enfermedad de destrucción autoinmune en la mayor parte de los 

casos aunque, también se puede hablnr de otras etiologias como son 

Tuberculosis, infecciones micóticas, hemorragia suprarrenal, síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida, etc. 

2. La etiología de destrucción autoinmune de la glándula está asociada con el 

síndrome de deficiencia poli endocrino. 

3. Siendo una enfermedad cuya principal característica va a ser la deficiencia en 

la producción de glucocorticoides, mineralocorticoides y andrógenos 

suprarrenales, su sintomatologfa va a estar en relación con la carencia de estas 

hormonas, por lo tanto se puede observar una fatiga lenta progresiva, 

debilidad, dolor abdominal, anorexia, náusea y vómito, diarreas, pérdida de 

peso, hipotensión, hipel])igmentación cutánea mucosa siendo un signo notable 

de la enfermedad, pero su ausencia no excluye el diagnóstico, también se 

puede presentar hiponatremia, hipcrcnlemia leve, anemia normocHica, 

normocrómica 

4. Se puede producir la presencia de una cnsts suprnrremtl o insuficiencia 

suprarrenal primaria aguda por sepsis y estrés quirúrgico o por la supresión 
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repentina de los esteroides en pacientes con ntrnfia suprruTenal posterior a la 

administración de esteroides a largo plazo. Por lo tanto antes de intervenciones 

quin'1rgicas es necesario administrar un suplemento de glucocorticoides; por 

lo que el cirujano dentista deberla consultar con el médico del paciente sobre 

un tratamiento preoperatorio con dosis de corticoesteroides u hospitalización. 

5. El tratamiento en la enfermedad de Addison se basa en la administración de 

glucocorticoide para restituir dicha carencia principalmente. 

6. En la cavidad bucal se puede observar la presencia de pigmentaciones 

melúnicas de coloración morrón a negro azulado, de formas irregulares, bordes 

no definidos en la mucosa bucal. 

7. Se considerará la presencia de osteoporosis por el uso prolongado de 

suplementos hormonales a base de corticoides, porque la osteoporosis se 

presenta en lugares donde existe un alto grado de estructura trabecular, para 

evitar la posibilidad de afectar el tratamiento dental. 

8. El uso de glucocorticoides también se relaciona con el incremento en la 

sensibilidad de la infección, ns{ como el riesgo de tuberculosis latente, por lo 

tanto se recomienda una protección antibiótica 
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RECOMENDACIONES 

1. Elnbornr una correcta historia cllnica, para ac1i poder detectar s1gt1os y 

sintomas propios de la enfermedad de Addison. 

2. Si la etiologia fuera autoinmune considerar a la enfermedad de Addison como 

parte de un síndrome poliendocrino, por lo ta11to se deberá investigar otras 

endocrinopatologfas que manifiesten repercusión a nivel oral. 

l. Para la atención de estos pacientes se debe de realizar una interconsulta previa 

con un especialista médico para aumentar la dosis de corticoesteroides en 

casos de procedimientos eslomntológicos que puedan pIJ>ducir un estrés 

qnin'lfgico. 

4. Atfn cuando no ha sido investigado la osteoporosis por el uso prolongado de 

corticoesteroides a nivel de los maxilares, es posible que esto suceda al igual 

que en olros niveles, por lo tanto se debe realizar controles en estos pacientes 

para observar el drulo que se podiia producir en los tejidos de soporte. 

5. En pacientes con uso prolongado de corticoesteroides se produce una 

inhibición en el aspecto inmunológico, por lo tanto se recomienda que en los 

procedimientos orales donde se pueda producir algún tipo de proceso 

inflamatorio o alteración del sistema inmune se realice una cobertura 

antibiót.icn. 
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FOTOS 



CARA 

Fl 

Fl : 
Se observa una paciente de mediana edad con facie no 
caracteristica, con presencia de edema palpebral y presencia 
de hiperpigmentación en región geniana, maxilar y 
mentoniana. 



PERFILES 

F2. 
F3. 

F2 y F3: En ambos perfiles se aprecia la presencia de hiperpigmentación característica,. en ambas regiones genianas. 



F4. F5. 

F4 Y F5: Las presencia de máculas lúperpigmentadas de aproximadamente 4 X 2 cm, poseen una coloración pardusca de bardes irregulares y no bien 

definidos. 



CARA DORSAL DE MANOS 

F6. 

F6:Se aprecia la presencia de hiperpigmenta.ción dorso de mano, con hinchazón de segunda y 
tercera metacarpo falángicas de manos derecha e izquierda, además la presencia de 
desviación de la falange distal de dedo medio de mano derecha 

CARA PALMAR DE MANOS 

F7. 

1 
F7:Se aprecia una ligera hiperpigmentación de pliegues de flexión de palma de las manos. 



PIES 

F8. 

F8:Se puede apreciar una ligera hiperpigmentnción de dorso de los pies. 



PIES VISTA EXTERNA. 

F9. 

9 y FlO: Se aprecia la presencia de aumento de volumen de maleolos externos, además se puede 
uprecinr el dorso y el tercio irüerior de la piema biperpigmentados uniformemente. 



PIES VISTA INTERNA. 

Fll. 

Fl2. 

Fl 1 y Fl 2: Se puede observar la presencia de hiperpigmentaciones irregulares y bordes no definidos, 
con coloración pardusca. 



BOCA CERRADA 

F13. 

F14. 

F13 y 14:0bservece la presencia de pequeffas pigmentaciones en encfa adherida, y a nivel de 
mucosa de carrillo. 



BOCA: LATERALIDAD DERECHA 

F15. 

F15:Se aprecia una importante pérdida del soporte óseo a nivel de piezas dentarias del sector 
postero superior, con extrusión dentaria de las mismas y ligeras pigmentaciones de la 
encla. 

BOCA: LATERALIDAD IZQUIERDA 

Fl6. 

Fl6:0bservece la presencio. de pigmentaciones melánicas, con presencia de áreas edéntulas y 
presencia de restauraciones coladas ftias. 



EXTRACCIONES DENTARIAS 

F 17. 

Fl 7:Para el caso de extracciones dentarias se debe seguir las indicaciones anterionnenle 
descritas, ndcmás se nprccia la presencia de pigmentación melánica de forma irregular a 
nivel de carrillo. 
La flecha indica las extracciones dentarias. 



F18. 

MONTAJE DE MODELOS 

F18: 
Se observa la presencia de restauración protésica fija 
en el sector anterior, además ausencia de piezas en 
el sector posterior. 



LATERALIDAD DERECHA 
F19. 

F19: Se puede observar la ausencia de piezas dentarias y una 
lingualización de la pieza 4-5 y atrición generalizada. 

LATERALIDAD IZQUIERDA 
F20. 

F20: Se puede apreciar la presencia de extrusión de la pieza 
2-7, con abundantes piezas ausentes tanto en el maxilar 
superior e inferior y mesiolingualización de pieza 3-7. 



GLOSARIO DE TÉRMINOS 

ALDOSTER.ONA Hormona mineralocorticoide secretada de la corteza 

suprarrenal, cuya principal actividad biológica es la de regular el equilibrio 

electrolltico y el ngua promoviendo la retención de sodio (y por lo tanto de agua) 

y la excreción de potasio; la retención de agua induce a un incremento del 

volumen plasmático y un aumento en la presión sanguinea La secreción de 

nldosterona es estimulada por angiotensina JI y potasio principalmente. 

ANDRÓGENOS SUPRARRENALES. Ln corteza suprarrenal secreta de fonna 

continua varias hormonas sexuales masculinas de actividad moderada, la más 

importantes son la Dehidroepiandrosterona (DHEA) y su éster sulfatado (DHEA-

S), teniendo efectos directos e indirectos denominados directos aquellas acciones 

especificas (mediadas probablemente a través de su receptor), los indirectos son 

llevados a cabo mediante su transformación a testosterona, dihidrotestosterona y 

estrógenos. 

ANOREXIA Falta de apetito, inapetencia. 

A1ROFIA IDIOPÁTICA. Disminución del tomofto de una célula, tejido, órgano o 

parte del cuerpo por causas no determinadas. 



AITTOINM'UNIDAD. Eslndo cnrnctcrizado por una respuesta inmune especifica, 

humoral o mediada por células, contra los constituyentes de los tejidos del propio 

cuerpo (autoantfgenos); puede provocar reacciones de hipersensibilidad o, si es 

serin, enfem1edndcs nutoinmunes. 

CORTEZA SUPRARRENAL. Capa externa firme y amarillenta que forma la 

mayor prute de la glándula suprarrenal. Se divide en tres partes: glomerular, 

fascicular y reticular, se origina del mesodenno y secreta a los glucocorticoides, 

mincrnlocorticoides y andrógenos suprarrenales. 

CORTICOIDE. Dícese de cada una de lrui hormonas que son secretadas por la 

corteza suprarrenal. 

CORTICOESTEROIDE. Cualquiera de los esteroides elaborados por la corteza 

suprnrrcnnl (con exclusión de las hormonas sexuales de origen suprarrenal) como 

respuesta n la corticotrofinn (hormona adrenoco11icotr6fica) que produce la 

hipófisis; nsimismo, cualquiera de losa equivalentes sintéticos de dichos 

esteroides. 

CORTISOL. Hidrocortisona, el principal glucocorticoide natural elaborado por la 

corteza suprarrenal humana. 



CORTISONA. Glucocorticoide natural que posee importantes propiedades 

mineralocorticoides y que se considera tanto un precursor como un metabolito del 

cortisol (hidrocortisona). La corteza suprarrenal humana lo secreta en 

pequefHsimns cantidades> la hormona sintética ejerce su efecto mediante su 

conversión metabólica a cortisol. 

CIUSIS SUPRARRENAL. Se carncteriza por astenia profund~ dolores intensos 

en el nbclomcn, colnpso vascular periférico e insuficiencia renal con azote mi a La 

temperatura del cuerpo puede estar subnormal. La crisis es precipitada en la 

mnyoria de los casos por infección aguda (especialmente por septicemia), 

traumas, intervenciones quirúrgicas. 

EFÉLIDE. Mácula pigmentada de color pardo que aparece en la piel debido a una 

acumulación de melanina por el defecto de la luz solar sobre grupos de 

melnnocitos que tienen una actividad de la tirosina mayor de la normal. 

HORMONA ADRENOCORTICOTRÓPICA. También llamada hormona 

ndrenocorticotropina es secretada por el lóbulo nnterior de la hipófisis que actúa 

con preferencia sobre la corteza suprarrenal estimulando su crecimiento y la 



producción de corticoesteroides. La producción de esta hormona aumenta en 

momentos de estrés. 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL. Comprende todos los estados en que la 

secreción de hormonas esteroides suprarrenales descienden por debajo de la 

demanda orgánica. 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA. También denominada 

enfermedad de Addison se produce por destrucción progresiva de la corteza 

suprarrenal, posee variada etiolog[a siendo la atrofia idiopática la que con mayor 

frecuencia se presenta Sus principales sintomatolog[BB son la debilidad, la fatiga y 

la hipotensión 01tostática. La pigmentación suele estar aumentada caracterizada 

por un curtizo difuso de las partes del cuerpo expuestas y no expuestas. También 

son característicos la pérdida de peso, la deshidratación y el tamaflo pequefto del 

corazón. 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL SECUNDARIA. Puede producirse por una 

hipofunción suprnrrenal debida a falta de ACTH en los pacientes que están 

recibiendo corticoesteroides, o durante un cierto periodo de tiempo después de 

suspender la terapéutica de corticoesteroides. Se caracteriza por que no presentan 

pigmentación como los que padecen la enfermedad de Addison. Tienen datos 

t-lectrolfticos relativamente normales. Generalmente no hay hiponatremia, 



hipercalemia, ni NUS elevado, debido a que en ellos tienen una secreción normal 

de Aldosterona. 

MELANOMA. Tumor constituido por células pigmentadas por melanina cuando 

el término se emplea solo, se refiere a1 melanoma maligno. 

NEVUS. Malformación cutánea circunscrita, a veces de la boca, no inflamatoria y 

de nnturnlczn disontogónicn, evolución crónica y ctiologfa desconocida, se 

monifiesta en forma ele placas persistentes o de tumores habitualmente no 

evolutivos, aunque en ocasiones se extiende lentamente. 

OSTEOPOROSIS. Enfermedad hereditaria rara en la que el hueso presenta una 

densidad anormaJmente aumentada, debido probablemente, a una deficiencia de 

resorción ósea, la nfección se presenta en dos formas: autosómica recesiva grave, 

propia de la lactancia o de la nif1ez y la autosómica dominante benigna que se 

observa en la adolescencia o en la edad adulta. E n la primera, la proliferación de 

hueso oblitern In cavidad medular, llevando a la anemia, y también ocluye los 

orificios de los nervios craneanos, lo cual puede producir ceguera y sordera, las 

frncturas son frecuentes en ambas formas. 



RENINA Enzima proteolltica sintetizada, acumulada y secretada por las células 

yuxtaglomerulares del riflón; regula la presión sanguinea al catalizar la conversión 

de angiotensinógeno a angiotensina l. La tensión arterial baja induce su 

secreción. 

RITMO CIRCADIANO DEL CORTJSOL. También llamado ritmo <liw110 de 

secreción del c011isol se refiere a qne la hormona adrenocortropina es secretada en 

descargas inegulares durruJte todo el d(a y la concentración de cortisol plasmático 

tiende n elevarse o descender en respuesta a estas descargas. En el hombre, las 

descargas son más frecuentes en las primeras horas de la mafiana y _!llenos 

frecuentes al ntardccer. 

SINDROl\ill POLIENDOCRINO AUTOINMUNE. Corresponde a la asociación 

de los autoanticuerpos o los linfocitos T activados frente a diversas proteínas de 

las células de las glándulas endocrinas (diabetes mellitus tipo I) o de los órganos 

diana, estimulando (enfermedad de Graves-Basedow) o bloqueando 

(hipotiroidismo) la fünción hormonal. 



UNIVERSIDAD NACIONAL 
MAYOR DE SAN MARCOS 

SISTEMA DE BIBLIOTECA 

BIBLIOTECA CENTRAL 

CLASIFICACION: INGRESO 


