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RESUMEN

La arteritis de células gigantes es una vas-
culitis primaria caracterizada por un infiltrado
granulomatoso que obstruye la pared vas-
cular provocando procesos isquémicos.
Tiene gran importancia en odontologia por
su clinica, ya que puede afectar a la cavidad
oral cursando con dolor odontogénico, ne-
crosis lingual, necrosis labial, claudicacion
mandibular, hipoestesia mentoniana, infla-
macion facial y trismus. El conocimiento ba-
sico de las manifestaciones clinicas de la
enfermedad permitird al odontdlogo evitar
complicaciones como la ceguera o el des-
arrollo de una crisis suprarrenal que acabe
con la vida del paciente.

PALABRAS CLAVE

Arteritis de células gigantes; Manifestaciones
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ABSTRACT

Giant cell arteritis is a primary vasculitis
characterized by a granulomatous infiltrate that
obstructs the vascular wall causing ischemic
processes. It is of great importance in dentistry
because of its clinical manifestations, as it can
affect the oral cavity producing odontogenic
pain, tongue necrosis, lip necrosis, jaw
claudication, hypoesthesia of the chin, facial
swelling and trismus. Basic knowledge of the
clinical manifestations of the disease will allow
the dentist to avoid complications such as
blindness or the development of an adrenal
crisis that could kill the patient.
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Giant cell arteritis; Oral manifestations;
Dental treatment.
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INTRODUCCION

La arteritis de células gigantes (ACG) es una inflamacion de las
arterias de calibre mediano y grande que afecta fundamentalmente
a la rama temporal de la arteria carétida, aunque puede abarcar
mas ramas como la arteria aorta y sus principales ramas:. Es cono-
cida también como arteritis de la temporal o arteritis de Horton?.

Es de gran importancia el conocimiento de la enfermedad por
parte del odontélogo ya que un diagnéstico precoz puede pre-
venir consecuencias devastadoras como la ceguera por lo que
ante la sospecha clinica de ACG se debera remitir urgente-
mente al paciente a un especialista.

El objetivo del presente trabajo es conocer las diferentes mani-
festaciones orales que pueden ayudar al diagnostico de laACG,
asi como las consideraciones operatorias durante su tratamiento
odontologico. De este modo, se podran evitar complicaciones,
como la necrosis lingual o el desencadenamiento de una crisis
suprarrenal, que puede incluso acabar con la vida del paciente.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La ACG es la vasculitis primaria mas frecuente en Nortea-
mérica y paises del Norte de Europa® que afecta predomi-
nantemente a individuos mayores de 50 afios de raza blanca*
expresando su maxima incidencia a los 80 afios®. Presenta
variaciones en cuanto a género, siendo mas frecuente en el
femenino con una proporcién mujer/varén de 3:1°.

Como describen Catanoso y cols.,” se estima una incidencia
anual, en individuos de >50 afios residentes en paises escan-
dinavos, de 20 casos nuevos por cada 100.000, cifra que se
aproxima a los rangos sefialados por Buttgereit y cols.,® en
paises del norte de Europa, de 41-113 casos por cada 100.000
habitantes. Segun el estudio epidemiolégico realizado por
Gonzalez-Gay y cols.,® en el norte de Espafia la ACG muestra
una incidencia de 10 casos por cada 100.000 personas >50
afios. En cuanto a su prevalencia, Smith y Swanson,° reflejan
una estimacion de 440 enfermos por cada 1.000.000 de per-
sonas >50 afios en paises como Alemania.

MECANISMOS ETIOPATOGENICOS

Histolégicamente, la ACG se caracteriza por la combinacion
de una respuesta inflamatoria e inmunolégica''. La pared vas-
cular se ve obstruida por un infiltrado granulomatoso de linfo-
citos, macrofagos y células gigantes (macréfagos fusionados)
que se localiza en las 3 capas vasculares pudiendo dar lugar
a complicaciones isquémicas'?*3, En su composicion, destacan
fundamentalmente linfocitos T de fenotipo CD4 y macréfagos™.

Si bien la etiologia de la ACG es desconocida®?, tras el estudio
de diferentes poblaciones, parece existir cierta predisposicion
genética a padecer la enfermedad debido a la presencia de
una mayor prevalencia de alelos DRB1*04 del sistema HLA
como describe el estudio de Borchers y Gershwin®®. Ademas,
se han observado variaciones estacionales en la incidencia
de la enfermedad, por lo que se ha sugerido que los factores
ambientales pueden ser un factor desencadenante??.

MANIFESTACIONES CLINICAS
GENERALES DE LA ACG

Los pacientes con ACG presentan con frecuencia una impor-
tante repercusion sobre el estado general incluyendo fatiga,
malestar, fiebre, anorexia y pérdida de peso. En ausencia de
sintomas isquémicos, la naturaleza no especifica de estos
sintomas constitucionales a menudo causa retraso en el diag-
nostico.

La cefalea es uno de los sintomas més frecuentes de la en-
fermedad y se halla presente en dos tercios de los pacien-
tes. Normalmente, se localiza en la region de la arteria tem-
poral, pero también puede estar localizada en las areas
frontal u occipital del craneo. En la exploracion clinica exis-
ten en ocasiones anomalias de las arterias temporales,
como el endurecimiento y la disminucién o ausencia de
pulso de las ramas frontal y parietal, mientras que en un
41% de los pacientes con ACG aparece sensibilidad en el
cuero cabelludo?®.

Las manifestaciones oculares se presentan en un porcentaje
muy elevado de pacientes, presentando una incidencia de 14-
70%. Los sintomas oculares incluyen: diplopia, vision borrosa
transitoria 0 permanente y pérdida de vision en uno o0 ambos
ojos. El rapido diagndstico de la ACG es crucial para evitar la
progresion de la afectacion ocular ya que puede acabar en
una ceguera irreversible?®,

Aproximadamente el 40%-60% de los pacientes presentan
ACG con polimialgia reumética. Este sindrome se caracteriza
por su clinica de dolor y rigidez muscular, especialmente
matutina®’.

MANIFESTACIONES ORALES DE LA
ACG

Claudicacion mandibular

La claudicacion mandibular es el sintoma clasico de la ACG.
Consiste en la aparicién de dolor o fatigabilidad en la muscu-
latura facial desencadenado por la masticacién y aliviado con
el reposo. Presenta una prevalencia del 40% y es considerado
uno de los predictores de pérdida visual permanente?®.

Su etiologia reside en la isquemia de los musculos de la mas-
ticacioén provocada por la arteritis de la arteria maxilar. Puede
causar confusion diagndstica ya que se manifiesta mediante
dolor en la cara, lengua, carrillos, garganta y detras de las
orejas'®. Ocasionalmente, puede aparecer claudicacion de la
musculatura involucrada al tragar asi como a nivel lingual o
en los brazos®.

El dolor por claudicacion mandibular puede ser confundido
por el paciente con un dolor de origen odontogénico, motivo
por el que acudiran primeramente al dentista®.

Trismus

La reduccion de la apertura bucal es un signo raro de la
ACG?22, Segun el estudio realizado por Nir-Paz y cols.,?
se presenta en un 6,8% por cada 88 individuos y debido a
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la baja notificacién de los pacientes suele pasar desaper-
cibida. Por otro lado, el odontélogo puede confundirlo
con una manifestacion mas comdn como la claudicacion
mandibular. La presencia de trismus refleja una forma mas
agresiva de la enfermedad por lo que los sintomas de la
ACG apareceran antes afectando a nivel ocular en un 50%
de los pacientes?'.

La aparicion de reduccion de apertura bucal en pacientes an-
cianos unida a cefalea debe alertar al odont6élogo como sinto-
mas potenciales de ACG??2, Si aparecen estos sintomas, el
médico del paciente debera realizar un estudio exhaustivo que
descarte la enfermedad?.

Dolor odontogénico

Autores como Kleinegger y Lilly?*°, han presentado estudios
sobre pacientes que experimentan dolor odontogénico asociado
a ACG. El dolor de origen odontogénico asociado a la ACG
puede ser dificil de diferenciar de otros dolores asociados a la
enfermedad como: dolor por claudicacion mandibular, dolor
temporomandibular o dolor miofascial. Por ello, muchos pacien-
tes son remitidos a un odontélogo para su correcta evaluacion?.

Hipoestesia mentoniana

La hipoestesia mentoniana es una neuropatia sensitiva poco
frecuente en la préctica clinica. Puede presentarse, segun re-
flejan autores como Abilleira y Bowler?®, como manifestacion
temprana de la ACG por la isquemia del nervio mentoniano.

Se caracteriza por una disestesia y/o hipoestesia-anestesia
en el labio inferior hasta la linea media de la cara, piel del
mentén y mucosa de la encia, region correspondiente al terri-
torio que inerva el nervio mentoniano?. Generalmente, se pre-
senta de forma unilateral aunque puede afectar a ambos lados
de la cara?®?4,

Necrosis lingual

La ACG es la causa mas comun de necrosis lingual?®. Es una
complicacién poco habitual de la ACG que suele aparecer en
mujeres mayores de 70 afios?. Frecuentemente, esta prece-
dida por una isquemia a nivel lingual que evoluciona, tras dias
0 semanas, a necrosis??’.

Su etiologia reside en la estenosis y oclusion de las arterias
linguales. Una vez aparece, afecta de forma bilateral a la
lengua en el 50% de los pacientes, Unicamente en el dorso
lingual en un 20% y solamente a la punta de la lengua en el
259%°2%%8, |Las extracciones dentales y la administracion de
ciertos fArmacos junto con cualquier otra causa que implique
reduccion del flujo sanguineo, previamente alterado por la
vasculitis, pueden favorecer la isquemia lingual. Entre estos
farmacos se encuentran: macroélidos, anestésicos locales y
ergotaminicos?6?7,

No se recomienda la biopsia lingual ya que puede aumentar
el riesgo de isquemia. Los signos de vasculitis son mas fre-
cuentes en arterias de mayor calibre, por lo que su biopsia a
nivel lingual no siempre los evidencia®’. Se ha de sospechar

de esta complicacion en pacientes ancianos con dolor intenso
y claudicacién a nivel lingual, realizando un diagnéstico precoz,
evitando su progresion a necrosis®®. Aunque es raro que la is-
quemia se manifieste clinicamente a nivel lingual, debido a su
rica vascularizacion, puede presentarse como signo caracte-
ristico de la enfermedad?>2.

Necrosis labial

La presencia de necrosis labial indica la presencia de una
ACG muy activa que afecta a mdltiples vasos. Esta situacion
demuestra que se ha realizado un diagnéstico tardio de la en-
fermedad y podria haberse evitado mediante un tratamiento
precoz con corticoides a nivel sistémico®.

Inflamacién facial

La inflamacion facial, como consecuencia de la ACG, es un
sintoma pocas veces descrito que debe alertar de la presencia
de la enfermedad®?!. Su etiologia se debe a la afectacion in-
flamatoria de las ramas de la arteria carétida externa®. Aparece
segun autores como Ricketti y cols.,® en un 6,5% de los pa-
cientes con ACG.

Puede presentarse como manifestacion inicial de la enferme-
dad y de una forma transitoria. Suele ser dolorosa e involucrar
la region orbicular asi como la parte inferior de las mejillas y
maxilares. La inflamacion facial por ACG precede a la neuro-
patia Optica isquémica y puede ser un predictor de trastornos
visuales. Para su tratamiento es necesario la administracion
de corticoides, aunque también puede desaparecer de forma
espontanea®.

Otros sintomas como: disfagia?, disartria®?, macroglosia?, glo-
sitis?, masa submandibular®®® y glosodinia®® se han podido
apreciar en diferentes estudios de la enfermedad.

DIAGNOSTICO

La sospecha de ACG se establece mediante la presencia de
diferentes manifestaciones clinicas y analiticas. La velocidad
de sedimentacion globular (VSG) y la proteina C reactiva se
ven alteradas. Para la confirmacion del diagnostico, es ne-
cesaria la realizacion de una biopsia de la arteria temporal
superficial. Esta biopsia se enfoca a la busqueda de un infil-
trado inflamatorio en la pared vascular que confirmara el
diagnostico. Para ello, es necesario la obtencion de una
muestra significativa de 10-20 mm. Es una técnica general-
mente inocua, aunque se han descrito casos de lesion del
nervio facial. Un resultado negativo en la biopsia no descarta
por completo la enfermedad, pudiendo ser necesaria la rea-
lizacién de otras pruebas como una ecografia Doppler o la
biopsia de la arteria contralateral que ayuden a reforzar el
diagndstico®.

El Colegio Americano de Reumatologia recoge diferentes cri-
terios para el diagndstico de la enfermedad. EI cumplimiento
de 3 criterios, mostrados en la Tabla 1, servira para confirmar
el diagndstico con una sensibilidad del 93,5% y una especifi-
cidad del 91,2%3°.

CIEMNT. DEMT. VOL. 15 NUM. 1 ENERO-FEBRERO-MARZO-ABRIL 2018. PAG. 9 9




Cadenas Vacas G, Sanz Alonso J, Ruiz Saenz P L, Martinez Rodriguez N, Martinez Gonzalez J M.

10

TaBlLa 1. CriTerios beL American
coLLeGe OF RHeumartoLoGy
Para La CLasiFICacion be La ACG.

CRITERIO DEFINICION ‘
Edad >50 ands Aparicion de sintomas a los 50 afios 0 mas.
Cefalea Aparicion de cefalea reciente o de

caracteristicas distintas a las habituales.

Alteraciones de la
arteria temporal

Disminucion del pulso o dolor
a la palpacion.

Elevacion de la VSG Determinada por el metodo de Westergren.

La arteria muestra inflamacion vascular con
presencia de células mononucleadas o
inflamacioén granulomatosa y células
gigantes.

Biopsia arterial anormal

TRATAMIENTO

El tratamiento de la ACG se basa en la administracion de cor-
ticoides. Su aplicacion de forma urgente es primordial para
mejorar las posibilidades de recuperacién visual y minimizar
las complicaciones de la vasculitis sistémica. Tras la terapia
inicial, la gran mayoria de los pacientes notara, en pocas horas
o dias, una rapida mejoria de los sintomas®®.

Aquellos pacientes, sin manifestaciones oftalmicas o cerebra-
les, pueden beneficiarse de una dosis inicial de 40-60 mg de
prednisona al dia. En caso de existir afectacion ocular la dosis
inicial debera ser mayor, ajustdndose en relacion a la mejora
de la sintomatologia visual®®. A partir de las 4 semanas, se
inicia una reduccién paulatina de la dosis suspendiéndose el
tratamiento a los 2-3 afios®’. Durante este periodo, el paciente
serd medicado, diariamente o de forma discontinua, con una
dosis de corticoides de mantenimiento®.

La Asociacion Europea Contra las Enfermedades Reumaticas®®
y la Sociedad Britanica de Reumatologia® recomiendan el
uso de aspirina si no existen contraindicaciones en pacientes
con ACG™X. El uso de aspirina a una dosis baja de 75-150
mg/dia reduce el riesgo de accidentes cardiovasculares y ce-
rebrales®. Se ha de tener en cuenta el incremento de compli-
caciones hemorragicas cuando se usa junto con corticoides®.

El paciente bajo medicacion con corticoides puede cursar con
trastornos psicoldgicos leves, como euforia, insomnio y ner-
viosismo, o graves, como depresion maniaca y psicosis es-
quizofrénica. Los efectos secundarios producidos suelen estar
relacionados con la cantidad de dosis y el tiempo de adminis-
tracion“4t,

Los glucocorticoides disminuyen la formacion ésea aumen-
tando la reabsorcion por acciones directas sobre los osteo-
blastos y osteoclastos*?“3. Durante los 3 primeros meses de
tratamiento con glucocorticoides comienza una disminucién
de la densidad mineral ésea, siendo mayor a los 6 meses.
Esta desmineralizacion es seguida de una perdida mas lenta
y constante con el uso prolongado*. Durante el primer afio,
autores como Galofré*®, reflejan una pérdida 6sea, aun con
minimas dosis, de hasta un 12% seguido de un 3% durante

cada afio posterior. La incidencia de fracturas se multiplica
por 2 con riesgo de desarrollar osteonecrosis®.

Para la prevencién de la osteoporosis por glucocorticoides, el
paciente debera ser tratado, segun el Colegio Americano de
Reumatologia, con calcio (1200 mg/dia), vitamina D (800
Ul/dia) y bisfosfonatos*®. Los bisfosfonatos orales estan indi-
cados para el tratamiento de la osteoporosis y la osteopenia®®.
Si existe contraindicacion de bisfosfonatos, se debera consi-
derar, como segunda linea terapéutica, el tratamiento hormonal
y con calcitonina®’. El uso de la minima dosis eficaz y el menor
tiempo posible de corticoides reduce el riesgo de osteoporo-
sis*. Por ello, se recomienda una evaluacion periddica de la
densidad 6sea para aquellos pacientes con tratamientos pro-
longados de corticoides®.

REPERCUSIONES ODONTOLOGICAS
DE LA ACG

Consideraciones generales

El profesional odontolégico debe tener especial cuidado al
proporcionar atencion dental a pacientes tratados con corti-
coides ya que pueden cursar con insuficiencia suprarrenal“®-2,
El riesgo de sufrir una crisis suprarrenal puede aparecer con
tan s6lo una semana de medicacion®, siendo mas peligrosa
en pacientes jovenes y requiriendo un tratamiento urgente®.

La crisis suprarrenal se caracteriza por un aumento en la sud-
oracion, hipotension, disminucion del pulso, nauseas, vomito,
fatiga, dolor de cabeza e hiponatremia®?. Los factores que in-
fluyen en su desarrollo son: estado de salud del paciente,
magnitud de la intervencion, uso de anestesia general y grado
de control del dolor®.

Aquellos tratamientos que impliquen cirugia, debido a su gran
demanda de cortisol*!, pueden dar lugar a una incapacidad
de produccion de glucocorticoides endogenos, desencade-
nando una respuesta inadecuada al estrés®%2, El conocimiento
adecuado de laACG y otras condiciones sistémicas que pueda
presentar ayudan a reducir el estrés del paciente durante los
procedimientos dentales®. El odontélogo, anestesista y en-
fermeros deben conocer las posibles complicaciones asocia-
das a su estado suprarrenal®%®,

Aquellos pacientes con uso cronico de corticoides pueden re-
querir terapia adicional con glucocorticoides cuando son so-
metidos a estrés, trauma, cirugia o enfermedad aguda hasta
su recuperacion completa suprarrenal®®. Se recomienda reali-
zar una interconsulta con el médico especialista antes de pro-
porcionar tratamiento odontoldgico®, valorando la necesidad
de suplementacion esteroidea por el endocrino dependiendo
del tipo de intervencion®®. También, es necesario controlar el
grado de osteoporosis facial como prevencion de fracturas ia-
trogénicas®’.

Medidas preoperatorias

La produccion fisiolégica de cortisol sigue un ritmo circadiano
siendo mayor por las mafianas y menor hacia la mediano-
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che%®%, Por ello, las citas matutinas pueden ser valoradas ya
que los niveles plasmaticos de cortisol endégeno son mas al-
tos®. Citas dentales de corta duracién pueden ser mejor tole-
radas por aquellos pacientes adultos que estan bajo trata-
miento de ACG, especialmente si experimentan claudicacion
de los musculos mandibulares y linguales o dolor del cuero
cabelludo. Una posicion comoda del sillén dental sera apre-
ciada especialmente por pacientes de mayor edad®.

La magnitud de la intervencion va a determinar la respuesta
metabdlica del paciente, mediante la elevacion de los niveles
plasmaticos de corticoides®*. Por ello, las siguientes conside-
raciones deberan ser tenidas en cuenta dependiendo del tipo
de tratamiento:

La mayoria de los pacientes bajo corticoterapia que no pre-
sentan insuficiencia suprarrenal primaria, sometidos a trata-
mientos dentales rutinarios y con anestesia local y un adecuado
control del dolor y la ansiedad, no requieren suplementos es-
teroideos®. Esto se debe a que los tratamientos rutinarios que
no implican cirugia estimulan en menor cantidad la produccion
de cortisol que los tratamientos quirdrgicos, y a que la aneste-
sia local acttia bloqueando las vias de estrés necesarias para
la secrecion de hormona adrenocorticotropa*. Se requiere
una suplementacion esteroidea en aquellos pacientes con mal
estado general o tratados con medicamentos que metabolizan
o inhiben la sintesis del cortisol®?. No se debera realizar trata-
miento a aquellos pacientes con insuficiencia suprarrenal des-
controlada®.

El paciente debera tomar su dosis habitual antes de la inter-
vencion®®. Aquellos medicamentos inhibidores de los corticoi-
des, como el ketoconazol, deben interrumpirse al menos 24
horas antes de la cirugia con el consentimiento previo del mé-
dico del paciente®. Si el paciente ha interrumpido reciente-
mente el tratamiento con corticoides y va a ser intervenido
quirdrgicamente se debera esperar 2 semanas para asegurar
una correcta funcion suprarrenal®.

En cirugias menores, como extracciones sencillas y biopsias,
y cirugia periodontal®*, la dosis de corticoides habitual o dosis
parenteral equivalente debera ser tomada 2 horas antes de la
intervencién para que el paciente presente suficiente cortisol
enddgeno y exdgeno y pueda ser tratado adecuadamente®®.
Otros autores, como Gibson y Ferguson®?, defienden la nece-
sidad de suplementacién en aquellos pacientes con tratamiento

TaBlLa 2. Neceslbab Dbe
subpLemenTacion esterolibea
en PacienTtes CON ACG.

NECESIDAD DE |
SUPLEMENTACION ESTEROIDEA

TIPO DE TRATAMIENTO

TRATAMIENTO DENTAL
SIN CIRUGIA

TRATAMIENTO DENTAL
CON CIRUGIA MENOR O
CIRUGIA PERIODONTAL

TRATAMIENTO DENTAL
CON CIRUGIA MAYOR

No necesaria.

No necesaria.
Tomar dosis habitual )
2 horas antes de la intervencion.

Si necesaria. Durante el procedimiento
se administraran 100 mg de hidrocortisona.

de dosis altas de corticoides, doblando la dosis habitual el dia
en que se efectla la cirugia menor.

Para cirugias mayores, como extracciones multiples, extraccion
de dientes retenidos, cirugia 0sea, osteotomia, resecciones
Oseas, cirugia oncoldgica, procedimientos bajo anestesia ge-
neral y procedimientos con gran pérdida de sangre, es nece-
saria la suplementacion esteroidea. El odontdlogo valoraréa la
hospitalizacién para una mejor monitorizacion de la presion
arterial®®. Las cirugias de mas de 1 hora seran consideradas
como cirugias mayores ya que son mas estresantes para el
paciente®*%, Durante el procedimiento es necesario la admi-
nistracién de hidrocortisona 100 mg para alcanzar un nivel
6ptimo de glucocorticoides®. Tras la cirugia, suele prescribirse
hidrocortisona 50 mg / 6 horas / 48-72 horas. Después de
este periodo se retoma la dosis habitual del paciente®.

En la Tabla 2 se muestra la necesidad de suplementacién es-
teroidea, en pacientes con ACG, dependiendo del tipo de in-
tervencion que se vaya a realizar.

Al tratarse de un paciente inmunodeprimido debido a la corti-
coterapia esté indicado, como medida profilactica, el trata-
miento antibidtico previo en procedimientos que impliquen san-
grado para prevenir infecciones locales o diseminaciones
sistémicas®%. El antibidtico seleccionado sera aquel que actué
mas selectivamente sobre las bacterias que puedan producir
complicaciones, respetando la flora saprofita normal®. Se ad-
ministra a modo de dosis Unica una hora antes del procedi-
miento®”. En la Tabla 3 se muestran las posologias recomen-
dadas para la profilaxis de ciertos antibiéticos®.

Si, ademas, el paciente esta medicado con bisfosfonatos, se
debera realizar interconsulta con el médico responsable para
valorar una retirada de este farmaco, durante un periodo de 3
meses, previos a una intervencion quirdrgica®®, ya que la com-
binacion de corticoterapia con bisfosfonatos aumenta expo-
nencialmente el riesgo de desarrollar osteonecrosis*®. Una
vez alcanzada la completa cicatrizacion 6sea, podra retomar
su medicacion. El odontélogo debera informar al paciente del
riesgo de desarrollar osteonecrosis previamente al procedi-
miento*6:68,

TaBlLa 3. DOSIS recomenbabas
Para pProf~iLaxis anTiBIOTICAa. VO:.
Via orag; IM: INTramuscutar; 1v:
INTravenoso.

DOSIS DE ADULTO DOSIS PEDIATRICA

ANTIBIOTICO

AMOXICILINA ‘ 2gVo 50 mg/Kg VO
AMPICILINA \ 2gIMo IV 50 mg/Kg VO o IV
AMOXICILINA + 2g+125mg VO 50 + 6,25 mg/Kg VO
AC. CLAVULANICO [P X EPX I\ 50 +5 mg/Kg IV
CLINDAMICINA 600 mg VO 20 mg/Kg VO
600 mg VI 15 mg/Kg IV
CLARITROMICINA
Y AZITROMICINA ‘ 500mg VO 15 mg/kg VO
METRONIDAZOL | 191V 15 mg/Kg IV
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También, esta indicado el tratamiento con benzodiacepinas u
oxido nitroso para reducir el estrés del paciente ya que el miedo
y la ansiedad aumentan la demanda de cortisol*®®. Se debera
usar con precaucion la anestesia general, debido a que incre-
menta la demanda de glucocorticoides®®¢. Los barbitricos
también han de ser usados cuidadosamente porque aceleran
el metabolismo del cortisol reduciendo sus niveles en sangre®’.
Se debera conseguir una anestesia efectiva durante todo el
procedimiento para minimizar el riesgo de una crisis suprarrenal
y un adecuado control postoperatorio con analgésicos®" . Es
apropiado el uso rutinario de epinefrina (1:100.000)°%.

Si a pesar de tomar todas las precauciones mencionadas, se
desencadena una crisis suprarrenal durante el procedimiento,
su manejo sera el siguiente:

Se debera situar al paciente en posicién de trendelenburg,
con la cabeza mas baja que los pies y administrar oxigeno®.
Se asegurard la via aérea, una correcta ventilacion y circula-
cion. Para la correccion de la deshidratacion, se utilizara un
cambio de volumen agresivo con dextrosa al 5% en solucién
fisiologica®. También, sera necesaria la administracion de 100
mg de hidrocortisona via intravenosa*®52647° | a movilizacion
del paciente a un centro hospitalario es recomendable para
restablecer su tension arterial®.

Si el paciente no es tratado urgentemente, puede evolucionar
a: hipotermia, hipotension, hipoglucemia, confusion y colapso
circulatorio provocando la muerte®. Por ello, el personal odon-
tolégico debe estar formado para la realizacion de la maniobra
de reanimacion cardiopulmonar®®. El odontélogo puede consi-
derar el aplazamiento del tratamiento dental hasta que el pa-
ciente presente niveles adecuados de cortisol®®.

Medidas post-tratamiento

Al finalizar la intervencion quirtrgica se deberan aplicar anes-
tésicos locales de larga duracion, como la bupivacaina, para

mejorar el dolor postoperatorio® 6. La bupivacaina es cardio-
toxica y esta contraindicada en pacientes en tratamiento con
anticoagulantes o pacientes con hipersensibilidad™. Su dosis
maxima es de 1,3 mg/kg™.

Se recetara también tratamiento analgésico®. Su explicacién
reside en que los niveles de cortisol postoperatorios se ven
incrementados a medida que el efecto de la anestesia local
desaparece y se atentan con el uso de analgésicos®. Se re-
alizara antibioterapia postoperatoria en aquellos tratamientos
que exista riesgo de infeccion®s,

Es de gran importancia que el odontélogo realice un segui-
miento del paciente bajo tratamiento con corticoides ya que
es mas propenso a sufrir infecciones*. Esto es debido a la al-
teracion de la respuesta inflamatoria e inmunolégica producida
por esta medicacion“43,

En la Tabla 4 se muestra un resumen de las medidas a te-
ner en cuenta para el tratamiento dental en pacientes con
ACG.

TaBlLa 4. MeDIDas a Tener en
cuenTa Para eL TratamienTOo
DenTaL en PacienTtes CONn ACG.

CONSIDERACIONES
GENERALES

Realizar interconsulta con el endocrino
antes de proporcionar tratamiento dental
para valorar la necesidad de
suplementacion esteroidea.

MEDIDAS

Tratar al paciente en citas matutinas de
PREOPERATORIAS 0

corta duracién valorando la medicacion
con benzodiacepinas u 6xido nitroso para
reducir su estrés.

Realizar profilaxis antibictica si el
tratamiento implica sangrado.

MEDIDAS POST-
TRATAMIENTO

Administracion de anestésico local de
larga duracion y tratamiento analgésico.
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