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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 odontología por
su clínica, ya que puede afectar a la cavidad
oral cursando con dolor odontogénico, ne-
crosis lingual, necrosis labial, claudicación
mandibular, hipoestesia mentoniana, infla-
mación facial y trismus. El conocimiento bá-
sico de las manifestaciones clínicas de la
enfermedad permitirá al odontólogo evitar
complicaciones como la ceguera o el des-
arrollo de una crisis suprarrenal que acabe
con la vida del paciente.
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Dental repercussions
and oral manifestations
of giant cell arteritis 

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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INTRODUCCIÓN

La arteritis de células gigantes (ACG) es una inflamación de las
arterias de calibre mediano y grande que afecta fundamentalmente
a la rama temporal de la arteria carótida, aunque puede abarcar
más ramas como la arteria aorta y sus principales ramas1. Es cono-
cida también como arteritis de la temporal o arteritis de Horton2. 

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

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

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

La ACG es la vasculitis primaria más frecuente en Nortea-
mérica y países del Norte de Europa3 que afecta predomi-
nantemente a individuos mayores de 50 años de raza blanca4

expresando su máxima incidencia a los 80 años5. Presenta
variaciones en cuanto a género, siendo más frecuente en el
femenino con una proporción mujer/varón de 3:16. 

Como describen Catanoso y cols.,7 se estima una incidencia
anual, en individuos de >50 años residentes en países escan-
dinavos, de 20 casos nuevos por cada 100.000, cifra que se
aproxima a los rangos señalados por Buttgereit y cols.,8 en
países del norte de Europa, de 41-113 casos por cada 100.000
habitantes. Según el estudio epidemiológico realizado por
Gonzalez-Gay y cols.,9 en el norte de España la ACG muestra
una incidencia de 10 casos por cada 100.000 personas >50
años. En cuanto a su prevalencia, Smith y Swanson,10 reflejan
una estimación de 440 enfermos por cada 1.000.000 de per-
sonas >50 años en países como Alemania. 

MECANISMOS ETIOPATOGÉNICOS 

Histológicamente, la ACG se caracteriza por la combinación
de una respuesta inflamatoria e inmunológica11. La pared vas-
cular se ve obstruida por un infiltrado granulomatoso de linfo-
citos, macrófagos y células gigantes (macrófagos fusionados)
que se localiza en las 3 capas vasculares pudiendo dar lugar
a complicaciones isquémicas12,13. En su composición, destacan
fundamentalmente linfocitos T de fenotipo CD4 y macrófagos11. 

Si bien la etiología de la ACG es desconocida12, tras el estudio
de diferentes poblaciones, parece existir cierta predisposición
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 Gershwin13. Además,
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 desencadenante12. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
GENERALES DE LA ACG 

Los pacientes con ACG presentan con frecuencia una impor-
tante repercusión sobre el estado general incluyendo fatiga,
malestar, fiebre, anorexia y pérdida de peso. En ausencia de
síntomas isquémicos, la naturaleza no específica de estos
síntomas constitucionales a menudo causa retraso en el diag-
nóstico14.

La cefalea es uno de los síntomas más frecuentes de la en-
fermedad y se halla presente en dos tercios de los pacien-
tes. Normalmente, se localiza en la región de la arteria tem-
poral, pero también puede estar localizada en las áreas
frontal u occipital del cráneo. En la exploración clínica exis-
ten en ocasiones anomalías de las arterias temporales,
como el endurecimiento y la disminución 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 cabelludo15.

Las manifestaciones oculares se presentan en un porcentaje
muy elevado de pacientes, presentando una incidencia de 14-
70%. Los síntomas oculares incluyen: diplopía, visión borrosa
transitoria o permanente y pérdida de visión en uno o ambos
ojos. El rápido diagnóstico de la ACG es crucial para evitar la
progresión de la afectación ocular ya que puede acabar en
una ceguera irreversible16. 

Aproximadamente el 40%-60% de los pacientes presentan
ACG con polimialgia reumática. Este síndrome se caracteriza
por su clínica de dolor y rigidez muscular, especialmente
matutina17. 

MANIFESTACIONES ORALES DE LA
ACG

Claudicación mandibular
La claudicación mandibular es el síntoma clásico de la ACG.
Consiste en la aparición de dolor o fatigabilidad en la muscu-
latura facial desencadenado por la masticación y aliviado con
el reposo. Presenta una prevalencia del 40% y es considerado
uno de los predictores de pérdida visual permanente18. 

Su etiología reside en la isquemia de los músculos de la mas-
ticación provocada por la arteritis de la arteria maxilar. Puede
causar confusión diagnóstica ya que se manifiesta mediante
dolor en la cara, lengua, carrillos, garganta y detrás de las
orejas18. Ocasionalmente, puede aparecer claudicación de la
musculatura involucrada al tragar así como a nivel lingual o
en los brazos19. 

El dolor por claudicación mandibular puede ser confundido
por el paciente con un dolor de origen odontogénico, motivo
por el que acudirán primeramente al dentista20. 

Trismus
La reducción de la apertura bucal es un signo raro de la
ACG21,22. Según el estudio realizado por Nir-Paz y cols.,21

se presenta en un 6,8% por cada 88 individuos y debido a
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la baja notificación de los pacientes suele pasar desaper-
cibida. Por otro lado, el odontólogo puede confundirlo
con una manifestación más común como la claudicación
mandibular. La presencia de trismus refleja una forma más
agresiva de la enfermedad por lo que los síntomas de la
ACG aparecerán antes afectando a nivel ocular en un 50%
de los pacientes21. 

La aparición de reducción de apertura bucal en pacientes an-
cianos unida a cefalea debe alertar al odontólogo como sínto-
mas potenciales de ACG21,22. Si aparecen estos síntomas, el
médico del paciente deberá realizar un estudio exhaustivo que
descarte la enfermedad21.

Dolor odontogénico

Autores como Kleinegger y Lilly20, han presentado estudios
sobre pacientes que experimentan dolor odontogénico asociado
a ACG. El dolor de origen odontogénico asociado a la ACG
puede ser difícil de diferenciar de otros dolores asociados a la
enfermedad como: dolor por claudicación mandibular, dolor
temporomandibular o dolor miofascial. Por ello, muchos pacien-
tes son remitidos a un odontólogo para su correcta evaluación20. 

Hipoestesia mentoniana

La hipoestesia mentoniana es una neuropatía sensitiva poco
frecuente en la práctica clínica. Puede presentarse, según re-
flejan autores como Abilleira y Bowler23, como manifestación
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 línea media de la cara, piel del
mentón y mucosa de la encía, región correspondiente al terri-
torio que inerva el nervio mentoniano24. Generalmente, se pre-
senta de forma unilateral aunque puede afectar a ambos lados
de la cara23,24. 

Necrosis lingual

La ACG es la causa más común de necrosis lingual25. Es una
complicación poco habitual de la ACG que suele aparecer en
mujeres mayores de 70 años26. Frecuentemente, esta prece-
dida por una isquemia a nivel lingual que evoluciona, tras días
o semanas, a necrosis26,27.  

Su etiología reside en la estenosis y oclusión de las arterias
linguales. Una vez aparece, afecta de forma bilateral a la
lengua en el 50% de los pacientes, únicamente en el dorso
lingual en un 20% y solamente a la punta de la lengua en el
25%26,28. Las extracciones dentales y la administración de
ciertos fármacos junto con cualquier otra causa que implique
reducción del flujo sanguíneo, previamente alterado por la
vasculitis, pueden favorecer la isquemia lingual. Entre estos
fármacos se encuentran: macrólidos, anestésicos locales y
ergotamínicos26,27. 

No se recomienda la biopsia lingual ya que puede aumentar
el riesgo de isquemia. Los signos de vasculitis son más fre-
cuentes en arterias de mayor calibre, por lo que su biopsia a
nivel lingual no siempre los evidencia27. Se ha de sospechar

de esta complicación en pacientes ancianos con dolor intenso
y claudicación a nivel lingual, realizando un diagnóstico precoz,
evitando su progresión a necrosis26. Aunque es raro que la is-
quemia se manifieste clínicamente a nivel lingual, debido a su
rica vascularización, puede presentarse como signo caracte-
rístico de la enfermedad25-29.

Necrosis labial

La presencia de necrosis labial indica la presencia de una
ACG muy activa que afecta a múltiples vasos. Esta situación
demuestra que se ha realizado un diagnóstico tardío de la en-
fermedad y podría haberse evitado mediante un tratamiento
precoz con corticoides a nivel sistémico30. 

Inflamación facial

La inflamación facial, como consecuencia de la ACG, es un
síntoma pocas veces descrito que debe alertar de la presencia
de la enfermedad6,31. Su etiología se debe a la afectación in-
flamatoria de las ramas de la arteria carótida externa31. Aparece
según autores como Ricketti y cols.,6 en un 6,5% de los pa-
cientes con ACG. 

Puede presentarse como manifestación inicial de la enferme-
dad y de una forma transitoria. Suele ser dolorosa e involucrar
la región orbicular así como la parte inferior de las mejillas y
maxilares. La inflamación facial por ACG precede a la neuro-
patía óptica isquémica y puede ser un predictor de trastornos
visuales. Para su tratamiento es necesario la administración
de corticoides, aunque también puede desaparecer de forma
espontánea6.

Otros síntomas como: disfagia2, disartria32, macroglosia2, glo-
sitis2, masa submandibular6,33 y glosodinia25 se han podido
apreciar en diferentes estudios de la enfermedad. 

DIAGNÓSTICO 

La sospecha de ACG se establece mediante la presencia de
diferentes manifestaciones clínicas y analíticas. La velocidad
de sedimentación globular (VSG) y la proteína C reactiva se
ven alteradas. Para la confirmación del diagnóstico, es ne-
cesaria la realización de una biopsia de la arteria temporal
superficial. Esta biopsia se enfoca a la búsqueda de un infil-
trado inflamatorio en la pared vascular que confirmará el
diagnóstico. Para ello, es necesario la obtención de una
muestra significativa de 10-20 mm. Es una técnica general-
mente inocua, aunque se han descrito casos de lesión del
nervio facial. Un resultado negativo en la biopsia no descarta
por completo la enfermedad, pudiendo ser necesaria la rea-
lización de otras pruebas como una ecografía Doppler o la
biopsia de la arteria contralateral que ayuden a reforzar el
diagnóstico34. 

El Colegio Americano de Reumatología recoge diferentes cri-
terios para el diagnóstico de la enfermedad. El cumplimiento
de 3 criterios, mostrados en la Tabla 1, servirá para confirmar
el diagnóstico con una sensibilidad del 93,5% y una especifi-
cidad del 91,2%35.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la ACG se basa en la administración de cor-
ticoides. Su aplicación de forma urgente es primordial para
mejorar las posibilidades de recuperación visual y minimizar
las complicaciones de la vasculitis sistémica. Tras la terapia
inicial, la gran mayoría de los pacientes notará, en pocas horas
o días, una rápida mejoría de los síntomas36. 

Aquellos pacientes, sin manifestaciones oftálmicas o cerebra-
les, pueden beneficiarse de una dosis inicial de 40-60 mg de
prednisona al día. En caso de existir afectación ocular la dosis
inicial deberá ser mayor, ajustándose en relación a la mejora
de la sintomatología visual36. A partir de las 4 semanas, se
inicia una reducción paulatina de la dosis suspendiéndose el
tratamiento a los 2-3 años37. Durante este periodo, el paciente
será medicado, diariamente o de forma discontinua, con una
dosis de corticoides de mantenimiento36.

La Asociación Europea Contra las Enfermedades Reumáticas38

y la Sociedad Británica de Reumatología39 recomiendan el
uso de aspirina si no existen contraindicaciones en pacientes
con ACG10. El uso de aspirina a una dosis baja de 75-150
mg/día reduce el riesgo de accidentes cardiovasculares y ce-
rebrales38. Se ha de tener en cuenta el incremento de compli-
caciones hemorrágicas cuando se usa junto con corticoides36. 

El paciente bajo medicación con corticoides puede cursar con
trastornos psicológicos leves, como euforia, insomnio y ner-
viosismo, o graves, como depresión maniaca y psicosis es-
quizofrénica. Los efectos secundarios producidos suelen estar
relacionados con la cantidad de dosis y el tiempo de adminis-
tración40,41. 

Los glucocorticoides disminuyen la formación ósea aumen-
tando la reabsorción por acciones directas sobre los osteo-
blastos y osteoclastos42,43. Durante los 3 primeros meses de
tratamiento con glucocorticoides comienza una disminución
de la densidad mineral ósea, siendo mayor a los 6 meses.
Esta desmineralización es seguida de una perdida más lenta
y constante con el uso prolongado44. Durante el primer año,
autores como Galofré43, reflejan una pérdida ósea, aun con
mínimas dosis, de hasta un 12% seguido de un 3% durante

cada año posterior. La incidencia de fracturas se multiplica
por 2 con riesgo de desarrollar osteonecrosis43. 

Para la prevención de la osteoporosis por glucocorticoides, el
paciente deberá ser tratado, según el Colegio Americano de
Reumatología, con calcio (1200 mg/día), vitamina D (800
UI/día) y bisfosfonatos45. Los bisfosfonatos orales están indi-
cados para el tratamiento de la osteoporosis y la osteopenia46.
Si existe contraindicación de bisfosfonatos, se deberá consi-
derar, como segunda línea terapéutica, el tratamiento hormonal
y con calcitonina47. El uso de la mínima dosis eficaz y el menor
tiempo posible de corticoides reduce el riesgo de osteoporo-
sis44. Por ello, se recomienda una evaluación periódica de la
densidad ósea para aquellos pacientes con tratamientos pro-
longados de corticoides45. 

REPERCUSIONES ODONTOLÓGICAS
DE LA ACG

Consideraciones generales

El profesional odontológico debe tener especial cuidado al
proporcionar atención dental a pacientes tratados con corti-
coides ya que pueden cursar con insuficiencia suprarrenal48-52.
El riesgo de sufrir una crisis suprarrenal puede aparecer con
tan sólo una semana de medicación50, siendo más peligrosa
en pacientes jóvenes y requiriendo un tratamiento urgente53.

La crisis suprarrenal se caracteriza por un aumento en la sud-
oración, hipotensión, disminución del pulso, náuseas, vómito,
fatiga, dolor de cabeza e hiponatremia52. Los factores que in-
fluyen en su desarrollo son: estado de salud del paciente,
magnitud de la intervención, uso de anestesia general y grado
de control del dolor54. 

Aquellos tratamientos que impliquen cirugía, debido a su gran
demanda de cortisol41, pueden dar lugar a una incapacidad
de producción de glucocorticoides endógenos, desencade-
nando una respuesta inadecuada al estrés51,52. El conocimiento
adecuado de la ACG y otras condiciones sistémicas que pueda
presentar ayudan a reducir el estrés del paciente durante los
procedimientos dentales55. El odontólogo, anestesista y en-
fermeros deben conocer las posibles complicaciones asocia-
das a su estado suprarrenal54,56.

Aquellos pacientes con uso crónico de corticoides pueden re-
querir terapia adicional con glucocorticoides cuando son so-
metidos a estrés, trauma, cirugía o enfermedad aguda hasta
su recuperación completa suprarrenal48. Se recomienda reali-
zar una interconsulta con el médico especialista antes de pro-
porcionar tratamiento odontológico57, valorando la necesidad
de suplementación esteroidea por el endocrino dependiendo
del tipo de intervención53. También, es necesario controlar el
grado de osteoporosis facial como prevención de fracturas ia-
trogénicas57.

Medidas preoperatorias

La producción fisiológica de cortisol sigue un ritmo circadiano
siendo mayor por las mañanas y menor hacia la mediano-
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Tabla 1. Criterios del American
College of Rheumatology
para la clasificación de la ACG.

CRITERIO DEFINICIÓN
Edad ≥50 anõs Aparición de síntomas a los 50 años o más.

Cefalea Aparición de cefalea reciente o de 
características distintas a las habituales.

Alteraciones de la Disminución del pulso o dolor
arteria temporal a la palpación.

Elevación de la VSG Determinada por el met́odo de Westergren.

La arteria muestra inflamación vascular con 
Biopsia arterial anormal presencia de células mononucleadas o 

inflamación granulomatosa y células 
gigantes.
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che58,59. Por ello, las citas matutinas pueden ser valoradas ya
que los niveles plasmáticos de cortisol endógeno son más al-
tos60. Citas dentales de corta duración pueden ser mejor tole-
radas por aquellos pacientes adultos que están bajo trata-
miento de ACG, especialmente si experimentan claudicación
de los músculos mandibulares y linguales o dolor del cuero
cabelludo. Una posición cómoda del sillón dental será apre-
ciada especialmente por pacientes de mayor edad55. 

La magnitud de la intervención va a determinar la respuesta
metabólica del paciente, mediante la elevación de los niveles
plasmáticos de corticoides54. Por ello, las siguientes conside-
raciones deberán ser tenidas en cuenta dependiendo del tipo
de tratamiento:

La mayoría 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-
teroideos61. Esto se debe a que los tratamientos rutinarios que
no implican cirugía estimulan en menor cantidad la producción
de cortisol que los tratamientos quirúrgicos, y a que la aneste-
sia local actúa bloqueando las vías de estrés necesarias para
la secreción de hormona adrenocorticotropa41. Se requiere
una suplementación esteroidea en aquellos pacientes con mal
estado general o tratados con medicamentos que metabolizan
o inhiben la síntesis del cortisol62. No se deberá realizar trata-
miento a aquellos pacientes con insuficiencia suprarrenal des-
controlada54.

El paciente deberá tomar su dosis habitual antes de la inter-
vención53. Aquellos medicamentos inhibidores de los corticoi-
des, como el ketoconazol, deben interrumpirse al menos 24
horas antes de la cirugía con el consentimiento previo del mé-
dico del paciente54. Si el paciente ha interrumpido reciente-
mente el tratamiento con corticoides y va a ser intervenido
quirúrgicamente se deberá esperar 2 semanas para asegurar
una correcta función suprarrenal41.

En cirugías menores, como extracciones sencillas y biopsias,
y cirugía periodontal54, la dosis de corticoides habitual o dosis
parenteral equivalente deberá ser tomada 2 horas antes de la
intervención para que el paciente presente suficiente cortisol
endógeno y exógeno y pueda ser tratado adecuadamente56.
Otros autores, como Gibson y Ferguson63, defienden la nece-
sidad de suplementación en aquellos pacientes con tratamiento

de dosis altas de corticoides, doblando la dosis habitual el día
en que se efectúa la cirugía menor.

Para cirugías mayores, como extracciones múltiples, extracción
de dientes retenidos, cirugía ósea, osteotomía, resecciones
óseas, cirugía oncológica, procedimientos bajo anestesia ge-
neral y procedimientos con gran pérdida de sangre, es nece-
saria la suplementación esteroidea. El odontólogo valorará la
hospitalización para una mejor monitorización de la presión
arterial54. Las cirugías de más de 1 hora serán consideradas
como cirugías mayores ya que son más estresantes para el
paciente54,56. Durante el procedimiento es necesario la admi-
nistración de hidrocortisona 100 mg para alcanzar un nivel
óptimo de glucocorticoides63. Tras la cirugía, suele prescribirse
hidrocortisona 50 mg / 6 horas / 48-72 horas. Después de
este periodo se retoma la dosis habitual del paciente64. 

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

Al tratarse de un paciente inmunodeprimido debido a la corti-
coterapia está indicado, como medida profiláctica, el trata-
miento antibiótico previo en procedimientos que impliquen san-
grado para prevenir infecciones locales o diseminaciones
sistémicas65,66. El antibiótico seleccionado será aquel que actué
más selectivamente sobre las bacterias que puedan producir
complicaciones, respetando la flora saprófita normal66. Se ad-
ministra a modo de dosis única una hora antes del procedi-
miento67. En la Tabla 3 se muestran las posologías recomen-
dadas para la profilaxis de ciertos antibióticos66.

Si, además, el paciente está medicado con bisfosfonatos, se
deberá realizar interconsulta con el médico responsable para
valorar una retirada de este fármaco, durante un periodo de 3
meses, previos a una intervención quirúrgica68, ya que la com-
binación de corticoterapia con bisfosfonatos aumenta expo-
nencialmente el riesgo de desarrollar osteonecrosis46,68. Una
vez alcanzada la completa cicatrización ósea, podrá retomar
su medicación. El odontólogo deberá informar al paciente del
riesgo de desarrollar osteonecrosis previamente al procedi-
miento46,68.
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Tabla 2. Necesidad de
suplementación esteroidea 
en pacientes con ACG.

TIPO DE TRATAMIENTO NECESIDAD DE 
SUPLEMENTACIÓN ESTEROIDEA

TRATAMIENTO DENTAL 
SIN CIRUGÍA No necesaria.

TRATAMIENTO DENTAL No necesaria.
CON CIRUGÍA MENOR O Tomar dosis habitual
CIRUGÍA PERIODONTAL 2 horas antes de la intervención.

TRATAMIENTO DENTAL Si necesaria. Durante el procedimiento
CON CIRUGÍA MAYOR se administrarán 100 mg de hidrocortisona.

Tabla 3. Dosis recomendadas
para profilaxis antibiótica. VO:
vía oral; IM: intramuscular; IV:
intravenoso.

ANTIBIÓTICO DOSIS DE ADULTO DOSIS PEDIÁTRICA
AMOXICILINA 2 g VO 50 mg/Kg VO

AMPICILINA 2 g IM o IV 50 mg/Kg VO o IV

AMOXICILINA + 2 g + 125 mg VO 50 + 6,25 mg/Kg VO
AC. CLAVULÁNICO 2 g + 200 mg IV 50 + 5 mg/Kg IV

CLINDAMICINA 600 mg VO 20 mg/Kg VO
600 mg VI 15 mg/Kg IV

CLARITROMICINA
Y AZITROMICINA 500 mg VO 15 mg/Kg VO

METRONIDAZOL 1 g IV 15 mg/Kg IV
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También, está indicado el tratamiento con benzodiacepinas u
óxido nitroso para reducir el estrés del paciente ya que el miedo
y la ansiedad aumentan la demanda de cortisol56. Se deberá
usar con precaución la anestesia general, debido a que incre-
menta la demanda de glucocorticoides54,56. Los barbitúricos
también han de ser usados cuidadosamente porque aceleran
el metabolismo del cortisol reduciendo sus niveles en sangre57.
Se deberá conseguir una anestesia efectiva durante todo el
procedimiento para minimizar el riesgo de una crisis suprarrenal
y un adecuado control postoperatorio con analgésicos57,69. Es
apropiado el uso rutinario de epinefrina (1:100.000)56.

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

Se deberá situar al paciente en posición de trendelenburg,
con la cabeza más baja que los pies y administrar oxigeno57.
Se asegurará la vía aérea, una correcta ventilación y circula-
ción. Para la corrección de la deshidratación, se utilizará un
cambio de volumen agresivo con dextrosa al 5% en solución
fisiológica64. También, será necesaria la administración de 100
mg de hidrocortisona vía intravenosa49,52,64,70. La movilización
del paciente a un centro hospitalario es recomendable para
restablecer su tensión arterial56. 

Si el paciente no es tratado urgentemente, puede evolucionar
a: hipotermia, hipotensión, hipoglucemia, confusión y colapso
circulatorio provocando la muerte50. Por ello, el personal odon-
tológico debe estar formado para la realización de la maniobra
de reanimación cardiopulmonar60. El odontólogo puede consi-
derar el aplazamiento del tratamiento dental hasta que el pa-
ciente presente niveles adecuados de cortisol56.

Medidas post-tratamiento
Al finalizar la intervención quirúrgica se deberán aplicar anes-
tésicos locales de larga duración, como la bupivacaina, para

mejorar el dolor postoperatorio54,56. La bupivacaína es cardio-
tóxica y está contraindicada en pacientes en tratamiento con
anticoagulantes o pacientes con hipersensibilidad71. Su dosis
máxima es de 1,3 mg/kg72. 

Se recetará también tratamiento analgésico69. Su explicación
reside en que los niveles de cortisol postoperatorios se ven
incrementados a medida que el efecto de la anestesia local
desaparece y se atenúan con el uso de analgésicos54. Se re-
alizará antibioterapia postoperatoria en aquellos tratamientos
que exista riesgo de infección66. 

Es de gran importancia que el odontólogo realice un segui-
miento del paciente bajo tratamiento con corticoides ya que
es más propenso a sufrir infecciones40. Esto es debido a la al-
teración de la respuesta inflamatoria e inmunológica producida
por esta medicación40,43. 

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

CONSIDERACIONES
GENERALES

MEDIDAS
PREOPERATORIAS

MEDIDAS POST-
TRATAMIENTO

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

Tratar al paciente en citas matutinas de
corta duración valorando la medicación
con benzodiacepinas u óxido nitroso para
reducir su estrés.
Realizar profilaxis antibiótica si el
tratamiento implica sangrado.

Administración de anestésico local de
larga duración y tratamiento analgésico.
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