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INTRODUCCION

La Insuficiencia Renal Cr;nica ({IRC}), @s un estado en el
cual, los rifiones son incapaces de mantener la ﬁomeostasis
del -medio Iinterne. BalJo esta situacién, el filtrado
glomerular se reduce, y esto ocurre por tiempo prolongado y

en forma definitiva.

La etiologia de la IRC estd relacionada con la edad del
nifio, cuando son menores de cinco afios de edad, ésta pueds
sar causada por alteraciones congénitas, y cuando son
mayores, por enfermedades glomerulares adquiridas. Siendo
para las primeras en donde se encuentra el mayor porcentalje

de inclidencia.

Sea cual fuere la causga de IRC, existe una tendencia a
la destruccién de las nefronas, y las que sobreviven se ven
anvuel tas en un procesgo de adaptacién para lograr mantener el
estado de homeostasis {nterna. Estas nefronas sobrevivientes
sufren una hipertrofia compensatoria, que llega a caer en un

estado de esclerosis glomerular.

Cuando disminuye la intensidad de filtracién aparecen



mecanismos de adaptacién. Los procesos de adaptacién
funcionan hasta que llega un momento en el cual, se acumulan
toxinas urémicas en sangre y sustancias que normalmente se
encuentran, pero ahora en concentracién aumentada. Unidas a
cambios de respuesta inmune, alteraciones metabélicas y
endocrinas, y manifestaciones a nivel general y sistémico,
llegan a constituir el !lamado sindrome urémico. El! si{ndrome
urémiceo evoluciona casi invariablemente a un estado terminal
de Insuficiencia Renal Crénica. Es entonces, cuando se pone
en practica el tratamiento de diAlisis con el fin de

preparar al pequefio paciente para un trasplante de rifién.

El presente trabajo pretende dar a conocer los diversos
cambios que la cavidad bucal presenta a medida que va
evolucionando el si{indroms urémico. Todas las manifestaciones
an boca (halitosis, estomatitis urémica, escarcha urémica,
xerostomia, osteodistrofia, hiperparatiroidismo, ete.) sstan
relacionadas con el grado de dafic y severidad de la

enfermedad.

Los nifos que padecen IRC, tienen una marcada tendencla
hacia la ausencia de caries dental y problemas parodontales
(esta afirmacién esti relacionada con el grado de salud bucal

que estas nikos presentan en el momento en que los mayores



cambios urémicos aparecen), debido a las caracteristicas
propias de la enfermedad renal. Podria decirse que estos
niffos no tienen o bien tignen poca necesidad de un
tratamiento dental. Sin embargo, la mayoria de ellos cursan
con una Insuficiencia Renal Crénica Terminal, en ia cual es
imparativo @l tratamiento con dialisis previo a un trasplante
ranal. Cuando éste es @l caso, y se inicia el tratamiento,
los niveles de creatinina sérica, la hiperfosfatemia, la
hipocalcemia, etc. tienden a volver a la normalidad, Por
consiguiente, al lograr el paciente una funcién renal normal
y aunAndosele la pobre y deficlente higiene oral en la cual
estan sumergidos, hace que pueda Iincrementar el riesgo de

contraer enfermedades odontoléglcas.

Todas estas manifestaciones bucales y sus implicaciones
odontolégicas, nos hacen pensar en la importancia del
conocimiento de las mismas. Debido a que los pacientes con
Insuficiencia Renal Crénica, no estan excaentos del
tratamiento dental. Por el contrario, necesitan tratamiento
odontolégico y debemos saber cudndo y cémo aplicarlo,
teniendo en cuenta el curso de la enfermedad y la terapla

medicamentosa.
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CAPITULO 1

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EN NINOS

La Insuficiencia Renal Crénica (IRC), @s un estado en el
cual, los rifiones son incapaces de mantener Ia homeostasis
del medio 1interno. Bajo esta situacién, el filtrado
glomerular se reduce, esto ocurre por tiempo prolongade (mas
de tres meses), y en forma definitiva. Da esta manera se
manifiestan alteraciones en la composicién sanguinea y

sintomas que involucran todos los sistemas del organismo.

1.1 ETIOLOGIA

La etiologfia de la IRC estad relacionada con la edad del
niio, cuando son menores de cinco afos de edad, ésta puede
ser causada por alteraciones anatémicas, y cuando son
mayores, por enfermedades glomerularesg adquiridas o

hereditarias.

Habib et.al. han clasificado las causas de [RC, en



enfermedadeas glomerulares, uropatias obstructivas,
hipoplasias renales, nefropatias hereditarias y nefropatias

vasculares (5).

Por lo tanto, se puede decir que las causas que conducen
a IRC son numerosas, y que entre el 25-30% del total de las
IRC del ni%io, se deben a glomsrulopatias primarias, como la
esclerosis focal y segmentaria y la glomerulonefritis
membranoproliferativa, o secundarias como l1a nefritis de!l
purpura anafilactoidea y la nefritis lupidica. Las uropatias
obstructivas inciden en un 20-40%, son maAs frecuentes an
varones y corresponden esancialmente al reflujo y a las
valvulas de la uretra posterior. Las hipoplasias renales
tienen una frecuencia de 6-20% del total de las IRC, entre
ellas estadn las hipoplasias segmentarias y las displasias.
Las nefropatias vasculares varian entre 0.5-5% e incluyen el
sindrome hemolitico urémico y la necrosis cortical renal. En
general puede decirse, que las nefropatias congénitas, causan
alrededor del 65% de las insuficiencias renales en el nifio,

y las adquiridas el restante 30% (5}.



1.2 FISIOPATOLOGIA

Se han realizado muchas in‘vestigacionas a cerca de los
‘cambics estructurales, sufridos an varias fasas de
enfermedades renales, tanto experimentales como en humanocs y
estas se han dirigide a la formulacién de hipétesis que
explican los mecanismos responsables del progreso y
patogénesis de la enfermedad. Algunas hipétesis se limitan
a explicar enfermedades especificas, mientras que otras, han
tratado de cubrir todas las condiciones que dirigen hacia un
estado terminal de enfermedad renal. Sin embargo, todes
estos conceptos han convergido en proponer, que los.
diferentes desérdenas pueden tener una trayectoria final
comin. Es decir que diferentes tipos de injurias, caen en
patrones similares de cambios estructurales, y con comunes

deficiencias histopatolégicas.

No se conoce con certeza los mecanismos que hacen que se
evolucione a una Insuficiencia Renal Crénica. Sin embargo,
existen factores como la lesién inmunitaria mantenida, 1a
hiperfiltracién mediada por mecanismos hemodinamicos en los
glomérulos sobrevivientes, y la hipertensién sistemica que

inciden directamente (2).



Existe una tendencia a la destruccién de las nefronas,
y las que sobraviven se ven envueltas en un proceso de
adaptacion para lograr mentener el estado de homeostasis
interna. Esto sucede durante un periocdo de tiempe varlado,
que va de mesas hasta afos. A medida quae avanza la
nefropatia de base, el trabajo recas sobre un numero cada vez
menor de nofronas y de esta manera se van produciendo cambios

similares en cualquier forma de enfermedad renal progresiva.

Segin la hipétesis de la nefrona intacta de Bricker
et.al., las nefronas sobravivientes contribuyen a la funcién
renal, siempre y cuando estén intactas, puesto que las que
estan dafadas en cuanto a sus funciones tubulares o al
glomérulo, sufririn cambios proporcionales en otras funciones

de las mismas nefronas (5,13).

Estas nefronas sobrevivientes sufren una hipertrofia

compansatoria que llega a caer en un estado de esclerosis

glomerular,

Los glomérulos remanentes son expuestos a un incremento
en su crecimiento, y su capacidad para producir excesivas
cantidades de matriz extracelular en el A&area mesangial.

Cuando la matriz excesiva oblitera la luz capilar del



glomérulo, una lesidén tipica esclerética aparece. Este
constituye un circulo vicioso que acelara el proceso de

nuerte glomerular (1),

Marcussen et.al. proponen el concepto de ‘"glomérulo
atubular® para explicar la irreversibilidad de la lesién
renal en la IRC. Un incremento en la presién glomerular
capilar y la dieta, son factores que intervienen en la
patogénesis de la glomerulosclerosis. La correlacidn entre
los cambios tubulointersticiales y l1a insuficiencia renal,
han sido explicados por la obliteracién de los capilares
postglomerulares. Estos conducen a la disminucién del flujo
glomerular sanguineo o la reduccién de la reabsorcién de
cloruro de sodio, en atrofia o dafio de los tuébulos
proximales, con Ja subsaecuente reduccidén del f1ltrado
glomerular via el mecanismo de retroalimentacién
tubuloglomerular. El glomérulo atubular, que es uno gque ha
sido privado de su coneccién al tibulo proximal, ha sido
encontrado en diversas injurias renales, y constituye un dats
cuantitativo sobre cambios renales estructurales en general.
Ademas de una significante parte de la poblacidén glomerular
total en varias patologias renales. Por lo tanto, existe una
correlacién entre la disminucién de la funcién renal y la

disminucién del porcentaje de glomérulos conectados a sus



tubulos proximales normales,

Cada nifio posee alrededor de un millén de nefronas por
rifién en el momento del nacimiento. El rifién puedes mantener
Vel estado de homeostasis del medio interno, aunque su numero
de nefronas se vea disminuido a un 50% y plerda su capacidad
de reserva funcional. Al caer la masa renal a un 25-30% ya
se@ producen alteraciones de! medio interno gque se detectan
por medio de modificaciones de la composicién de la sangre.
Egtas modi{lc:aclones cada vez se van hacliendo mas evidentes,
hasta que aparecen los signos de la IRC, A pesar de esto, la
vida del ser humano se puede mantener aunque solo el 2-3% de

las nefronas sobrevivan (S5).

Esto sucede porque se ponen de manifiesto mecanismos de
adaptacién. La adaptacién se lleva a cabo mediante tres
patrones de respuesta: sin respusesta, regulacién con

limitaciones y regulacién completa.

La respuesta sin regulacién se lleva a c:abo en
sustancias como la urea y creatinina. Cada vez que se
produce una caida de ta velocidad de filtracién, hay un
aumento de la concentracién de estas sustancias en el plasma,

hasta que la carga flltrada en las nefronas residuales llega

10



a ser suficientemente grande para restaurar la velocidad
total de excrecién a su nivel dinicial. El balance se
mantiene hasta que la velocidad. de filtracién cae de nuevo.
Al disminuir la filtracién bajo el 30%, se produce un

evidente ascenso de estas sustancias en la sangre.

El segundo tipo de mecanismo de adaptacién es el de
raegulacién con limitaciones. En este tipo de mecanismo, lo;
niveles plasmaticos permanecen normales por un largo perfiodo.
Para las sustancias que filtran y se reabsorben, 1a
modulacién consiste en wuna progresiva 1inhibicién de 1la
reabsorcién tubular, y para las que filtran y se secretan, en
un aumento progresivo de la secrecién tubular en las nefronas
residuales. Un ejemplo de este mecanismo de adaptacién lo
constituyen los fosfatos y 1os uratos. Puasto que al
disminuir el numero de nefronas, la excrecién de fosfatos
tiends a disminuir y se acumulan transitoriamente en la
sangre, lo que coincide con una disminucién de la calcemia
iénica. Esto produce un estimulo de la hormona paratormona
que aumenta en sangre y provoca una inhibicién de lg
reabsorcién tubular de fasfatos, o sea un aumento de la
excrecién por nefrona., El aumento de esta hormona, ejlerce su
efecto sobre otros solutos y ntros sistemas, como los huesos

y el intestino. Cuando la velocidad de filtracién desciende

11



a cifras limites, los niveles plasmiticos de fosfato empiezan

a subir y ya no hay regulacién,

El tercer tipo de mecanismo de adaptacién es el de
regulacidn completa. En este caso, las sustancias que
congervan un nivel plasmiatico normal o casi normal hasta el
estado terminal de IRC son el sodio, potasio, y magnesio.
Por ejemplo, cuando decae la velocidad de filtracién, se
sigue un aumento de la excrecién por nefrona y esto se puade
mantenar hasta que unicamente quede un total del 1-2% de la
poblacién total de nefronas. Esto se lleva a cabo mediante

el factor natriurético.

Los mecanismos de adaptacién funcionan hasta que llega
un momento en el cual se acumulan en sangre toxinas urémicas
y sustancias normales perc en una concentracién aumentada

(S).

1.2.1 Osteodistrofia

Los cambios en @l metabolismo de calcio y fésforo, el
metabolismo anormal de la Vitamina D y el aumento de la

hormona paratiroidea constituyen a la denominada

12



osteodistrofia renal.

La osteodistrofia es una enfarmedad metabdlica de los
huesos. Las alteraciones del metabolismo mineral generadas
por la IRC, tienen un profundo efecto en el esqueleto e
inducen a un severo metabolismo sistémico de las enfermedades

de los huesos (286).

Cuando el rifién retiene inadecuadamente a los fosfatos,
se origina una disminucién del calcio sérico. En general, el
fosfato sérico se eleva cuando la filtraciém glomerular se
reduce por debajo del 30% de su valor oaormal, La
hiperfosfatemia disminuye la concentracidén sérica de calcio,
debido a la relacién reciproca de solubilidad entre ambos
iones. Como consecuencia, el organismo responde con una
actividad compensadora de produccién y liberacién de hormona
paratiroidea, produciéndose un hiperparatiroidismo
secundario. La paratohormona hace que se aunente la
aliminacién de fosfatos por orina, y se disminuya la de
calcio. A la vez que, para aumentar el nivel de calcio
sérico, lo toma de los huesos con las consecuentes lesiones

bgpas.

El nivel de calcio sérico en el organismo, puede

13



mantenerse también mediante la absorcién de calcio

proviniente de la dieta. Esta absorcién se lleva a cabo a
nivel del parénquima intestinal. Para gque esto suceda, es
necesaria la participacién de una forma activa de Vitamina D,
la 1,25 Dihidroxicolecalciferol (1,25 DHCC). Los rifiones son
los encargados de metabolizar la 25-hidroxicolecalcifercl en
su forma mas activa, la 1,25DHCC. Como este mecanismo se ve
alterado debido a la enfermedad renal, la absorcién

intestinal de calcio disminuye.

La hipocaicemia aparece entonces, como una consecuencia
de la hiperfosfatemia, de la ingesta inadecuada o de 1la
absorcién reducida del calcio como consecuencia del déficit

de la forma activa de ia Vitamina D (2,12).

1.3 CUADRO CLINICO

Tanto la variedad de lesiones que dan lugar al
desarrollo de una IRC, como la repercusién sistémica del
trabajo renal, hace que sus sintomas sean también muy
variados. Encontrandose manifestaciones a nivel general y no

solamente en un sistema en especial.
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1.3.1 Sintomatologia General

Puede decirse que el nifio'tiende a manifestar sintomas
propios de la enfermaedad de base, camo hematuria,
hipertensién, edemas, infecciones urinarias, etc. Por
ejemplo, cuande la IRC se debe a enfermedades glomerulares o
hsraditarias, la enfermedad renal suele descubrirse por sus
sintomas, que aparecen antes de que lo haga la Insuficiencla

Renal.

Tal es el caso de la obstruccién congénita del tracto
urinario, causa comiGn de Insuficiencia Ranal Crénica. En la
cual, puede aparecer hipertensién, oliguria, poliuria,

urosepsis y acidosis hiperclorémica (3).

Sin embargo, el desarrollo de 1a IRC puede ser insidioso
en los pacientes con anomalias anatémicas, y los sintomas
iniciales son inespecificos; como la cefalea, fatiga,
somnolencia, anorexia, vémitos, polidipsia, poliuria, estc.
En ocasiones la exploracién fisica no aporta datos
significativos, pero casl todos ios pacientes estan palidos
y débiles y con la Presién Arterial elevada. Presentan poco
interés por el mundo que les rodea y no Juegan. En la

mayoria de los casos, no es sino hasta que la insuficiencia

15



renal estid muy avanzada §ueg5e deﬁséta,‘y yé se ‘encuentran

niveles de descompensacién muy ‘avanzados. - En este momento
aparecen ya, sintomas del . sindrome urémico - que puede
progresar. hasta un.estado terminal (2.5)L

1.3.2 Sindrome Urémico

Consiste en las manifestaciones a nivel ganaral
sistémicas de las alteraciones del balance de agua

glectrélitos como @l sodio, potasio, calcio, fésforo

< K K %

magnesio y del metabolismo de hidratos de carbono, grasas

proteinas, unidas a cambios en la respuesta inmune.

1.3.3 Osteodistrofia Renal

Los cambios mAs frecuentes que se producen son debidos
al hiperparatiroidisme secundaric, Afecta el sistema
esquelético y pueden aparecer antes o durante el tratamiento
can hemodialisis. En ocasiones suele empeorar con el
tratamiento de didlisis. Se ponen de manifiesto cambios como
el remodelado ssau. osteomalacia, osteftis fibrosa quistica

{una osteitis rarefaciente con degeneracién fibrosa y

16



espacios quisticos dependientes de la hiperfuncién de las

glandulas paratiroides), y osteosclerosis.

Las lesiones é&seas suelen ocurrir en clavicula, y
articulacién acromioclavicular. Otras lesiones que pueden
observarse son el moteado del craneo, erosién de clavicula
distal’ y bordes de la sinfisis del pubis, fracturas de

costillas, y necrosis de la cabeza femoral.

En los nifios, la lesién predominante es la osteomalacia.
Deficiencia o ausencia de mineralizacién ostecide que se
acompafa de retlandecimiento 6seo0 y causa deformidades en
costillas, pelvis y cabasza femoral. Se constituye entoncss,
el |lamado raquitismo renal. Cabe mencionar que las primeras
atapas de osteodistrofia solo se pueden detectar por medio de
eatudio histolégico o bioquimico; radiograficamente no es
sino hasta que se ha perdido el 30% del contenido mineral del

huesc en que ya se observan cambios definidas (12}.

Yu Yf ha examinado la cresta il{aca de 194 pacientes con
IRC (biopsial), y ha encontrado cambios histopatolégicos en
los huesos; caracterizados por el desarrollo de osteitis
fibrosa, aumento en la resorcién ésea y el numero de

osteoclastos incrementado en @l volumen osteoide, actividad

17



remodelativa de los huesos y depésitos de aluminjo en los
huesos. Clasificé el avance de la enfermedad renal de las
huesos de acuerdo a su apariencia histolégica, en tres grupos
llamados: Enfermedad Hiperparatiroidea Secundaria (gran
volumen de wuremia osteodistréfical, Osteomalacia (bajo
volumen de osteodistrafia urémica) y Osteodistrofia Urémica
Mixta, consistente en una leve a moderada enfermedad de
hiperparatiroidismo éseoc y mineralizacién defectuosa. El
aluminio relacionado con cambios éseos se ha obtenido en

varios de los grupos anteriores.

1.3.4 Retardo del crecimiento

Los nifios con IRC pierden peso potencialmente,
principalmente durante dos periodos de crecimiento, 1a
infancia y la pubertad. E! acelerado crecimiento, tipico de
estas edades, tiene una taza de veloclidad lenta y el comienzo
de la pubertad es lenta, ademas que su duracién es reducida.
El grado de afecclién depende entra otras causas de la edad
que tienen los nifies en el momento de la enfermedad.
Influyen también factores como la malnutricién, disturbios
e@lectroliticos y acldosis metahélica, aunandosele los

disturbios hormonales (8,14),

18



1.3.5 Sintomas Cardiovasculares

Estos se relacionan con Hipertensién Arterial y pueden
deberse a sobrehidratacién o a la nefropatia de base. En
etapas terminales y tratamiento con dialisis o trasplantae

renal se asocian problemas infecciosos como 1a Endocarditis.

1.3.6 Sintomas Gastrointestinales

Entre éstos se presenta la anorexia, nauseas, y vémitos.
Pueden producirse a menudo ulceracliones del tubo digestivo

con tendencia a sangrar.

1.3.7 Sintomas Hemiticos

Los mas comunes son la anemia y la hemorragia. La
anemia asociada con las enfermedades renales, responde a una
disminucién de la eritropoyesis de la médula ésea, la cual es
narmocitica-normocrémica. San muchos los factores que
conducen a un estado de anemia. Entre los que se encuentran
las defictiencias nutricionales, anormal idades del metabol iamo

de hierro y toxinas urémicas circulantes, que inhiben la
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eritropoyesis. Respecto a la hemorragia, el factor principal
es la incapacidad de producir eritropoyetina. Existe ademas
un ambiente nada propio para las células vivas, poer esto

puede haber destruccién acelerada de gidbulos rojos.

1.4 TRATAMIENTO

La gran gama de manifestaciones hacen dirigir el
tratamiento antes que nada, a la enfermedad originaria y

luego, a la insuficiencia propiamente dicha.

1.4.1 Manejo Conservador

Este tratamiento pretende adecuar los aportes a la
capacidad del rifién del nifio, corrigiendo las situaciones que

ocasionan la descompensién del mismo.

Muchas hipétesis de 1a patogénesis tienen fuertes
implicaciones terapéuticas y algunas de ellas estdn siendo
usadas como fundamentos de intentos de tratamientos, como lao
constituye la reduccisdm de fésforo o proteinas en la dieta

13y .
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El control de la Presién Sanguinea ha sido de
importancia en la reduccién de 1a pendiente de declinacién de
las funciones renales en pacientes con IRC. Los glomérulos
relativamente sanos sobreviven durante el tratamiento
antihipertensivo debido al decremento en la presién capilar
glomerular. Algunos medicamentos hipertensivos como 1a
anglotensina se convierten en enzimas inhibltorias que pueden
tener un especifico renoprotectiva. Estas asesveraciones se
han apoyado también, en el hayazgo de cambios estructurales
en las nefronas, que siguen al aumento de 1a presién arterial

secundaria y se asocian con la glomerulosclerosis (131.

Los nifios con deficiencia de crecimiento estan siendo
tratados con hormona del .crecimiento, éstos presentan
generalmente {ntolerancia a la glucosa., El régimen empleado
de hormona de crecimiento tiene un efecto determinante sobre
la velocidad del crecimiento. Ademas, se presenta un aumento
en los niveles de glucosa sérica. Este tratamiento no
biaresanta efectos adversos en la tasa media de filtrado
glomerular y presenta una solucién ante la comin presencia de

este fenémeno (23).
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1.4.2 Osteodistrofia Renal

La osteodistrofia renal suele estar acompafada de
hipofosfatemia, hipocalcemia y aumento de fosfatasa atcalina.
La hiperfosfatemia se controla estimulando la excrecién fecal
de fosfatos, mediante la administracién oral de hidréxido de
aluminio, antidcido quelante del fosfato intestinal. Debido
a que el aluminio se absorbe en el tubo digestivo, sobre todo
en los nifiose pequefios, puade causar una intoxicacién
(Demencia, Osteomalacia}, por lo que los compuestos de este
metal deben usarse con precaucién y controlar periédicamantg
ta concentracién plasmatica de aluminio. Otre quelante del
f4sforo es la suspensién de carbonato cllcico. 8Si el calcio
plasmatico permanece bajo después de normalizar el fésforo,

se@ pueden administrar suplementos de calcio por via oral.

El tratamiento con Vitamina D est& indicado en pacientes
con hipocalcemia persistente, pese a la reduccién del fosfato
sérico y la administracién de suplementos orales de calcio,
y en pacientes a los que se les ha diagnosticado
osteodistrofia por aumento de la fosfatasa alcalina en sangre
y signos radiolégicos de raquitismo. La dosis de Vitamina D
se va aumentando progresivamente hasta que la concentracién

plasmatica de calcio y la fosfatasa alcalina se normalizany
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desaparecen los signos radiolégicos de raquitismo, En este
momento, se debe reducir la dosis de Vitamina D de nuevo
hasta su valor inicial. Si estas medidas fracasan, puede
efectuarse la paratiroidectom{a, extirpando tres y media da
las cuatro glandulas y dejando telido residual secraetor de
hormona paratiroidea. Sin embargo, en nifios estas medidas

extremas raras veces se practican (2,12},

1.4.3 Dialisis

En los nifios, este tratamiento se realiza mientras estan
en espera de un trasplante Renal. Durante la dlalisis, se
difunden solutos bajo un gradiente de concentracién y 8
través de una membrana semipermeable que separa la sangre de

una solucién salina balanceada que es el dializado.

El tratamiento de dialisls puede ser mediante la

hemodidlisis o 1a dialisis peritoneal.
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1.4.3.1 Hemodidlisis

La hemodialisis se puede realizar en nifios muy pequefos
sin que se tenga riesgo referente a tolerarla y los nifios
presentan un nivel de sobrevida a largo plazo mas prolongada

que los adul tos.

La hemodialisis era el método habitual de tratamiento en
los nifics pero ahora se considera el usco de la didlisis

peritoneal.

La hemodialisis es la supresién de productos téxicos y
nitrogenados de la sangre mediante un sistema de dialisis.
El intercambio tiene lugar entre el plasma del paciente y el
liquido de didiisis que es de una composicién electrolitica
similar a la del liquido extracelular, a través de una
membrana semipermsable que permite que las toxinas urémicas
salgan del plasma mientras se conservan los elementos formes

y la composicién proteinica hematica.

La didlisis no proporciona @l mismo grado de salud que
brinda la funcién renal normal, porque no hay capacidad de
resorcién en la membrana de dialisis, se pierden nutrientes

importantes y se retienen moléculas potenciaimente téxicas.
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La di&lisis incluye un dializador, una unidad para producir
el dializado, bomba rotatoria para sangre, bomba para
inyeccién de heparina, y diversos dispositivos para vigilar
conductividad, temperatura, intensidad de flujo y presién del
dializado, descubrir escapes de sangre, y las presiones

arterial y venosa. Puede aplicarse en medios hospitalarios

o en el hogar, siempre y cuando se tenga la debida
instruccién al respecto. La frecuencia y duracién de la
hemodialisis guardan relacién con el volumen corporal, la

funcién renal residual, el ingresc proteinicoy la tolerancia
a la supresién del liquido. E! paciente se somete a la
hemodialisis tres veces por semana y cada tratamiento dura de
cuatro a seis horas. Durante los tratamientos y por tiempo
variable después, se administran anticoagulantes regionales
o sistémicos. E! acceso vascular se logra mediante una

cAnula externa, o una fiatula arteriovenosa (12,19).

1.4.3.1 Didlisis Peritoneal

En este tipo de dialisis, se introducen uno o dos litros
de liquido en la cavidad y se dejan all{ durante un tiempo

variable.
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Consiste on la dialisis a través de la membrana
peritoneal, que elimina el excesoc de agua de! organismo
- mediante el gradiente osmético greadc por la concentracién de
glucosa dael dializado. Los desechos se sliminan por difusién
desde los capilares peritoneales. Para el acceso se inserta
un cateter blando de Tenckhoff a través de una incisién
infraumbilical media, el cateter se saca por la piel a través
de un tunel subcutdneo y se conecta a un tubo que tiene una
clévida, en la que se inserta la bolsa de diAlisis. Tiene
ventaja sobre la hemodlialisis porque no se realiza
tratamiento con heparina, y no hay peligro de embolia aérea
ni escape de sangre. Sin eﬁbargo, puede presentar dolor,
hemorragia intraabdominal, mal drenaje, fugas y peritonitis

(5,12).

Flanigan et.al. reportan el uso de un nuevo tipo de
diatisis, la cual es la peritoneal Gigante. Esta puede
suministrar dialisis en un tiempo mas o menos igual al de la
dialisis peritoneal, pero utilizando un mayor volumen de

dial izado.
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1.4.4 Trasplante Renal

El trasplante renal es el tratamiento a sleccifin en los
nifios con IRC. El trasplante incluye la supresién quirurgica

de un rifién de un donador y su implantacién en un receptor.

El éxito de los trasplantes renales en 'los nifios parece
relacionarse con la calidad de los donantes. Es menor el
riesgo de rechazo en pacientes que reciben el rifién de sus
familiares. Para esto, se tipifican laos antigenos de
histocompatibilidad del paciente y de sus familiares que por
lo regular son sus padres o hermanos mayores de 18 afios. EI
familiar voluntario y compatible, antes de ser aceptado como
donante, debe someterse a una valoracién medica completa. EI
trasplante incluye la supresién quirdirgica de un rifién de un

donador y su implantacién en un receptor (5,12},

Este tratamiento constituye el trabajo de un equipo.
Madicos, enfermeras, asistentes sociales, inician un programa
educativo para toda la familia, en cuantoc a 1o que involucra

el trasplante renal y la dialisis.

Los adelantos en las técnicas quirurgicas, estudios de

histocompatibilidad y el uso de farmacos cada vez wmas
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eficaces para evitar el rechazo, hacen de}l trasplante renal
un tratamiento con mejores espectativas en los nifios con IRC.
Sin embargo, los injertos procédentes de personas ajenas a la

familia tienen menos probabilidades de viabilidad.

En todos los trasplantes renales (excepto en gemelos
monocigéticos), se produce una reaccién de rechazo madiada
por el sistema linfocitico. Los antigenos que desencadenan
esta reaccién, son los antigenos de histocompatibilidad, y
estén localizados en la superficie de todas las células
nucleadas. En esta reacciém mediada por células, los
antigenos extrafios del injJerto son reconocidos por células
inmunocompetentes del raeceptor; éste produce células
citotéxicas capaces de destruir al antigeno estimulante, a lo
que se sigue una respuasta humoral en gque se crean
anticuerpos circulantes especificos contra el injerto,
provocando su rechazo. Existe correlacién entre la
histocompatibilidad, la sobrevivencia del injerto y la del
paciente. Para determinar dicha compatibilidad, se realizan
astudios de similitud en HLA (antigenos de linfocito humanol,
el indice de estimulacién con la prueba MLC (reaccit’:n de
cultivo de linfocitos mezclados) y ia compatibilidad del
grupo sangineo ABO. Debe incluirse el estudio en todos los

receptores y donantes, aunque sea de un cadaver (12).
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Los nifies que han recibide un trasplante renal, son
sometidos a un régimen continuo de medicacién inmunosupresocra
para asegurar la sobrevivencia del injerto. Por lo general,
consiste en la combinacién de un inmunosupresor y un

glucocorticoide antiinflamatorio para evitar el rechazo.
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CAPITULO 2

MANIFESTACIONES BUCALES

En los nifios, un alto porcentale de enfermedades renales
evolucionan a IRC y estas a su vez llegan a un estado
terminal en su gran mayoria. Ya se mencioné antes, que los
sintomas de la IRC se manifiestan en todos los sistemas del

organisme y el aparato estomatoléglico ne queda excento de

dichas manifestaciones.

La cavidad bucal presenta diversos cambios a medida que
ta IRC va avanzando a un estado de Iimsuficiencia Renal
Terminal . Toda la literatura consul tada raefiere

repercusiones bucales en casi @1 100% de los nifios.

2.1 Manifestaciones Dentales

A nivel dental se ha encontrado un retardo en la
erupcién de los dientes, y un retardo en la edad dental del

nific, debidos al mecanismo de 1a Osteodistrofia Renal.
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Teniendo relacién con la edad de)l nilfioc en el momento de

padecer la enfermedad. Es mas marcado cuando ha padecido la

enfermedad antes de los 7 akos (24).

2.1.1 Defectos Coronarios

Muchos nifios manifiestan defectos en la corona de los
dientes. Cambios en l1a coloracién interna que puaden ser:
intrinsecos cuando responden a un tratamiento con sulfato
ferroso y extrinsecos cuando son secundarios al tratamiento

de tetraciclinas (12,24).

2.1.2 Defectos del esmalte

Principalmente hipoplasia y 1a ubicacién de dsta tamblén
relacionada con la edad a la cual los mayores cambios

metabélicos de uremia aparecieron (24).

32



2.1.3 Defectos en la calcificacion de la dentina

Se ha encontrado una espesa capa de predentlna'y se
sugiere que puede ser debida ﬁor la excesiva formacién de
predentina por parte de los odontoblastos; similar a lo que
suceda con los osteoblastos en la Osteomalacia, que producen

un exceso de material osteoide.

Los odontoblastos se disponen en forma regular y en
exceso a lo large de la capa de predentina que presenta una
incompleta minsralizacién. Esto puede deberse a un exeso de
produccién de Hormona Paratormona y/o a la disminucién

parcial de 1,25DHCC.

La predentina es por lo tanto, el equivalante metabélico
del ostecide en el hueso y ese aumento en el espesor de la
predentina puede ser un confiable indicador de osteomalacia.
Se sugiere el término de odontomalacia para describir los

cambios que ocurren en la dentina (7,25).

2.1.4 Caries Dental

Existe una baja prevalencia de caries dental en todos
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los nifios.  Esto se manifiesta tanto en los dientes desiduos

como en los permanentes.

Los nifios con IRC se ven sometidos a llevar una dieta en
la cual se disminuye el consumo de proteinas y se aumenta el
de carbohidratos; en forma de pasteles, bebldas azucaradas y
dulces. AdemAs, estos nifos, frecuentemente toman
medicamentos como los antibléticos a los que se les combina

una base de jarabe.

La saliva de estos nifios tiene altos contenidos de urea.
La urea ocasiona la alavacién del pH salival y de esta manera
se hace imposible la formacién de acidos que se producirian

con la ingesta de una dieta rica en carbohidratos.

Existe ademas, una correlacién directa entre el pH de la
placa con la concentracién de urea nitrogenada en la saliva,

las cuales son significativamente mas alcalinas.
Con la ingesta de carbohidratos, el pH salival se torna

mas acido, pero debido a la basicidad de la placa, =1 cambio

en el pH no alcanza niveles cariogénicos.

Se supone que la relativa escacez de caries dental en
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nifios .con IRC, resulta de la alteracién de la placa y la
saliva por el metabotlismo de productos filnales del
metabalismo de la urea. Lo que sugiere que en los paclientes
que logran reestablecer su funcién renal, se ve incrementado
el riesgoe de contraer caries . Especialmente si estan
presentes anomalias del esmalte y su higiene oral es pobre

(9,15,16,17,18,24).

2.1.5 Caiculos Dentales

Su presencia se asocia al metabolismo de Urea en cavidad
bucal y la intensidad de éstos se relaciona con el estadio de

[IRC alcanzado (9).

2.1.6 Pulpa Estrechada

Galili et.al., describen la pulpa de los dientes de los
nifios con IRC. Se presenta marcadamente estrechada y tiene
una fuerte relacién con la cronicidad de la lesién renal.
Easta alteracién pulpar se presenta en premolares y molares;

aunque raramente, también en dientes anteriores.
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Estos autores describen una relacién de Jos mecanismos
que originan la capa ensanchada de predentina descrita por
Wysocki et.al., y los que originan la pulpa estrechada.
Aunque dejan todavia una investigacién abierta, proponen el
posible rol de la pulpa estrechada como un indicador de

osteodistrofia renal crénica.

2.2 Valoracion parodontal

Wolff et.al. reportaron una mala condicién gingival en
nifios con IRC. En su estudio encontraron que todos los nifios

manifestaban una pobre higiene oral.

Mas tarde, Jaffé et.al., describen los niveles de
gingivitis en nifos con IRC en estado terminal. Los niveles
de gingivitis son sigﬂif{catlvamente mas bajos que en los
nifios normales. Los nifos con IRC presentan una pobre
higiene oral y una consiguiente acumulacién de placa. Estos
hallazgos se contraponen con la correlacién que existe entre

la acunmulacién de placa y la aparicién de gingivitis.

La baja prevalencia de gingivitis es explicada de la

siguiente manera: E! estado de pobre salud general de los
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nifios canduce a una inadecuada respuests inflamatoria en los
taedidos gingivales. Un procesoc patolégico que se puede
acentuar con el uso de una terapia inmunosupresora, comin en
niftos que han recibido un trasplante renal. Por otra parte,
muchos pacientes tiengn disminuido su nivel de hemaglobina y
aesto conduce a2 una relativa palidez gingival, por lo que no

se aprecia la inflamacisn (9).

Sin embargo, pueden aparecer episocdios hemorrigicos,
debldo a que, paclentes tratados con dialisis,tienen menos
plaquetas, mayor fragilidad capilar, deficiente adhesividad
plaquetaria y largos tlempos de coagulacién y hemorragia{
Puedaen presentarse estos episodios hemorrdgicos en encias; en
mucosa bucal! pueden observarse Ulceras y lesiones purpiricas
o petequias. Es frecuente la equimosis por traumatismo y

hematomas después de cirugia parodontal.

2.3 Halitosis

A medida gue se desarrcila la insuficiencia repal, uno
de los primeros sintomas que se presentan bucalmente son el

de sabor y olor desagradables.
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Este "hedor urémico™ es un olor amoniacal, tipico de
todo paciente que presenta el sindrome urémico. Depende de
la elevada concentracién de urea en saliva y su
desintegracisén en amoniaco. Las concentracliones salivales de
ures presentan una correlacién con los valores de nitrégeno

en la sangre.  Es comin que se presente sobre todo por las

mafianas.

2.5 Estomatitis

Un aumento bruzco del nitrégeno en sangre, que puaede ser
el resultado de un estado renal terminal, origina 1a llamada

estomatitis urémica.

La estomatitis wurémica se presenta en forma de
ulceracionas que varian en forma y tamafio y son generalmente
superfluas. Su aparecimiento denota el resultado de un
estado renal terminal, en el cual existe un pronéstico
desfavorable, a menos que el paciente se sujete a un
tratamiento de didlisis mientras espera el trasplante renal.
Su aparicién se asocia con la alta alcalinidad de la saliva
debido a la formacién de amonio y su presencia en ésta. La

administracién de soluciones alcalinas que se usan para
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contrarestar 1a acidosis metabélica coh;ribuya también en

gran manera.

Las lesiones son en forma eritemopul ticea caracterizada
por wuna mucosa roja, cubierta de un exudado espeso y
pegajoso y una seudomembrana. 0O bien, en forma ulcerosa,
caracterizada por dlceras netas con revestimiento pultéiceo y

enrojecimiento.

Para algunos autores, el sitio de ubicacién de estas
lesiones es en las encias, mientras que para otros es la
parte ventral de la lengua y piso de boca, constituyendo el
ultimo, un sitioc de alto riesgo para estas lesiones en la IRC

{4,11,12).

La estomatitis Urémica puede considerarse como una
quemadura quimica o una pérdida de la resistencia de los
tejidos. Ademas de su incapacidad para resistir influencias

normales y traumaticas.

Los cambios intrabucales referidos en tejidos blandos
tienden a desaparecer cuando el paciente es sometido a
tratamientos que reducen las altas concentraciones de urea en

el organismo.
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Sin embargo, su prevalencia se asocia al pobre estado de
higiene oral y al tratamiento inmunosupresor que trae consigo

problemas de tipo infecciosa.

2.5 Infecciones

Debido a la terapia medicamentosa de inmunosupresién a
la que se ven sujetos estos pacientes, mayormente los
relacionados con un trasplante renal, aparecen lesiones
causadas por microorganismos del orden de Candida Albicans

o endocarditis infecciosa.

2.6 Huesos maxilares

A nivel de los maxilares se ha encontrado toda una gama
de manifestaciones que se asocian con |a osteodistrofia

renal. Suelen presentarse en etapas tardias de IRC.

Los signos clasicos de hiperparatiroidismo en los
maxilares son desmineralizacién ésea, pérdida de trabeéculas,
aspecto de vidrio esmarilado, desaparicién parcial o total de

1a lAmina dura, lesiones de células gigantes o tumores pardos
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y calcificaciones metastasicas. ta rarefaccién de los
maxilares es secundaria a ia osteoporasis generalizada. Las
trabéculas mas finas desap&r'ecen mas tarde, dejando una
imagen mas burda. Pueden encontrarse pequefias lesiones
liticas, que histolégicamente resultan ser tumores de células
gigantes. E!l hueso compacto de los maxilares puede
adelgazarse y finalmente desaparecer. Esto se manifiesta por
pérdida del borde inferior del maxiiar, los bordes corticales
del conducto dentarico inferior, el suelo del antro y 1la
lamina dura. Se wvuelve susceptibie a las fracturas

espontaneas debldas al adelgazamiento de estas zonas de hueso

compacto. Pueden aparecer las lesiones tipicas del
hiperparatiroidismo, los tumores pardos (contiene =zonas de
hemorragia vieja y clinicamente tienen ese color). Los
cambios 6seos asociados incluyen la osteitis fibrosa

generalizada, con zonas de resorcién osteoclastica en todas
las superficies 6seas. El hueso os sustituido por un tejido
conectivo vascular que representa una formacién abortiva de
hueso fibroso de trama burda como en el caso de 1la

osteomalacia (12).
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2.7 Otras Manifestaciones Bucales

Se incluye en este parametro, a un grupo de
mani{festaciones bucales presentes en la IRC; que pueden no
estar asociadas a los nifios y que en la mayoria de la
literatura consultada no hace mencién de ellas en pacientes
infantiles. Estas son la movilidad de los dientes,
maloclusiones dentarias y calcificaciones metastasicas en

tejidos blandos.

La wovilidad de los dientes debida al
hiperparatiroidismo secundario, es creciente ¥ viene
acompafiada de la formacién de bolsas parodontales. Esta

tendencia a la pérdida de los dientes puede aparecer con
radiotransparencias periapicales y resorciones radiculares.
Los dientes pueden estar dolorosos a la percusién y la
masticacién. Se pueden utilizar férulas para evitar el dolor

y el desplazamiento.

En la calcificacién metastasica, sa precipitan cristales
de fosfato calcico dentro de tejidos blandos, y pusden ser

visibles en radiografias.

La esclerasis del alveolo consiste en una separacién
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anormal de esta estructura, después de que se han realizado
extracciones dentales. Radiograficamente se caracteriza por
ausencia de resorcién de la lamina dura y depésito de hueso

esclerético en los limites de ésta.
La maloclusién se debe a 1a movilidad de los dientes y

a una desmineralizacién extrema , con colapso de los huesos

temporomandibular y paratemporomandibular.
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CAPITULD 3

MANEJO ODONTOLGGICO

Es poco comin que los pacientes infantiles que padecen
IRC lleguen a nuestro consultorio. Sin embargo, no estan
excentos del tratamiento dental, mayormente en el pericdo de
didlisis, o posterior a un trasplante renal. De cualquier
manera, el manejo de estos pacientes requiere del contacto
directo entre Nefrélogo y Cirujano Dentista. En donde, el
primero puede alertar al Cirujano Dentista, respecto de los
problemas mas relevantes y facilitar el desarrollo del plan

de tratamiento dental.

3.1 Manejo del Paciente con Didlisis

Dgbido a los beneficios que la dialisis proporciona,
como lo son el normalizar los eslectrdlitos séricos, la
hidratacién, el nitrégeno de urea, creatinina, etc., puede

considerarse ésta como parte del manejo preoperatorio.
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En  pacientes con hemodialisis, el trabajo dental
éptimamente programado es el que se realiza al dia siguiente
del tratamliento con diAlisis. Es en este momento en el que
el paciente se encuentra con las condicines éptimas en cuanto
al balance electrolitico y el efecto anticoagulante de la
heparinizacién transitoria de la diadlisis ha sesado. Para
los procedimientos de cirugia oral y cirugia parodontal
extensa, debe realizarse Tiempo de Sangrado y Tiempo de

. Coagulacién, para evitar problemas postoperatorios de

sangrado {(19}.

La zona de los accesos vasculares debe de cuidarse,
nunca se debe utilizar esta Aarea para inyectar ya sea
intramuscular o intravenoso. Debe facilitarsele el flujo de
sangre; sl el acceso estd en el brazo, se evitan las
posiciones forzadas y nunca se toma la Presién Arterial en

esta zona.

La Endocarditis infecciosa es facilmente contraida por
pacientes tratados con hemodialisis. Esta se contrae debido
a focos de infeccién en el cateter de la hemodialisis y/o en
una fistula arteriovenosa. Los sintomas iniciales aparecen
a los pocos dias de haberse iniciado e}l tratamiento de

hemodidlisis y son mayormente afectadas las vdlvulas mitral
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y aértica. El. organismo predominante es e! S. Aursus y
existe un alto indice de mortalidad mayormente por sepsis
(22)., Hemos de tomar en cuenta que, enfermedades bucales
también pueden servir de puerta de entrada a microorganismos
al torrente sanguineo, como la enfermedad parodontal,
infecciones pulpares, ulceras bucales o el mismoc tratamiento

dental.

Jonas et.al., han reportado una incidencia prevalente de
Hepatitis C en la University of Miami Schoal of Medicine, en
los pacientes adultos. Encontraron que todos los pacientes
ceropositivos han recibido transfusiones sanguineas y que
estas se han llevado a cabo a 1o largo del tiempo que han
estado con tratamiento de hemodialisis. Encontrandose que el

mismo riesgo lo corren los pacientes de la Unidad Pediatrica.

Con el +tin de prevenir infeccidn anacorésica (poder
atractivo de los microbios hacia un punto en especial), para
pacientes con hemodialisis o dialisis peritoneal, debe
realizarse profilaxis antibiética, similar a la que se usa
para la fiebre reumatica y endocarditis. Una consulta
preoperatoria con el Nefrélogo permite la administracién
parenteral de los antibiéticos, al mismo tiempo de 1la

dialisis antes del tratamiento dental. Nos proporciona
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también, informacién a cerca del estatus de Hepatitis del
paciente, y esas medidas apropiadas pueden ser tomadas para
evitar transmisiones de la enférmedad (18). Cabe mencionar
que se debe considerar de alto riesgo al paciente mientras no
s demuestre lo contrario, tomando en cuenta infecciones

contagiosas como la Hepatitis B & C.

Se ha tratado el posible ro! téxico de metales que
normalmente se encuentran en bajas cancentraciones en el
organismo, o bien, son eliminados mediante la funcién renal.
Scharer et.al., reportaron haber encontrado contenido de
plomo en dientes desiduos, al igual que depésitos en sangre,
y se sugiere que contribuye al progreso de la lesién renal.
Sin embargo,apuntén, también hay relacién entre este alto

contenido de plomo, con la exposicién previa al mismo.

Para Sedman, la intaxicacién por aluminio en nifios, es
una enfermedad iatrogénica, causada por el uso de compuestos
de aluminio para ligar al fésforo, o por la contaminacién de
fluidos parenterales. Aunque sus depésitos fusron reportados
desde 1880 y su toxicidad fue documentada en los sesentas, la
inhabilidad para medirlo exactamente en tejidos y suero y
delinear sus efectos téxicos fue hasta los setentas.

Actualmente se sabe que su toxicidad causa encefalopatia,
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enfermedades metabélicas de los huesos y anemia microcitica.

Asi mismo, se mancioné' en la literatura posibles
intoxicaciones por fluor, relacionadas con la ingesta del
mismo en forma de agua fluorada, o bien intoxicaciones por
mercurio, provinientes de amalgamas dentales. Sin embargo,

a la fecha no existen pruebas contundentes de la existencia

de la intoxicacién con estos metales y su relacién directa

con la 1IRC.

Se recomienda, en casos en que se tuviera que realizar
aplicacién de fluaor, que se lleve a cabo mediante aplicaciodn

tépica de ejuagues.

3.2 Manejo del Paciente con Trasplante Renal

El manejo odontolégico del paciente con trasplante
renal, es similar al que recibe tratamiento con dialisis.
Ademas, hay que tomar en cuenta que estos pacientes
previamante, han estado sometidos a una dialisis, ya sea

hemodialisis o dialisis peritoneal.

Como los nifios que han recibido un trasplante renal, se

ven sometidas a una terapia inmunosupresora, también corren
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el riesgo de contraer infecciones. Aunque en su gran mayoria
san de arigen endégseno. Siéndo mas suceptibles a
microorganismos Gramm Negativos, hongos y virus. Para la
cual es necesaria la premedicacién con antibioterapia al
igual que con los pacientes sometidos a dialisis, pero
teniendo en cuenta que se necesita que sesan inicialmente
medicamentos de amplio espectro. Se sugieren los lavados con
Nistatina, pre y postoperatorios. As{ como también la
obtencién de pruebas de sensibilidad de la zona que se va a

tratar para obtener una mejor respuesta al antibiético.

Debido a que 1la presién arterial puede estar alterada,

se recomienda tomarla antes, durante y después del
tratamiento. Asi{ mismo, tomar en cuenta un posible rol
anémico, deficiencia plaquetaria, tendencia hacia ia
hemorragia y por 1o tanto retraso de cicatrizacién y

tendencia a formar hematomas.

La administracién de corticosteroides para evitar el
rechazo del trasplante trae consigo el aumento a la
propensién de choque, debido a la situacién de estres por el
tratamiento dental, inhibicién de la respuesta inflamatoria,

dificultando el diagnéstico preciso y efectos Cushinoides.
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3.3 Fareacoterapia

La farmacocinética de la droga esta alterada en la IRC,
requlere cuidadosa revisién de los regimenas antibidticos,
asi como también los analgésicos y la anestesia. Las dosis
standard de Penicilinas Orales, comunmente usadas para
infecciones odontolégicas son bien toleradas por pacientes
con IRC, pero la terapia con altas dosis de Penicilina
parenteral, requieren ser ajustadas (alto contenido de
Potasio). La Clindamicina y la Eritromicina, las cuales son
metabol izadas hepaAticamente, se pueden usar sin cambiar la's
dosis. Mientras que, las Tetraciclinas, deben ser evitadas
porque tienen efectos catabélicos (aumentan el nitrégeno
urémico hasta el doble de sus vaiores basales). La mayor
parte de la ultima generacién de Cefalosporinas y derivados
de Penicitlinas, junto con todos los aminoglicésidos,
necesitan ser ajustadas sus dosis para el grado de deterioro
renal y terapia de dialisis. Los analgésicos del orden de
las Aspirinas, exacerban la disfuncién cualitativa
plagquetaria. Agentes antiinflamatorios no estercides deben
ser evitados en pacientes azotémicos por su tendencia a
empeorar 1a IRC (tienen susceptibilidad de provocar retencién
de sodio, perturbar la accién de diuréticos, impedir Ila

produccién de aldosterana, y desencadenar acidosis). Esta no
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@s una consideracién en pacientes con diadlisis, aunque lia
toxicidad gastrointestinal de esos agentes en esos pacientes
debe ser temida. La mayoria de narcéticos pueden ser usados
sin alterar su dosis. La mayoria de los anestésicos locales
son predominantemente metabolizados a menores formas activas
antes de la excrecién renal, solo se necasita reducir
modestamente la dosis de esos agentes. Ademas, no hay
contraindicacién para el uso de vasoconstrictores locales.
Similarmente, el uso de pequefias drogas sedativas como el

Diazepén, no requieren ajuste de dosis (19),
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CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

En la actualidad muchas patologias renales en los nifios,
evolucionan a un estado de Insuficiencia Renal Crénica, y no
@5 sino hasta muy avanzado el dafio renal, en que se puede

llegar a su diagnéstico.

La Insuficiencia Renal Crénica es wuna enfermedad
irreversible y progresiva que afecta a un sector bastante
grande de la poblacién infantil. El1 aparato estomatolégico,
como parte integral del! cuerpo humano, presenta diversos
cambios a medida que va evolucionando el sindrome urémico.
Es imperativo para el Cirujano Dentista pensar en la
importancia de conocer y detectar dichas manifestaciones y
sus implicaciones odontolégicas para sabar cuando y cémo
aplicar el adecuado tratamiento, teniendo en cuenta el curso

de la enfermedad y la terapia medicamentosa.

Se habla con relativa frecuencia del posible rol del
Cirujano Dentista para el diagnéstico temprano de la
Insuficiencia Renal Crénica. Debido a los multiples

hallazgos odontolégicos en lo que a esta enfermedad se
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refiere. Queda con esta breve exposicién la inquietud de
profundizar mas aun en esta bgsta aArea y poder contribuir en
un futuro no muy lejanc, a l; deteccién prematura de esta
enfermedad, concatenando esfusrzas con el Mé&dico Cirulano y
colaborando asi{ con el bienestar de estos pequefios seres

humanos.
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