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INTRODUCCION

Las enfermedades renales se presentan como un proceso agudo
de corta duracién, o de manera crdnica que persiste a lo largo
de la vida del paciente. En cualquiera de sus dos formas, el
organismo es sometide a cambios metabcslicos bruscos, que en
etapas de crecimiento y desarrollo como es la infancia y la

adolescencia van a alterar diversos 6rganos y sistemas.

La cavidad bucal como parte integral de ese organismo
presenta diferentes expresiones, ya sea en la mucosa, maxilares
o en drganos dentales en formacidn. Para que las manifestaciones
bucales ge presenten esg necesario que existan varios factores:
como la edad en que se establece la enfermedad, duracidn,
gravedad y complicaciones sistémicas que se presentan durante

la terap&utica.

Es mi objetivo presentar en esta tesina dichas
manifestaciones bucales que se presentan en cada una de las
enfermedades renales para darnos cuenta de los problemas bucales
y dentales que puede ocasionar y asi contar con medidas
preventivas para disminuir el riesgo de infeccidén en estos
pacientes,
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CAPITULO I

SISTEMA URINARIO

ANATOMIA:

Los rificnes estdn situados detrds del peritoneo en el abdomen pos
terior. Cada rifion mide aproximadamente 11 cm de longitud, 5 a 7 cm de
ancho ¥y 2.5 cm de espesor (1), el riiion en el hombre adulto pesa de
125 a 170 g cada rifidn, y en la mujer adulta varia de 115 a 155 g (2),
y contiene un milldn de nefrenes aproximadamente, de los cuales dos
tercios son corticales y un tercio yuxtamedulares., Cada nefrén estd
formado por un glomérulo con su arteriola aferente y eferente. Los ca
pilares del glomérulo estdn rodeados por la cépsula de Bowman que deri
va en el tiibulo proximal.

La sangre de los capilares estd separada del espacio interno de
la cdpsula de Bowman por la barrera filtrante glomerular que comprende
de los siguientes elementos:

- La capa monocelular endotelial de los capilares.

(1) KELLEY, Wuilliam N., Meidicina Internma, p. 763.
(2) BRENNER/RECTOR, El Rifidgn. p. 3.



- Una membrana muy fina denominada "membrana basal,
- La capa monocelular de la cdpsula de Bowman.

Esta estructura asegura la filtracién glomerular. Las arteriolas
aferentes glomerulares, contrariamente a otros drganos, forman un se—
gundo sistema arterial peritubular que, al dejar los tiibulos desembo-
can a la red venosa por la cual la sangre abandona el rifisn. El tdbulo
en si tiene una parte proximal y una distal, separada por la asa de -
Henle. El tibulo distal desemboca en un tiibulo colector que envia la -
orina al sistema pielocalicial. Fibras colagenas, células intersicia—
les y capilares sanguineos forman el tejido intersicial, que puede ser

asiento de un proceso patoldgico circunscrito.

FISIOLOGIA.

Filtracién Glomerular, La barrera filtrante glomerular con sus tres ca
pas (endotelio capilar, membrana basal, epitelio de la cdpsula de Bow—
man) es permeable al agua y los solutos de bajo peso molecular, pero
poco permeable a las grandes moléculas y en particular a las proteinas
plasmiticas; deja pasar $6lo muy escasa cantidad de albiimina, pero no
globulinas., Los riiiones reciben el 25% del volumen minuto cardiaco y -
el volumen promedio filtrado en el hombre en 24 horas es de 160-180 1i
tros. El volumen plasmitico filtrado aproximadamente 60 veces por dia.
Esta capacidad de filtracidn permite eliminar grandes cantidades de de
sechos, pero exige un cambio del glomérule un procese de reabsorcién —
asegurade por el tibulo. La filtracion glomerular depende de la pre—
sidn en los capilares glomerulares, de la presidn interna en la cépsu-
la de Bowman y del nivel plasmitice de proteinas (3); asi pues, la fun
cién mis evidente y conspicua del rifidn es formar la orina filtrando -
la sangre a través de los glomérulos, actividad mayormente de orden £i
sico y matizando su composicién final por medio de reabsorcidgn, regre-

sando a través de los tfibulos a la sangre, la mayor cantidad del agua

(3) Yademecum Clinico Del Diagndstico al Tratamiento., p. 246 y 247.



filtrada (99%) de los glomérulos, y por excrecidn, dar paso de sustan—
cias a la orina a través de los tidbulos, actividad fisicoquimica, con
lo cual se logra mantener la homedstasis, o sea el equilibrio de cons-
tantes del medio interno, ajustdndose a las variadas condicienes que —
le impongan cambios como la deshidratacidn, la sobrehidratacién y —-—
otros que, de no existir esta adaptacidn, pondrian en peligro la inte-

gridad del rifién y del sujeto mismo. (4).

Funcidn tubular.
A. Reabsorcién tubular.

1. Transporte activo: la reabsorcidn activa transepitelial se lleva
a cabo desde la luz del tiibulo hacia la sangre capilar contra ciertos
gradientes quimicos o eléctricos, con movilizacidn de la energia celu~
lar. EL sodio, la glucosa, los bicarbonatos y los fosfatos son reabsor
bidos en forma activa.

2. Transporte pasivo: algunas sustancias se difunden desde la luz de
el tﬁbulé hacia la sangre capilar sin la contribucidn de los recursos

energénticos celulares; tal es el caso del agua y la urea.

B. Secresidn tubular. El tibulo tieme también la propiedad de hacer pa

sar solutos desde los capilares peritubulares a la luz del tdbulo. Las
+

principales sustancias excretadas por via tubular son los iones H y -

+ .
K" y el amoniaco.

C. Regulacidn de la funcidn tubular. La hormona antidiurética (ADH) es
el principal determinante de la reabsorcidn de agua a nivel del tiibule
distal, en tanto que la aldosterona regula la reabsorcidén de sodio. La
secresidn de aldosterona depende del sistema renina—angiotensina.

D. Hormona natriurética (auriculina). Elaborada en las auriculas del -
corazdn, se opone al sistema renina-angiotensina y a la reabsorcidn tu

bular de sodio: aumenta también la filtracidn glomerular. Esta hormona

(4) WOOLRICH Dominguez, Jaime, Compendio de Urologia, p. 19.



1iberada en caso de dilatacidn de la auricula o por exceso sanguineo —
de angiotensina II.

1. Sistema angiotensina-renina—aldosterona: regula el metabolismo ~—
del sodio y el agua, asi como también la presidn arterial.

2. Eritroproyetina: hormona secretada por el parénquima renal, que —
favorece la eritropoyesis., La isquemia renal estimula su produccidn: -
ciertos tumores benignos y malignos, y el rifdn poliquistico puede com

plicarse con eritrocitosis. (5).

(5) Vademecum ... Op. Cit. p. 247 y 248.
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CAPITULO II

CLASIFICACION DE LOS DIVERSOS TIPOS DE NEFROPATIAS

Las enfermedades renales se van a clasificarse de acuerdo a:
El ritmo evolutivo:
La simple observacidn clinica distingue 3 tipos de nefropatias:

- Las nefropatias agudas, eventualmente graves. Pueden curar con o sin

secuelas, o ser el preludio de una nefropatia cronica.

-~ Nefropatias crénicas: pueden aparecer de manera insidiosa (nefropa—
tias de comienzo ¢rénico) o mds raramente seguir a una nefropatia -
aguda. Su curso evolutivo es variable, abocan a la insuficiencia re—
nal crénica terminal en un tiempo que va desde un afio a varias déca-
das. Es frecuente observar una aceleracidn del dé&ficit renal depen—
diente de factores extrarenales sobreafiadidos (circulatorios, infec-

cliosos, metabdlicos).

— Nefropatias subagudas: merecen individualizarse. Suponen una agre-




818n grave del parénquima renal y un escaso poder de cicatrizacién -
de las lesiones. A menudo son irreversibles.

Otro método cominmente aceptado de clasificar las nefropatias es
el anatomoclinico. Utiliza como guia la lesidn inicial y predominante
de uno de los cuatro elementos del parénquima renmal: glomérulos, teji—
do intersicial, vasos y tiibules. Asi se individualizan las nefropatias
intersiciales, las nefropatias vasculares o nefroangicesclerosis y las

nefropatias tubulares,

NEFROPATIAS GLOMERULARES.

La clagificacidn de lag glomerulopatias es la que was se ha bene~
ficiado de la técnics de la biopsia rensl. La clasificecidn puede esta
blecerse a tres hechos:

- Nefropatias glomeruleres agudas: 1la glomerulonefritis aguda postes—
treptocdcica con proliferacidn endocapilar pura es el caso més frecuen
te. Las lesiones glomerulares de la toxemia gravidica entram igualmen-

te en esta categoria.

- Las nefropatias glomerulares crdnicas son;

primitivas: su clagificacidn es esencialmente histoldgica. Se distin-
guens
las glomerulonefritis con lesiones glomerulares minimas;
las glomerulenefritis con hialinosis segmentaria y focal;
las glomerulonefritis extracembranosas;
las glomerulonefritis wembranoproliferativas;
las glomerulenefritis segmentarias y focales con depdsi~—

tos meszangiales de Igid e IgG.
secundariag: su clasificacidn es por su origen etiocldgico,

- Las nefropatias glomerulares subogudas: llamadas todavia “malignas"
o "glomerulonefritis de evoluecidn rapida progresiva”.
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NEFROPATIAS INTERSECIALES.

Se caracterizan por la existencia de una inflamacién y/o una fi—
brosis del tejido intersicial. La expresidén clinica més frecuente es -
leucocituria con o sin bacteuries, Las nefropatias intersiciales secun
darias a una infeccidn urinaria se denominan generalmente “pielonefri-
tis".
~ Nefropatias intersiciales agudas. Justifica el término de pielonefri
tis aguda el heche de que la causa m3s comiin sea infecciosa, de origen
ascendente. Pueden ser secundarias a un obstdculo temporal en las vias
urinarias y/o a una incculacidn séptica en la via excretora.

Raramente se deben a una septicemia con ¢ sin microabscesos del -

rifidn, Un lugar cada vez mayor lo ocupan los accidentes inmunold-

gicos.
- Nefropatias intersiciales crénicas. Las mis frecuentes son las pielg
nefritis crénicas que complican las snomalias permanentes, congénitas
o adquiridas del aparato excrétor.

Pueden sobrevenir en ausencia de infeccidn urinaria, ligadas a -
causas tbxicas (analgésicos en particular), metabdlicas, inmunolégicas

o desconocidas todavia.

NEFROPATTAS VASCULARES.

Son la consecuencia de lesiones que se sitian a distintos niveles

del sistema vascular.

- arteriolares: la lesifn ms frecuente es la afectacién de las arte—
riolas del riién encontradas al cabo de cierto tiempo de evolucidn en
todas las hipertensiones arteriales permanentes, cualquiera que sea -
su mecanismo. Constituye la nefroangiosclerosis benigna.

Debe sefialarse una variante subaguda o rara: la nefroangioesclerg

sis "maligna". Un caso particular lo constituye la localizacidn renal
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de la periarteritis nudosa.,
— arteriales: las trombosis agudas y las embolias de la arteria renal
o de sus ramas son raras.

Las enfermedades crénicas de la arteria renal, por ateroma o por
enfermedad fribromuscular, son mas frecuentes. Constituyen del 2 al 5%
de las causas de hipertensidn arterial permanente,

- venosas: las trombosis agudas de los vasos renales se observan sobre
todo en los lactantes. Las trombosis crSnicas, patrimonio del adulto,
son raras.

— capilares: se trata de efecciones poco frecuentes.

NFROPATIAS TUBULARES.

~ Las tiibulonefritis agudas se denominan todavia nefropatias tubuloin-
tersiciales o rifién shock. Se caracterizan por una insuficiencia re—
nal aguda de instauracidn brusca, a menude oligoaniirica, por lo comiin
grave, reversible y curable gracias a las técnicas de didlisis. Son se
cundarias a estados de shock, a la accifn de un téxico y a accidentes
inmunoalérgicos.
- Las tubulepatias crdnicas son raras. Su expresidn clinica estd liga-
da a su déficit finico o miiltiple de transporte tubular.

Pueden ser congénitas: es uno de los dominios particulares de la
nefrologia pedidtrica.

0 pueden ser adquiridas a consecuencia de una accidn téxica o in-
munolégica crénica sobre los tibulos renales.

Las tubulopatias crénicas no guardan ninguna relacién con las tu=

bulopatias agudas.
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ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LAS NEFROPATIAS.

Las estructuras renales pueden alterarse por miiltiples mecanismos:

— Anomalies genéticas: comprenden las nefropatias hereditarias, cada -

vez mejor conocidas como el caso de la poliquistosis renal, del sin—
drome de Alport.

- Anomalias congénitas o embriofetopatias: uropatias malformativas, hi
poplasia global o segmentaria de los rifiones.

— El obstAculo mecdnico al libre curso de la orina puede repercutir de

manera aguda o crdénica la funcidn y estructura renales.

La infeccidn estd mas particularmente implicada en las nefropatias -
intersiciales ascendentes, agudas o crénicas y en las nefropatias ——

septicémicas.

- Las causas tdxicas y las causas inmunoalérgicas deben indapgarse siem
pre en las nefropatiss tubulointersiciales agudas y en las nefropa—
tias intersiciales en anomslias de la via excretora.

— Causas circulatorias: la isquemia por hipovolemia y las perturbacio-
nes hidroeléctrices agudas son la causa de numerosos cases de insufi
ciencia renal funcional y de nefropatias tubulointersiciasles agudas.

4

Las alteraciones de la coagulacidn p tener c jags a nl—

vel del sistema arteriologlomerular.

t

Lo_s conflictos inmunoldgicos parecen ser la explicecidn de numerosas
nefropatias glomerulares agudas o crénicas y probablemente de algu—

nas nefropatias intersiciales aparentemente primitivas. (6).

(6) LEGRAIN, M., J. M. Suc., Manual de Nefrologfa, p. 149-152,
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CAPITULO IIT

CARACTERISTICAS DE LOS DIVERSOS TIPOS DE NEFROPATIAS

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA).

La insuficiencia renal aguda (IRA) se defire como la declinacidn
brusca de la funcidn renal, en donde hay una elevacidén del nivel séri-—
co de creatinina y una elevacidn del Nitrdgeno ureico en sangre duran—
te varios dias. las manifestaciones clinicas de este transtorno surgen
a partir de la disminucidn del fndice de [iltracién glomerular (IFG) y
de la incapacidad renal para excretar los metabolitos téxicos de dese—~
cho producidos por el organismo. Desde el punto de vista clinico, la -
IRA se diagnostica por la deteccidn de niveles crecientes de Nitrogeno
ureico en sangre {BUN) y de creatinina sérica y puede presentarse en ~
forme dramitica, con un paciente que evoluciona desde una funcidn re-—
nal normal hacia la uremia cn el curso de una semana, La mayoria de -
las formas de IRA son reversibles. E1 diagnGstico y el tratemiento co-
rrectos de este transtorno son condiciones necesarias para que la recu
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peracidn de la funciSn renal pueda tener lugar con un minimo riesgo pa

ra el paciente, (7).

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (IRC).

La insuficiencia renal cronica puede definirse como un deterioro
lentsmente progresivo e irreversible del Indice de filtracién glomeru-
iar (IFG). La cronicidad de la insuficiencia renal implica que el pro-—
ceso patoldgico ha evolucionado durante un periodo de meses o aitos. ~—
El término "Cronico" tembién implica a menudo, que el IFC ha disminul
do hasta su nivel actual en el perfodo de tiempo lo suficientemente ——
prolongado como para no justificar tanto el temor de un deterioro rapi
do con posteridad con la esperanza de una mejorfa funcional significa-
tiva, El término "disfuncidn renal crdnica" se utiliza para describir
una reduccidn del IFC de leve a moderada que aiin no se asocia con el —
desarrollo de sintomas urémicos.

Una caracteristica singular de casi todas las formas de insufi—-
ciencia renal crénica es el deterioro inexorable y progresivo de la —
funcidn renal, incluso mucho tiempo despuBs de 1la eliminacidn o la —
inactivacidn de la agresidn primaria inicial. La velocidad de disminu-
cidn del IFG tiene amplias variaciones en les diferentes pacientes y ~
es una funcidn del tipo de lesidn renal, de la presencia y gravedad de
1a hipertensidn sistémica, de los factores dietarios y de la presencia
de complicaciones patolSgicas concurrentes. Por ejemplo, en general, -
la nefropatia diabé&tica progresa con mis rapidez que las glomerulone—
fritiso las enfermedades intersiciales, mientras que la enfermedad po~
liquistica renal avanza con mds lentitud, No obstante, en cada indivi—
duo el ritmo de declinacidn del IFG es constante y puede suponerse en

ausencia de intervenciones terap8uticas o factores complicantes, (8),

{7) KELLBEY , Op. Cit. p. 925.
(8) Ibid, p. 933 y 934.
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GLOMERULONEFRITIS AGUDA.

Se presenta comiinmente después de infecciones de la piel o la fa—
ringe por ciertas cepas de estreptococos del grupo A (betakemoliticos)
por lo general se observa en niiios, pero es rara antes de los dos afies
de edad y puede aparecer en adultos de cualquier edad., Tiene lugar tan
to en forma esporddica como en grupos. La presentscidn clinica es ca—
racteristica, con la eliminracidn brusca de orina color t&, oliguria, —
edema ¥ grados variables de hipertensidn. La funcidn excretora remal -
por lo gemersl es normal ¢ estd levemente alterada. La instalacidn del
cuadro se produce despuBs de un periodo de latencia de 6 a 21 dias des
pués de una faringitis o un imp8tico, pero la ausencia de antecedentes
claros de enfermedad no descarta el diagnéstico.

Existe un emplic espectro de enfermedad glomerular que abarca des
de casos subclinicos hasta casos conanuria e insuficiencia renal, aumr
que los tasos graves son mucho menos frecuentes.

El IFG determinado de acuerdo con la depuracidn de creatinins es—
té& algo disminuido, la retencidn de liquido y edemn pueden ser pronun—
ciados a pesar del escaso aumento del IFG y de los niveles séricos nor
males de alblimina. (9).

GLOMERULONEFRITIS CRONICA.

Dentro de este grupo entran los trastornos glomerulares de causa
desconocida y son las siguientes:

1. Glomerulonefritis con lesiones glomerulares minimas.

La lesitn minima aparece al microscopio Gptico como un glomérule
de aspecto normal. También se utiliza el término lesidn nula. Ea algin
casc se observa cierto engrosamiento muy discutible de la membrana bha—
sal. La inmunofluorescencia no Siempre revela pruebss de trastornos in

munolégicos; por ejemplo, no hay ningiin depdsito de inmunoglobulinas o

(9) Ibid, p. 797, .
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complemento., Sin embargo, los datos discutibles que indican la disfun-—
cidn de las células T y la asociacién ocasional de la lesidén minima
con la enfermedad de Hodgkin permiten la posibilidad de que exista una
alteracidén de la inmunidad celular. Algunas veces, la lesién minima va
acompaiiada de unos titbulos grasosos y tumefactos, razdn por la cual ha
recibido la designacion de nefrosis lipoidea. Estas lesiones minimas
no se observan con frecuencia en el adulto con sindrome nefrsotico y es
posible que represente tan s6lo un 10 & 152 de los enfermos de edad en
los grupos mds avanzados.

Esta lesidn se acompaiia generalmente de una buera funcidén renal,
y por tanto, los enfermos de este grupo gozan.de un prondstico m3s fa—

vorable.

2, Glomeruloesclerosis focal.

Se produce en pacientes con protelnuria asintomdtica y es el sin-
drome nefrético. Aparece en todas las edades, con mayor frecuencia en
la tercera década de la vida. La esclerosis focal se produce en el 10%
de nifios con sindrome nefrStico idiepitico ¥y en un 20% de adultos. El
microscopio Sptico muestra que la lesidén es focal y que afecta princi-
palmente los glomérulos yuxtamedulares mds profundos. En un gloméruio
afectado, se puede ver una esclerosis segmentaria hialina con aumento

de la matriz mesangial intercelular. Pueden observarse células espumo—

sas, al progresar, las lesiones arias d a r hasta —
afectar completamente los glomérulos, desarrollo que se denomina escle
rosis global.

En los nifos puede aparecer remisién en el 25% de los casos. Una
progresidon conduce a la insuficiencia renal se produce de medo varia-
ble en un 30% aproximada de pacientes. Las supervivencias a los 5 y 10
afos gin desarrolle de insuficiencia renal son de un 60% a un 80% y un
40 a un 50% respectivamente.
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3. Glomerulopatia membranosa.

Es una lesidn histoldgica mAs frecuente {30 a S50Z)} en el sindrome
nefrético idiopdtico de los adultos., Histoldgicamente consiste en un
engrosamiento difuso y uniforme de 1la membrana basal glomerular sin
muestras de proliferacidn de elementos celulares y sin ninglin signo de
inflamaci6én. Esta lesidn anatdmica en la que no se ve causa aparente
puede detectarse también glomerulopatias asociadas con lupus, metales
pesados, rechazo del trasplante, paludismo, tumores malignos y hepati-
tis B.

La enfermedad idiopdtica mcmbranosa se presenta generalmente como
un sindrome nefrético, aunque a veces aparece en enfermos con proteinu
ria asintomitica y enfermedad crdnica progresiva, sin sindrome nefrdti
co, La hipertensidn suele aparecer tardiamente. Le trombosis de 1las
venas renales es un hallazgo frecuente en un tercic de los pacientes.
FEl curso es generalmente de progresidn lenta con el desarrollo final -
de insuficiencia renal, en la mayoria de los casos.

4, Glomerulonefritis membranoproliferativa.

Se presenta con un sindrome nefrético, alrededor del 30% con pro-
teinuria asintomdtica con hematuria o sin ella y el 20% con un sindro-
me nefritico agudo. Entre un 25 y un 30% de los pacientes tienen una
historia anterior de infeccin respiratoria.

Histolégicamente, hay una notable proliferacidén especialmente de
células mesangiales, se puede ver cdmo la proliferacidn de éstas célu—
las mesangiales se extiende hasta la pared capilar glomerular, y ofre-
ce una imagen de hendidura o reduplicacidn de la membrana basal,

La glomerulonefritis membranoproliferativa idiopAtica tiene gene—
ralmente un curso lentamente progresivo. Las cifras varfan notablemen—
te, con un indice de supervivencia 8 los 10 afios sin didlisis crénica
o trasplante, de quizds un 55% o un 65%. (10).

(10) PAPPER, Salomon, Nefrologia Clinica, p. 208-219,
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5. Glowervlonefritis mesangial.

Este patrin se caracteriza por la presencia de depSsitos mesangia
les de immunoglobulinas y complemento con una proliferacidn minime o -
marcada de células y matriz mesangiales. Se derecta la presencia de de
pésitos electrodensos en las regiones mesangiales, los cuales pueden -
extenderse a lo largo de lss membranag capilares adyacentes. Estos pa~
cientes por lo general sblo muegtran proteinuria y hematuria, y en al-
gunos casos se produce la curacidn. El sindrome nefrdtico y la insufi-

ciencia renal son poco frecuentes. (11).

GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA (GNRP).

Los pacientes con este grupo se presentan con manifestaciones cli
nicas de glomerulenefritis y muestran una pérdida rapide y progresiva
de la funcign renal, lo que a menudo trae como resultado una insufi-—
ciencia renal terminal permanente. Este diagnfstico debe ser firmemen—
sospechado en pacientes con un nivel sérvico de creatinrina creciente —
que presentan proteinuria y hemsturia, sobre tedo cuando en el sedimen
to de orina aparecen cilindros eritrocitaries. La proteinuris es tipi-
camente leve, pero en un 25% de los casos pueden observarse niveles -~
dertro del rango nefrbtico. La hipertensidén y el edema son hallazgos
wenos comunes., La oliguria severa es um signo prondstico particularmen
te ominosoe. (12).

NEFRITIS INTERSICIAL.

Pielonefritis.

La pielenefritis es una enfermedad del rifdn causada por una in—
feccidn bacterians, se caracteriza bisicamente por una respuesta infla
matoria del intersicio. (13).

{il) XELLEY, Op, Cit. p. 807.
(12) Ibid, p. 798.
(13) PAPPER, ... Op. Cit. 231,
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Pielonefritis aguda.

Puede aparecer l)sin otros signos de afectacidn de las vias uring
rias (no complicada), 2)con alguna lesidn que obstruya el £lujo urina-~
rio o acompaiiada de alguna otra anomalia estructural de las vias urina
rias (complicada), y 3)como un incidente el el cursc de casi todas las
variedades de nefropatias crinicas (complicada),

81 no hay obstruccidn, es probable que las lesiones constan en —
unas zonas en cuia, bien definidas de reaccidn piSgena aguda con gérme
nes en el intersicio y dado gue éste abunda més en las papilas y la mé
dula, el tejido gue rodea los tiibules colectores y las asas de Henle -
es el que mis se afecta.

La pielonefritis aguda de la mujer aparece iniciarse despuds de -
contactos sexuales frecuentes, Se acowmpaiia de sintomas referibles a —
las vias urinarias bajas (disuria, micciones frecuentes y molestias sy
prapiibicas y perineales) y a lss vias altas (escalofries, fiebre y do-
lor unilsteral o bileteral en los flances).

Los datos de laboratorio pueden revelar un recuento elevado de ig
uycocitos periféricos con degviacidn a la izquierda. La orina puede aes~
tar concentrads o no, seglin sf la reaccidn intersicial aguda interfie-
re la capacidad de concentracidn, si hay o no una nefropatfa crénica -
de base, seglin el caso de hidratacidén, es posible encontrar indicios -
de proteinuria, como norma {y @ menos que exista una obstruccidn unila
teral completa), la orina contiene leuvcocitos y cilindros leucocita—
rics., (14).

Pielonefritis cronica.

El diagndstico de pielonefritis crdnics, puede establecerse cuan~
do existe: 1)evidencia funcional, anatBmica (o ambas) de nefropatia ———
crénica y 2)motivos para creer que la enfermedad se debe a una infec—

cidn bacteriana.

(14) Ibid, p. 233-235.



Las bacterias acceden al rifion por tres -ias: por via retrdgrada
en la orina a partir de las vias urinarias bajas; por diseminacibn he-
matdgena y por los linfaticos periuretales.

Cuando un enfermo tiene una historia antigua de infeccién en las
vias urinarias (sobre todo sintomiticos de pielonefritis aguda, con -
obstruccién o sin ella), disminucidn de la funcidn renal, piuria, ci-
lindros leucocitarios y bacteriuria. En algunos enfermos se desarrolla
una insuficiencia renal a consecuencia de lesiones extensas de las ne-
fronas. Se observa pérdida de sodio, asi como acidosis a causa del —
trastorne de la secreci6n de iones hidrégeno.

Puede o no haber hipertensién., (15).

HEFROPATIAS VASCULARES

Nefroesclerosis.

Este término hace referenciados con los procesos patoldgicos aso-
ciados con los siguientes trastornos que afectan la vascularizacién re
nal: arteriosclerosis, nefroesclerosis arteriolar benigna y fase acele
rada (maligna) de la enfermedad hipertensiva.

Arteriosclerosis (aterosclerosis),

La aterosclerosis de las arterias renales principales o de sus ra
mas wds importantes se denomina también nefrosclerosis arterial y for-
ma parte del proceso generalizado de aterosclerosis.

Muchos enfermos, pueden desarrollar hipertensidn. Aparte estos ca
sos de hipertensidn renovascular, se cree generalmente que la arterios
clerosis renal no tiene demasiada trascendencia clinica y no suele —
acompaiiarse de otras anomalias que la minima proteinuria que se obser-

va en algunos casos de estos pacilentes.

(15) Ibid, p. 239, 240, 247 y 248,
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Nefroesclerosis arteriolar (benigna).

Los rifiones pueden tener un peso normal o ligeramente reducido, -
en su fase diagnosticable més precoz, la anomalia caracteristica con-
siste en un engrosamiento de la arteriola eferente ¢on hialinizacidn —
de la pared, de comienzo aparentemente subendotelial, se produce el es
trechamiento de la luz, Las lesiones hialinas pueden distribuirse en —
placas en toda la longitud de la arteriola aferente y predomina parti
cularmente en su extremo proximal. La arteriola eferente muestra esca—
sos por no decir nulos trastornos hialinos excepto cuando se asocia -—
con diabetes mellitus. Ademds existen alteraciones de los glomérulos,
tiibulos y zonas intersiciales secundarias a la isquemia provocada por
la insuficiencia arteriolar. Algunos de los glomérules aparecen comple
tamente esclerosados.

La mayoria de los pacientes que presentan hipertensién esencial -
tienen menos de 50 afios de edad, sin tratamiento puede preverse una du
racidn de vida de unos 20 afios desde el comienzo de la hipertensidn. —
Por lo general, 15 de estos afios, aunque con presencia de sintomas va—
gos de nerviosismo, cefalgias, mareos y palpitacicnes en algunos pa—
cientes, se caracterizan, por la ausencia de complicaciones vasculares
que afectan al corazdn, cerebro y rifiones. En los 5 afios posteriores —
aparecen signos de afectacidn orgdnica en grado variable.

Una proporcidn reducida de pacientes, caleulada diversamente en—
tre I y 8%, desarrollan ya sea al comienzo de su enfermedad o en cual-
quier momento de su evolucidn, la fase acelerada (maligna) del proceso
que, sin tratamiento, acaba de forma generalmente letal en el plazo de
uno o dos afios. Algunos pacientes tienen hipertensidn durante varios -
meses, ¢on un empeoramiento rdpido y extenso de sus drganos; otros, en
cambio, sufren hipertensidn durante 20 aiios sin que aparezcan complica
ciones de consideracién o de trascendencia clinica.

La insuficiencia renal es una causa de muerte menos frecuente que
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la cardiaca y vascular cerebral. Del 1 al 8% de pacientes con hiperten
sidn esencial en los que aparece una fase maligna, la mayoria sufren —
una afectacidn grave del rifidn y fallecen si no son tratados.

Nefroesclerosis maligna.

Lesidn que cursa con el rasgo tipico de un empeoramiento rdpido —
de la funcidn renal. Por lo general este empeoramiento riapido se acom~
paia de papiledema, insuficiencia renal progresiva, manifestaciones re
lativas al corazdn y al sistema nervioso central y de una presidn arte
rial diastdliea de 130 rm Hg o mis. Un determinado niimero de enfermos
(el 5% en una de las series y el 162 en otra) presenta una evolucidn —
clinica tambi&n fulminante con uremia y nefroesclerosis maligna, pero
sin papiledema.

Aunque la nefroesclerosis artericlar (benigna) sea el trasfondo —
mas frecuente para la aparicidn de la nefroesclerosis maligna, &sta -
puede sobreafiadirse a una serie de procesos que se acompailan de hiper—
tensidn.

El aspecto histoldgico del riiidn en la nefroesclerosis maligna —
ofrece dos modificaciones fundamentales: 1)necrosis fibrincide de las
arteriolas; algunas veces con necrosis fibrincide de los glomérules, y
2)proliferacidn endotelial de las arteriolas aferentes y las arterias
interlobulares.

La necrosis fibrinoide de las arteriolas aferentes y las arterias
interlobulares se caracteriza por un depbsito de material granular.
Los vasos se estrechan y con frecuencia aparecen trombos., El depdsite
fibrinoide va acompafiado de necrosis de la pared de los vasos, que, a
menudo se rompen y producen ligeras hemorragias en las estructuras tu-—
bulares o en la estroma renal. En las arterias interlcbulares se produ
ce una proliferacién endotelial con forma de capas concéntricas de co-
ldgeno y adquiere un aspecto denominado piel de cebolla.

Aunque la nefrosclerosis maligna no presente un cuadro clinico uni
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forme, tiene algunas caracteristicas que permiten un diagndstico bas—
tante exacto, La edad de mixima incidencia es, aproximadamente, de 44
afios para los hombres y de 36 para las mujeres,

Ademiis 1a frecuencia de la fase acelerada es superior en el varén
que en la mujer.

Uno de los sintomas mds distintivos son las cefalgias intensass, -
que se describen como constante, occipital y mis intensa por la mafana,
la visidn borrosa es un sintoma familiar de la nefrosclerosis maligna,
también puede haber anorexia, niuseas, vomitos e incluso dolor abdomi-
nal, asociados a veces con uremia, hay pérdida de peso y puede ser fre
cuente la insuficiencia cardiaca. (16).

TROMBOSIS DE LA VENA RENAL (TVR).

La TVR puede ser definida como la trombosis de la vena renal prin
cipal o de una de sus tributarias,

Se considera un trastorno mis frecuente como complicacidn o conse
cuencia del sindrome nefrdtico. Se piensa que la TVR en el sindrome ne
frético seria el resultado del estado de hipercoagulacidén asociado con
éste sindrome. La frecuencia de TVR estd entre un 2 y 33%. Esta amplia
discrepancia en la incidencia puede estar relacionada con la duracidn
de la enfermedad en el momento en que se llevaron a cabo los estudios,
con un tratamiento previe con diuréticos o corticosteroides y con el -
tipo de venografia llevada a cabo a fin de establecer el diagndstico.
La TVR ha sido registrada con mayor frecuencia en asociacidn con la ne
fropatia membranosa: este fenfmeno no debe extrafiar ya que esta nefro-

patia es la causa predominante de sindrome nefrdtico en el adulto.{17)

UREMIA.

El rifién normal es el concepta de equilibrio externo para una di-

(15) Ibid, p. 279-292.
(17) KELLRY, Op. Git. p. 8l4,



versidad de solutos (y agua) es mantenido con precisifn hasta que se

pierde una cantidad considerable de funcidn renal, La precisidén logra—
da en este aspecto varia segiin los distintos solutos; los niveles séri
cos de bicarbonato generalmente declinan cuando el IFG se acerca al —-
25% del valor normal, mientras que las concentraciones séricas de so—
dio y potasio a menudo son mantenidas dentro de los rangos normales -
hasta que el IFG llega al 10% del valor normal. Esta capacidad del ri-
fion enfermo de mantener el equilibrie se debe a una adaptacidn compen—
satoria de las nefronas residuales, de modo que la carga filtrada de -
yna diversidad de solutos (Na, K, P, acido Grice, Ca, Mg, NHI‘, acidos

organicos, etc.) experimenta un incremento progresivo a medida que la
funcidn renal disminuye. Este fenémeno a un, aumento de la fraccién del
soluto filtrado rechazada por el tfibulo o a un incremento de la secre—
sidn tubular. La excrecién fraccional de una variedad de solutos aumen
ta a medida que disminuye el IFG.

Las sustancias que son eliminadas principalmente por filtracidn,=~
por ejemplo la creatinina y la urea, no estdn sujetas a adaptaciones -
tubulares y en consecuencia se elevan tan pronto como el IFG comienza
a declinar.

En la uremia se modifican los niveles circulantes de algunas hor-
monas., Ciertos efectos son beneficiosos y otros son deletéreos, lo que
refleja el precio de la adaptacidn. Algunas de las hormonas que varian
incluyen la PTH, el péptido natriurético auricular, el glucagdn, la in
sulina y la 1,25~dihidroxivitamina D3.81 hiperparatiroidismo secunda—
rio de la uremia ha sido postulado como un mecanismo contribuyente a =
la osteodistrofia urdmica, las calcificaciones metastdsicas, la disfun
cidn sexual, la neuropatia periférica, la anemia y la disfuncidn mio—
cirdica. Todas estas anomalias pueden ser consideradas de algiin modo -
como los efectos colaterales de una adaptacidn que probablemente tenga

por finalidad mantener los niveles séricos de calcio ionizade dentro -
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de los mérgenes normales. (18).

OSTEODISTROFTA RENAL.

Es un conjunto complejo de interacciones fisioldgicas que trae co
mo consecuencia una funcion anormal de las células &seas de los pacien
tes urémicos. (19).

Histoldgicamente, la mineralizacidn del hueso defectuoso en mu——
chos pacientes con trastornos renales se parece a los de deficiencias
de vitamina D, El metabolito de la vitamina D que afecta la reabsor—-
cidn intestinal del calcio es 1,25-dihidroxicolecalciferol, el cual —
puede sintetizarse solamente en el rifién. La capacidad de formar este
metabolito se reduce en pacientes con problemas renales avazados y re
sulta en deficicncia activa de vitamina D que parece inducir a una re-
sistencia a la vitamina D. Este es un factor importante en el desarro-
llo de la osteomalasia renal.

Cuando se reduce la filtracidn glomerular en los pacientes con —
problemas renales c¢ronicos, sus niveles serum fdsforo aumentan, lo ——
cual contribuye a la reduccidén del calcio ionizado, el cual estimula -
la glindula paratiroide, resultando en hiperparatiroidismo. En el hi—
perparatircidismo los minerales migran de los huesos a los tejidos -
blandos y los pacientes sufren de una osteitis fibrosa y de calcifica-
cién de los vasos sanguineos y de los tejidos blandos alrededor de las
articulacicnes, de los tendones, de los rifiones y de los cartilagos -
costales, (20).

GRANULOMATOSIS DE WEGEKWER.

La clasica triada de alteraciones de las vias respiratorias supe—

riores, enfermedd de las vias aéreas inferiores y enfermedad renal, -

(18) Ibid, p. 785 y 786.
(19) Ibid, p. 789.

(20) Rev. El compendio de Educacién Continua er Odontologfa, p. 46 y
47,



27

junto cor las expresiones variables de vasculitis sistémica sugiere —
con firmeza el diagnéstico de granulopatosis de Wegener. Las manifesta
ciones renales varian, pero tipicamente son severas y consisten en he-
maturia, proteinuria e insuficiencia renal, a menudo con un curse rapi
damente progresivo. E1 prondstico en los casos no tratados es desfavora
ble, tanto para el cuadro pulmonar como para la enfermedad renal, (21)

SINDROME NEFROTICO Y SINDROME NEFRITICO.

Los términos nefrdtico y nefritico se han originado en los térmi-
nos més antiguos "nefrosis" y "nefritis".

El sindrome nefrdtico es precisamente definido como la pérdida de
una cantidad suficientemente importante de proteinas en la orina como
para provocar hipoalbunemia y la consiguiente disminucién del volumen
circulante efectivo. Esto conduce al desarrollo en grados variables —
del edema e hiperlipemia.

El sindrome nefritico sugiere universalmente la presencia de in—
flamacidn en el glomérule, Las manifestaciones clinicas, pueden in—-
cluir hipertensidn, hematuris, cilindros eritrociticos y edema debido
a la retencidn renal de sal y aguas por mecanismos diferentes a la hipo
albunemia. (22).

SINDROME DE ALPORT.

Es una glomerulonefritis hematlrica progresiva y hereditaria que
generalmente afecta a los hombres cen mucha severidad que a las nuje—
res. A menudo se acompana de una sordera progresiva y en ocasiones de

otras anormalidades extrarrenales.

(21) KELLEY, OP. Cit., p. BO8.
(22) Ibid, p.796.
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Se presenta hematuria microscdpica, que se manifiesta desde el na
cimiento, en la infancia esta hematuria genera confunsién con la glomé
rulonefritis posinfecciosa y otras formas de glomérulonefritis. Una -
anomalia ascciada es la sordera coclear, es temprana y es un indicio —
de diagndstico valioso. Esta trastorno auditivo tiene una evolucidén —
aproximadamente paralela a la disfuncidén renal de modo que con el cur—
80 del tiempo se hace m3s marcado. También puede verse en el ojo "la =~
gota de aceite" en la superficie anterior del cristalino. (23).

VASCULITIS SISTEMICAS.

La vasculitis sistémicas que por lo general afectan el rifién in—
cluyen diversos trastornos que usualmente son clasificados de acuerdo
con el tamafio de los vasos comprometidos. Estos trastornos comparten -
varias manifestaciones clinicas que se expresan en forma variable en -
los distintos pacientes. Los sindromes renales generados por estos —
trastornos también tienden a mostrar rasgos similares, aunque la seve-
ridad del compromisc renal puede variar ampliamente manifestdndose por
lo coniin con hematuria y proteinuria, observandose también hiperten—
sion.

Los rifiones histolégicamente muestran una glomerulonefritis proli
ferativa necrosante segmentaria con una evolucién ripidamente progresi
va, tambi&én puede observarse algiin granuloma ocasional que afecte va—
sos de menor calibre. Sin embargo, estos hallazgos son infrecuentes, -
de manera que las biopsias renales no permiten establecer una diferen—

cia entre los distintos tipos de vasculitis sistémica. (24).

(23) Ibid, p. 833.
(24) Ibid, p. 808,



CAPITULO Iy

MANTFESTACIONES BUCALES CARACTERISTICAS DE ALGUNOS TIPOS DE
NEFROPATIAS



CAPITULO IV

MANIFESTACIONES BUCALES CARACTERISTICAS DE ALGUNOS TIPOS DE
NEFROPATIAS

Se realizd un estudio a 91 nifios nefrépatas con el objetivo de es
tablecer las manifestaciones bucales més frecuentes que podian obser-
varse.

En el érupo de enfermedades renales crénicas se pudieron observar
miis caracteristicas bucales especificas, con frecuencia originadas por
el cuadro clinico de la enfermedad y por alteracidn metabélica durante
un largo periodo. Aqui se incluye Glomerulonefritis Crénica (GC), Sin—
drome Nefrdtico Crénico (SNC), Insuficiencia Renal Crénica (IRC) y -
Trasplante Renal {TR).

En el grupo de 1las enfermedades renales agudas se incluye Sindro—
me Nefritico (SNI)., Sindrome Nefrdtico Aguda (SNA) e Insuficiencia -—
Renal Aguda (IRA).

Resultados.

De los 91 nifios observados, 50 fueron del sexo femenino (55%) y —
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41 del sexo masculino, (45%). La edad de los pacientes fué desde 3 -~
afiog 2 meses hasta 19 afios 11 meses, con una medida de 9 afios de edad,
La muestra con alteraciones renales croénicas fué de 84 casos y sélo 7
pacientes, se encontraron dentro del grupo de afecciones remales agu—
das,

Figura 1 Sexo afectado
~S0898
50
e e - .- -
b o - -
- -
- -4
Masculino Femenino

Dentro de las enfermedades renales agudas s« encontraron 3 casos
con glomerulonefritis aguda y un sdlo caso de insuficiencia renal agu-—
da.

En cuanto a las enfermedades renales cronicas se encontraren 34 =

pacientes; 10 con TR y 6 casos con GC.
Manifestaciones bucales: en los 7 casos del grupo de enfermedades rena
les spudas, las manifestaciones bucales fueron minimas, no encontrando
camblos radiogrdficos en la densidad del huese, ni alteracién en la 13
mina dura. Clinicamente hubo presencia de lesiones cariosas en todos,
y un caso de pigmentacidn intrInseca dental generalizada con disgndsti
co de insuficiencia renal agudas y otro con maloclusitn clase II divi~—
sidn Y. Los 7 casos presentaron palidez de la mucosa, hipocalcifica—
cidn y gingivitis,
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Ll grupo de enfermedades renales crdnicas formado por B4 pacien~
tes presentaron una serie de manifestaciones bucales. La caries dental
ocupd el mayor porcentaje y las pigmentaciones intrinsecas dentales de
color verde café generaliza en 37 pacientes; maloclusién clase II divi
sion I estuvo presente en 27 pacientes; hipoplasia del esmalte genera-—
lizada 13 casos; hipocalcificacidn 9 casos; gingivitis 5 casos; dos ca
sos de ausencia cong@nita de incisivos laterales superiores permanen—
tes; un caso de mordida cruzada completa anterior en denticidn tempo—
ral; un caso de incisivos laterales suepriores perwenentes cdnicos; un
caso de paladar triangular por h@bito de succidn digital; y un caso de

amelogénesis.
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Figura 2. Manifestaciones bucales.

Radiograficamente no se observd osteomalacia en alguncs de los ca
sos, ni cambios en la densidad Gsea en los maxilares, pero si resor—
cién de crestas alveolares en las muestras de denticidn permanente.
(25).

(25). Prictica Odontolégica, p. 11-15.
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Se realizb un estudio a 41 niifios con el fin de determinar la con—
centracién de Urea y pH salival y correlacionarla con el indice CPO —
(Cariados, Perdides y Obturados) en nifios adolescentes con insuficien—
cia renal crénica y con trasplante renal.

Los 41 nifios cuyas edades fructuaron entre 10 y 15 afios forméndo-
se 4 grupos:

Grupo I: 15 nifics sanos cuyos resultados sirvieron como control, que =
fueron separados por edad y sexo.

Grupo II: 9 pacientes con trasplante renal e injerto funcionante.

Grupo IIT: 11 pacientes con IRC Y didlisis peritoneal crdnica ambulatg
ria.

Grupo IV: 6 pacientes con IRC terminal.

Los pacientes del grupo II recibifan tratamiento con Azatioprina y
Prednisona, mientras que los grupos III y IV sdlo tomaron multivitami-—
nico, Carbonato de Calcio y dieta hipoproteica.

Se practicsd valoracidn estomatoldgica completa a fin de conocer
el indice de CPO mediante exploracidn clinica y toma de radiografias -
de "aleta mordida"., Asi mismo, en cada uno de los 41 nifios estudiados
se recolectd 53 ml de saliva en un tubo de ensaye sin estimulacidn pre-—
via, de las 9:50 a 12:50 horas, tiempo en que la saliva diurna de la -
compocisidn salival es menor.

Se determind en las muestras la concentracidn de urea mediante el
método de diacetil monoxina y el pH mediante potencidmetro de Backman.

Los resultados fueron analizados estadisticamente por el método -~
de varianza de registracifn m@iltiple (Kruskal Wallis) y prueba Z de —
dos colas. (26).

Resultados.
El indice mds alto correspondid al grupo de nifies sanos (grupo I)
mientras que el mfs bajo al de los pacientes con insuficiencia renal -

crénica en didlisis peritoneal crénica ambulatoria (grupo III); sin em

(26) Practica Odontoldgica, p. 13. (MENDEHALL R. Estadistica para ad~
ministracion y economia de M&xico: Grupo Editorial Iberoamérica -
1987; 224-232).



bargo al comparar los grupos mediante la prueba Z de proporciones no
existe diferencia estadisticemente significativa entre ninguno de —
ellos.,

En cuanto a Urea, los grupos III y IV demostraron los valores mis
altos, practicamente iguales, encontrandose diferencia significativa —
entre dichos grupos con los I y II. Respecto al pH, los valores mds al
tos correspondieron a los grupos III y IV existiendo tambi&n diferen--

cia estadisticamente significativa con los demiis grupos estudiados.

Urea y pH salival
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Figura 3. Relacién de la urea con el pH salival en los 4 grupos -
de pacientes.

El proceso de la caries es multifactorial y en su produceidén in
tervienen: higiene dental deficiente y un contenido elevado de carbohi
dratos en la diets, condicionando retencidn de alimentos en los Srga—
nos dentarios y tejidos de soporte y haciendo que las bacterias de 1la
cavidad bucal desdoblen los carbohidratos presentes en la placa dento-
bacteriana convirtiéndolas en Bcidos orgénicos, los cuales desminerali
zan el esmalte.

En sujetos con deterioro de la funcidn renal, las concentraciones
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elevadas de urea en zaliva aumentan el pH salival y de la placa, prody
ciendo una alta concentracidn de amoniasco secundario e hidrélisis de -
la urea, lo cual provoca liberacidn de &cidos por saturacidn de la pla
ca, pudiende condicionar la reduccidn en la frecuencia de caries.

La prevalencia de caries determinada mediante el Indice CP0 no di
firid significativamente entre los grupos estudiados; sin embargo, es
impertante sefalar que este Indice s mayor en los nifios sanos y m8s -
bajos en ¢l prupo de pacientes ¢on insuficiencia renal crénica termi—
nal en DPCA; se informa un indice de CPO mener en pacientes con dete—
rioro de la funcida renal, mostrando el efecto protector de la insufi-

ciencia renal crénica en la prevalencia de caries.

Indice (CPO) en los 4 grupos
estudiados

B sanos

E trosplantados
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Figura 4. Indice CPO en les & grupos estudiados.



Se han dado varias explicaciones para este hallazgo. tales como:
los regimenes dietéticos recomendados para estos nifios elevado conteni
do de hidrato de carbono, se sugiere que esto actfia a través de la re-
duccitén de la tensidn superficial del esmalte, disminuyendo la forma-—
¢idn de la placa dentobacteriana y de caries. Las elevadas concentra—
ciones de fosfato en la saliva encontrados en la uremia facilitan 1s -
remineralizacién de las lesiones potenciales de caries y probablemente
el s importante de los factores sea la elevada concentracidn de urea
salival encontrada en los pacientes con uremia.

La urea y sus productos de degrodacidn son alcalinos y hacterici-
das, por lo que se ha sugerido que poseen una accibn preventiva sobre
el proceso de la caries.

En este estudio se comprueba una correlacidn directa entre las —
concentraciones de ures salival y la elevacida de pH, encontrandeose —
que las cifras mis alctas correspondian a los grupas con insuficiencia
renal.

Llama la atencidn que el Indice de CPD en los pacientes trasplan—
tados que ya han recupersdo su funcidn renal y cuyas cifras de urea y
creatinina estin dentro de lo normal, se encuentren muy por debajo del
indice CPO de los controles sanos. Finalmente se especula que el efec—
to protector mantenido por largo tiempo antes de ser trasplantados, —
persiste aiin despuBs del trasplante renal. {(27).

Se describe un casn de Sindrome de SjBrgen Primaria con insufi-—
ciencia rensl terminal (acidosis tubular remal), cn una paciente sexc
femenino de 51 afios da edad, manifestando boca seca y fatiga gemeral.~
El paciente se le administraba Prednisona con lo cual la furcidn remal
quedd estable por 5 afios y el mantenimiento de hemodi&lisis fué conti—~
nuada por 2 afios, Tiempo después la paciente murid de peritonitis bac~

rerial causada por perforacisn del intestino delgado el cual fué rice

(27) Prictica Odontoldgica, p. 9-13.



37

en gléndulas linfaticas,

La autopsia reveld miltiples dlceras sobre lengua y caries en &6r-—
ganog dentarios, queratoconjuntivitis, atrofia de glindulas salivales,
hepatitis crénica con hepatomegalia, tuberculosis pulmonar y rifiones -
atrofiados. La biopsia renal reveld los tiibulos renales totalmente des
truidos y con infiltracidén marcada de células inflamatorias, predomi~—
nantemente linfocitos, células plasma e histiocitos, funcidn observa-
dos en la intersicién renal. La paciente no tuvo antecedente de pielo-
nefritis, exposicidn a radiacidn, medicamento antiinflamatorio como po
sible causa de Nefritis Intersicial Crénica. (28).

La glomerulonefritis de Wegener es una entidad diferenciada den——
tro del grupo de las vasculitis sistémicas, Es una enfermedad rdpida—
mente mortal caracterizada por una granulomatosis necrozante de las —
vias respiratorias y muestra una acentuada arteritis ascciada a las le
siones granulomatosas del rifién y pulmones. Empieza con una infeccién
nasal o pulmonar crdnica o en ocasiones con slteraciones de la boca; -
éstas consisten en ulceraciones o lesiones granulomatosas de las en—
cias. (29).

Se describe un caso de un paciente sexo femenino, presentd ulcera
cidn en boca; en la examinacidn clinica presentd principalmente hincha
28n y tumefaccidn, gingiva eritematosa particularmente en la regidn de
incisivos y premolares inferiores, donde habia 6rganos dentarios en —
perfectas condiclones. La encia tenfia una apariencia granular.

El diagndstico clinico fué Granulomatosis de Wegener gingival., -
Una biopsia incisional de la encia afectada lo verifics. En esta biop-
sia mostrd hiperplasia pseudoepiteliomatosa con epitelio escamoso es-—
tratificado, presentando pus en su superficie.

La caracteristica de la Granulomatosis de Wegener gingival como —
un dato valioso en el diagndstico, particularmente, desde el criterio
clasico de vasculitis y necrosis ocurre sbdlo raramente en aspecimenes

(28) Nephron, p. 485.
{29) PINDBORG, J. J,, Atlas de las enfermedades de ia mucosa Oral, —

p. 148,
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de biopsia girgival, ya que el diegnSstico de una condicién asi es ra-—
ro. (30).

La Granulomatosis de Wegener, es una entidad distinta entre critg
rio clinico e histopatoldgico que incluye: 1) granulomag necrozante en
el tracto inferior 2) vasculitis generalizada necrozante de ambas arte
rias y venas y 3) glomerulonefritis necrozante focal.

Vartantes de Granulomatosis de Wegener tambidn existen, como el -~
que los pacientes presenten caracteristicas de lesjones pulmonares, po
cos sin alguna lesidn extrapulmonar y no haber involucracidn renal.

En un estudio realizado a 40 pacientes que se les diagnosticaren
Cranulomatosis de Wegener con el objetive de identificar hallazgos cli
nicos e histoldgicos de la piel y mucosa que puede ayudar al diagndsti
co de esta enfermedad.

16 pacientes presentarcn manifestaciones cutdneas y/o en la muco-
sa oral e involucramiento de los 4 6rganos blancas mayores: —oides, ns
riz y gsrganta, pulmén, rifiGn y piel-~ el cual consistid en roentgeno—
grafia clipica, involucramiento de 2 drganos mids de los 4 drgancs mas
importantes, la evidencia histopatolégica de vasculitis necrozante o —
granulomatosa en una o mas de los 4 drganos blancos mayores.

2 pacientes presentaron manifestaciones en mucesa oral sin enfer-
medad en piel y fug incluido bajo “piel" encabezando por Sganc involu-
crado.

13 de los 16 pacientes tuvieron biopsia de peil. 3 tuvieror 2 o -
mds biopsias de piel.

Resultados.

De los 16 pacientes 12 tuvieron sdlo manifestacicnes en piel, Z ~
manifestaciones en mucosa oral, v 2 tuvieron manifestaciones entre mu-~
cosa oral y piel,

Las enfermedades cutfneas consistieron en lo siguieante: piirpura ~

(30) Journal Clinical of Pathology, p. 709-712.
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palpable, pdpulas, hemorragias, filceras, nédulos subcuténeos, plstulas,
vesiculas, miculas, petequias y hemorragia de ufias. Los sitios comunes
fueron cara, carrillo, mentén y térax.

Las manifestaciones en mucosa oral consistieron de Glceras e hi-~
perplasia gingival con petequias.

18 biopsias de 13 pacientes con manifestacidn en piel revelaron
una y otra vez vasculitis necrozante {10 pacientes), vasculitis granu-
lomatosa, y cambios no especificos. {31).

Se reporta un caso de insuficiencia renal crdnica proveniente de
un desarrollo de forma grave de Osteodistrofia Renal. Una paciente de
sexo femenino de 3 afios con enfermedad renal terminal debido a una urg
patia malformativa bilateral y padeciendo didlisis ambulatoria perito-
neal contfnua, recibié trasplante renal el cual fué extraido um mes —-
mis tarde por la trombosis en la vena renal, presentando ademds tume—
faceidn en el lado izquierdo de su cara. Al realizd@rsele examen radio-
grdfico de craneo reveld lesiones radioliicidas afectando el maxilar la
do izquierdo y orbita v mostrando ademds una apariencia caracteristica
de hiperparatiroidismo.

Los signos radiogridficos de Osteodistrofia Renal fueron también -
presentados a lo largo del hueso. La tomografia computarizada axial dg
mostrd un homogéneo tejide tenue, masa densa, afectando carrille izqui
erdo, extendiéndose hacia los espacios de la cavidad nasal y etmoidal.
8e catalogd esta manifestaci®n maxilar comd tumor Brown. El paciente -
posteriormente murid. El tumor Brown es una variante de osteitis fibro
sa raramente reportado en el hiperparatiroidismo secundario de falla -
renal crénica y excepcional en infantes, Despu@s el uso clinico de me-
tabolitos vitamina D, esta frecuencia ha sido estimada a ser de 1.5 a
1.7% de pacientes adultos,

Este reporte sirvi8 para dar énfasis a que el tumor Brown seria ~
incluido en el diagndstico diferencial de hueso en niiio con insuficien

cia renal crénica. La sobrevivencia prolongada de infantes con enferme

(31) Journal American Academic of Dermatology, p. 710-718.



40

dad renal terminal, puede pasar como una incidencia més alta de esta -
forma inusual de Osteodistrofia Renal en pacientes pobremente controla
dos. (32),

La incidencia de tumores malignos en pacientes receptores con —
trasplante renal, es significativemente alta; lipomas y tumores cutd—-
neos son las mds comunes lesiones que afectan a estos pacientes; se ——
menciona que su tratamiento lnmunosupresivo combinade con otros irri—
tantes (como radiacidn ultravioleta por ejemplo) pueden ser el factor
principal.

Se presentd un caso de un paciente sexo femenino de 42 afios mani-
festando labios secos y una pequefia erosidn superficial de 3 mm de dij
metro en el labio inferior., La paciente refirid que esta lesidn apare—
¢id dos meses mAs tarde, después de habérsele efectuado el trasplante
renal.

Se le efectud una biopsia excisional revelande carcinoma de célu-
las escamosas grade I con queratinizacién. La no recurrencia fue obser

vada en un periodo de dos afios seguidos. (33).

La insuficiencia renal se expresa en pérdida de la funcidn glome-

q

rular; por tanto, existe una acumulacidn de ¢ os nitr no

proteicos en la sangre, principalmente en la forma de urea. Sumade a —
esto pueden también existir desequilibrios electroliticos, como puede
ser la retencidn de fosfato en forma anormal, una disminucién en la ab
sorcidn de calcio y una excresidn elevada de &ste mismo. En respuesta
a los niveles disminuidos de calcio en suero, las glandulas paratiroi-—
des secretan parathormona, €l cual estimula la resorcidn Gsea y eleva
de esta manera, los niveles de calcio en suero. La resorcidn dsea au—
mentada, provoca la aparicidn de osteomalacia.

La osteomalacia puede observarse radiogréficamente en los maxila-—

res. El parodonto puede tambi&n mostrar cambios radiograficos, siendo

(32) Nephron, p. 483 y 4B4.
(33) Oral Surgery, Oral Medicine, and Oral Pathology, p. 412-414.
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uno de ellos la p&rdida parcial o total de ldmina duras. Clinicamente -
el hallazgo seria un aumento en la movilidad dental. La insuficiencia
renal progresiva, tambi&n hace que disminuya la funcidn de la m@dula —
Gsea.

Dentro de las manifestaciones orales de la insuficiencia renal —
cronica, se pueden incluir: Estomatitis caracterizada por la presencia
de filceras orales; parotiditis, lesiones purpulares, petequias en la —
mucosa oral, candidiasis y un aliento semejante a la amonia.

Otros signos y sintomas orales pueden incluir: resequedsd oral a
consecuencia de una disminucidn de flujo de saliva, una sensacidn de -
agrandamiento de la lengua, sabor metdlico y aceleracidn en el proceso
de formacidn de sarro.

Una vez que el diagndstico de insuficiencia renal crénica se ha —
establecido, la meta principal del tratamiento es prolongar la vida =—
del paciente mejorando a la vez su calidad.

El problema renal al ser progresivo, hace gue los rifiones general
mente empecren; por lo que el tratamiento médice por si sélo, puede re
gultar inadecuado para prevenir la uremia. Es entonces cuando la fil——
tracibn artificial de la sangre es necesaria. E! procedimiento de fil-
tracion puede ser en forma de didlisis peritoneal o mids comunmente co—
mo hemodidlisis. (34).

Principios de Hemodidlisis.

La unidad de hemodidlisis sélo aproxima las funciones de un riiidn
natural, como la produccidn hormonal, activacidn y degradacion. La he-
modi&lisis (heme-sangre, didlysis-purificacidn) remueve las toxinas, —
ajusta el balance electrolitico y mantiene el equilibrio de fluidos. ~
Esas funciones ocurren por una transferencia de solutos y solventes a
través de una membrana semipermeable que se interpone entre la sangre
del paciente y la solucién de limpieza o de didlisis. Se administran -

anticoagulantes por heparinizacidn regional o sistémicos durante el —

(34) Revista ADM, p. 120 y 121,



tratamiento. El acceso a la red sanguinea se logra por una conexidén —
con el dialisador en una fistula arteriovenosa o en un desvio arterio=
venoso, Las desventajas de este procedimiento incluyen una hemorragia
posible, codgulos e infeccidn. (35).

Una alternativa a la terapia de didlisis crénica, es el trasplan—
te renal, el cual representa el mds exitoso de los trasplantes de orga
nos efectuados hoy en dfa. A consecuencia de este creciente éxito, mu-
chos pacientes dependientes de didlisis para su supervivencia, estdn -
siendo sometidos a trasplantes renales en cuanto es localizado un dong
dor iddneo. Una vez que el paciente recibe el trasplante, requiere —

atencidn espacial adicional, debido a las complicaciones de la terapia

inmunosupresora y a la presencia de un cuerpo extraiio. {36).

(35) Compendio de Bducacibén Continua en Odontologia, p. 47-49.
(36) Revista ADM, Op. Cit. p. 121.
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CAPITULO V

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

Deben tomarse precauciones especificas con el paciente dental que
estd wantenido con hemodidlisis o que ha recibido trasplante renal. -
Los chambios biocquimicos y fisiologices que reflejan el periodonto y la
egstrugtura del hueso alveolar presentan retos especificos para el odon
tologp. Estos pacientes pues, requieren tratamiento especial debido al

equilibrio fisioldgico precario.

Pacientes que reciben Hemodiflisis,

eben considerarse ciertos factores al tratar a estos pacientes -
para disminuir el riesgo del paciente y del clinico. Los pacientes con
hemodiflisis crdnica tienen un aumento de riesgo de hepatitis debido a
la reppticidn de las transfusiones sanguineas. este es un problema po-
tencial para el clinico y el equipo de trabajo debido a su contacto —

cercano con el paciente; por lo tanto se deben usar guantes, gorros, —
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cubrebocas y proteccidn visual durante el procedimiento. Las plezas de
mano de alte velocidad deben utilizarse con precaucidn, y la punta de
succidn debe utilizarse lo mis cerca del drea de trabasjo para minimi--—
zar la posibilidad de contacto con la sangre infectada, Despuss de 1a
Cirugia Oral, los equipos y pafios quirfirgicos deben esterilizarse cui~
dadosamente.

Los procedimientos dentales deben realizarse gqntes que el pacien—
te reciba la didlisis, cuando la sangre estéd libre de anticoagulantes,
relativamente, La anestesia acumulada y sus metabolitos no son un pro—
blema téxico debido a que se remueven durante la didlisis. Cuando es ~
necessrio un tratamiento dental, las precauciones deben discutirse con
el médico del paciente, debido a que puede ser necesario alterar la me
dicacidn prescrita. Por ejemplo, muchos pacientes con problemas rena-
les tienen hipertension y pueden estar recibiendo muchas drogas para
su control, Si el paciente tiene una sangre hipercoagulable, puede ser
necesario pantener el estado anticoagulante para preservar el desvio,
Coniinmente se utiliza Warfin s8dico con este propdsito. Cuando ls ci-
rugia oral es necesaria, el Warfin s&dico debe interrumpirse por 48 hp
ras antes del procedimiento y debe administrarse vitamina K para resta

urar los coagulantes a la sangre. (37).

Pacientes con Trasplantes renales.

Una vez realizado el trasplante se inicia el régimen de drogas in
munosupresoras, y es entonces cuando son muche mis susceptibles al de—
sarrollo de infecciones orales.

Se han descrito casos de pacientes con trasplante que padecen in—
fecciones dentales agudas severas y por lo mismo han requerido hospita
ilizacidn. Ademds las bacteremias estreptocdcicas resultantes de la ma—
nipulacién oral quirlirgica, pueden provocar glomerulopefritis en el ri
iibn recién trasplantado, o infecciones en el &rea de sutura del tras—

plante.

(37) EL Compendio ..., Op. Cit. p. 4S.
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Por todo esto, si se reguiere de tratamjento dental una vez que —
el paciente ha sido sujeto s un trasplante, el empleo de antibidticos
en forma profildactica, resulta indispensable, El régimen a seguir en -
pacientes con trasplante renal, es el mismo que el empleado para la ~—
prevencidn de la endocarditis bacteriana.

La dosis de antibiStico no requiere ninguna modificacidn, pues es
tos pacientes poseen un rifin que trabaja normalmente. Cualquier infec
cidn dental una vez establecida y diagnosticada, debe tratarse en for—
m3 sgresiva mediante el emplec de antibiSticos, ya que cualguier infec
cidn puede poner en peligro de muerte al paciente con trasplante. Otra
complicacidn oral comin de los pacientes que reciben drogas inmunosu—
presaras, es un crecimiento de Candida Albicans,

A pesar de que estas infecciones pueden tratarse ficilmente si se
diagnostican temprano, su diseminacidén por via hematelSgica o esofdgi-
ca, puede crear problemas mis serios y hacer més dificil su tratamien-
to.

El tratamiento de rutina para este tipo de lesiones, ha incluido
el empleo de agentes antimicGtices como 1o son el Nistatin y la Amfote
ricina B.

Se han sefialado recientemente, que pacientes con trasplantes somg
tidos a altes dosis de inmunosupreseres que semejan candidiasis, pue—
den estar asocltadas con crecimientos bacterianos y no de ca3ndida.La -
apariencia clinica de estas legiones bacterianas, es muy similar a la
de la candidiassis membranosa aguda. No abstante, las fases iniciales -
de la lesidn, se presenten con un eritema localizado én mucosas, was -
severo que el gque sucede en casos de cendidiasis y, el curso de la le-
sidn es muy molesto, sintoma que generalmente no sucede en los casos -
de infecciones por céndida.

Lo anterior demuestra que el empleo de drogas inmunosupresoras co
mo parte complementaria del trasplante renal, ha permitido la oportuni
dad de observar las consecnencias microbianas en un estado de inmunosu
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presidn inducido. Asi el individuo que recibe un trasplante renal, for
ma parte del grupo de pacientes comprometidos.

La enfermedad parodontal, las infecciones pulpares y las i{lceras
orales pueden provocar la diseminacidn de microorganismos en el torren
te circulatorio o su aspiracidn y posterior diseminacidn en el tracto
respiratorio. Por esto, la cavidad oral con su flora microbacteriana,
debe consederarse como una fuente potencial de infeccidn.

Los dentistas que ejercen en hospitales donde se llevan a cabo =
traplantes renales, deben esforzarse para que cualquier paciente candi
dato a trasplante, tenga una evaluacidn dental preoperatoria, Esto no
debe ser dfficil de lograr, ya que generalmente el paciente en diali—
sis tiene que esperar un periodc de tiempo considerable, antes de que
encuentre un donador apropiado. La rutina preoperatoria permitird tra-
tar al paciente antes de gue se inicie la terapia inmunosupresora, con

lo que los resgos de infeccifn se veran disminuidos. (38).

ELECCION DEL FARMACO Y CONSIDERACIONES RESPECTO A SU EMPLEQ EN PACIEN-
TES CON INSUFICIENCIA RENAL.

ANTIBIOTICOS.

Los antibidticos pueden ser usados preventivamente o curativamen-—
te, la primera indicacidn ha sido ampliamente discutida, la mayoria de
los autores considera que su uso en la IR debe ser bastante amplio ya
que hay una disminucién considerable de las defensas, que se considera
otro apartado.

Respecte a la aplicacién de un fdrmaco determinado, debemos consi
derar en primer lugar que el 90% de las infecciones son a estafilo y -
estreptococos, por lo que los antibidticos de espectro reducido acti-
vos frente a gram positivos seran iitiles. En segundo lugar, es impor-

tante' destacar que siempre que sea posible, se deberd realizar la iden

(38) Revista ADM, Op. Cit. p. 122 y 123,
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tificacidn del germen causal y el antibiograma para ajustar la terapéu
tica lo mas precisamente posible.

Por #iltimo, se elegirdn los antibidticos que menos efecteos colate
rales produzcan (especialemnte nefrotoxicidad excepto en les anéfricos
en que ello no tiene trascendencia), con mayor indice terapdutico y ~—
que preferiblemente se metabolicen y excreten por vias estrarrenales.

De acuerdo a todos los parimetros analizados, podemos clasificar
a los antibidticos en 4 grupos:

19 Antibidticos que no requieren reduccidn significativa de la dosis —

en presencia de IR:

= Doxiciclina = Clindamicina
- Eritromicina - Oleandomicina
~ Oxaciclina ~ Nistatina
29 Antibidticos que requieren una reduccidn moderades de la dosis:
— Penicilina G - Ampicilina
- Lincomicina - Cefalosporinas

~ Cloxacilina y Diclosacilina
3% Antibidtices que requieren una reduccidn importante de la dosis:
~ Kanamicina
~ Gentamicina
42 Antibibticos contraindicados:
~ Tetraciclinas
~ Estreptomicina

SEDANTES.

El uso mds frecuente de los sedantes, en la practica odontolégica
1o constituye la sedacidn preoperatoria, con excepcidn del uso de sus
propiedades relajantes musculares ademds de sedantes en el tratamiento
del Sindrome de la A. T. M.

Para la sedacidn preoperatoria, los Benzodiazepinicos seran la —
primera eleccidn, por sus escasos efectos colaterales y su gran margen
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terapéutico, utilizdndose a dosis normales ya que el perfodo de utili-
zacidn es demasiado breve para que se produzca aumulacién,

Tratamientos sds prolongados requerirdn ajustes de la dogifica-
cién y contrel de la sedacidn producida.

St por cualquier razdn no pudieran utilizarse Benzodiamzepinas, la
segunda eleccidn serdn los barbit@iricos de accidn corta, teniendo en
cuenta que en presencia de IR y hepAtica asociada estdn contraindica—
dos y con las mismas consideraciones respecto a dosis que en el caso

de las Benzodiazepinas.

ANELGESTCOS,
Los mds utilizados son los siguientes: Acido Acetil Salicilico, ~

Derivades de la pirazolona, Derivados de la Anilina y Propoxifeno.

Acido Acetil Salicilico.
Para su empleoc en pacientes con IR debe tenerse en cuenta que:

a) A dosis terapéuticas reduce el régimen de filtracidn glomerular,

b} Aumenta la eliminacidn de cé&lulas tubulares remales por incremento
de descamacidn, debido probablemente a algin intermedio metabblico.

¢) Tiene una accién inhibidora leve de la sintesis de protombina que
provoca trastornos plaguetarios cspaces de prolongar el tiempo de ~
sangrado,

d) Se excreta casi totalmente por rifidn.

e

£

Se halla diswminuida su unidn a proteinas plasm3ticas.

~

Puede producir sangraedo gastrointestinal.
Sera dosificada normalmente en la IR leve, se multiplicardn los =~
intervales por 1.5 en la IR meoderada y por 2 o 3 en la IR severa.

Derivados de la piralozona.
El @nico analgésico importante es la Dipirona, el cual es bio—

transformada en higado y excretada por rifidn. Existe muy escasa infor-
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macidn sobre su uso en la IR, si bien en dosis finicas o tratamieptos
breves, el riesgo de acumulacidn es muy escaso, como la prueba el usc

habitual especialmente en pacientes en di&lisis.

Derivados de la Anilina.

El farmaco mis importante de este grupo es el acetominofén o para
cetamol. Este se excreta por via renal, es probablemente uno de los
firmacos sobre cuya nefrotoxicidad m3s se ha discutide, no estando afin
descartado su potencial nefro y hepatotdxico.

La hemodialisis se transforma en la principal via de eliminacién,
que reduce la vida media en un 50%, no asi la diadlisis peritoneal que
ne es capaz de remover paracetamol, esto es muy i{itil en tratamientos
breves en que se puede usar a dosis prudentes con la seguridad que una
parte de ella seri eliminada en la siguiente sesién de hemodidlisis. -
En caso de que el tratamiento sea m3s prolongado se debera ajustar la

dosis y el ritmo de administracidn a las sesiones de didlisis.

Propoxifeno,

El propoxifeno se metaboliza en higado excreténdose por heces —
principalmente ¥ un pequefio porcentaje por riiién y pulmdn. En trata—-
mientos breves su farmacocinética es extremadamente complicada, en tra
tamientos prolongados en la IR no se modifica pricticamente la T 1/2,
aunque se desconoce la misma en la IR terminal.

No requiere modificacidn de dosis ni intervalo en la IR, cualquie

ra que sea su estadio ni por didlisis.

ANESTESICOS LOCALES.

La Lidocaina constituye el anesté@sico odontoldgico por excelencia.
La IR no requiere modificaciones de dosis en su uso como anestésico lg
cal, en lo cual hay experiencia, si bien deben limitarse la dosis al -
minimo imprescindible para evitar su acumulacidn y efectos téxices.
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No hay contraindicaciones para su uso excepto la hipersensibili-
dad y aquellos pacientes con infarto previo y bradicardia o grados de
bloqueo cardiaco y aquellos que reciben drogas estabilizadoras de mem-
branas (fenitoina, propanolol, etc.) en cuyo caso deberian limitarse
atin mds las dosis.

COAGULACION.

Influencia de la diflisis y trasplante renal:

La di&lisis ha demostrado ser capaz de corregir la falta de dispo
nibilidad de factores plaquetarios, mejorando el sistema de coagula-
cidn del paciente, pero agrega un problema importante, el paciente que
se somete a hemodi&lisis debe ser heparinizado de acuerdo 2 uno de dos
esquemas actualmente en uso:

a) Heparinizacion de toda la sangre, con aproximadamente 70 U por Kg
de peso y luego cantidades suficientes para mantener el tiempo de ~
coagulacidn por encima de 60 minutos.

b) Heparinizacign regional, utilizado excepcionalmente en enfermos con
hemorragias severas, heparinizando la sangre al entrar el dializa—
dor y neutralizando la heparina al salir, con sulfato de protamina.

81 se usa el primer esquema, puede neutralizarse o no la heparina

con sulfato de protamina al terminar le didlisis,

Importancia para el tratamiento odontoldgico.

En general en un paciente con IR, debe realizarse un estudioc de -
los factores de coagulacidn antes de ser sometido a un procedimiento —
quirGirgico. En los pacientes bajo didlisis, se realizardn los trata——
mientos necesarios al dia siguiente de una dialisis, donde el torrente
sanguineo ha sido depurado y cuando ya la heparina, si no ha side neu—
tralizada, se ha metabolizado.
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ALTERACIONES DE LA CICATRIZAGION.

La cicatrizacign retardada es una consecuencia reconocida de la
IR, Se ha observado que la formacidn del tejido de granulacién es mis
lenta en la IR y la hemorragia seria la causa de la cicatrizacidén re—

tardada.

Influencia de la dialisis.
A partir de la aparicidn de la hemodidlisis se resolvieron la ma-~
yoria de los problemas cicatrizales de los urdmicos, practicandose ac-

tualmente cirugia mayor sin complicaciones de este tipo.

Importancia para el tratamiento odontoldgico.

No se han observado algln retardo de cicatrizacién y dolores sor-
dos, mal localizados y de moderada intensidad por periodos prolongades
de tiempo (15 dias o mis) en pacientes que fuerom sometidos a extrac™—
ciones de Srganos dentarios o tomas bidpsicas dseas y que estaban en -
tratamiento clinico {sin didlisis) por su IR crdnica. No se han consta
tado sintomas infecciosos, no se realizd antibioticoterapia preventiva,
si bien se cumplieron escrupulosamente las reglas de asepsia quirfirgi-
ca. (39).

(39). Revista del Circulatorio Odontoldgico_del Rosario, p. 12-26.
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CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino (Alberto Herndndez Garibay) de 5 afios
de edad, desde su nacimiento, como a los 7 u 8 meses de edad, manifes-
taba estrefiimiento, tardaba en obrar hasta 9 dias hasta llegar el mo—
mento de no poder orinar. Se le iba a practicar un sondeo, pero en ——-
esos momentos decidieron sus padres cambiar de M&dico,

Se le llevd a una clinica del ISSSTE en donde 1o atendieron 3 mé-
dicos pediatras y en donde se le diagnosticd Insuficiencia Renal Créni
ca después de varios estudios de laboratorio y radiogrdficos, que com
plicé al higado manifestando manchas cutdneas y vémito.

Se le administra desde entonces Actecen, Libertrim y Laxoberdn, -
combinando frutas, verduras, jugos, sobre todo muchos 1liquidos, y como
complemento vitaminico Viternum,

Cuando el paciente se llega a dar un golpe en el abdomen manifies
ta inflamacidn, dolor, fiebre, vémito. Entonces tiene que guardar repo
so y tratar de distraerlo (indicaciones médicas), mientras no sucede -
esto, el paciente lleva una vida normal.

El tratamiento antes mencionado lo va a mantener hasta los 7 ailos

de edad por indicaciones de los Médicos de la Clinica antes menciona--
da.
Manifestaciones clinicas orales: En tejidos blandos no presenta aingu—
na alteracifn de ningln tipo, la mucosa oral presenta una coloracidn —
normal tanto carrilles, paladar, piso de boca, itsmo de las fauces y -
lengua.

Al auscultarse los ganglios en la regién submandibular también és
tos se presentaban en perfectas condiciones.

En tejides duros (6rganos dentarios) presenta:

Incisivos centrales y laterales superiores: caries interproximales.

Segundos molares inferiores {derecho e izquierdo): caries de 3er. gra-
do.

Primeros y segundos molares superiores (derecho e izquierdo): caries -
incipientes.
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En los demiis Grganos dentarios se presentan totalmente sanos. =

A salve que en los centrales superiores pr una pi ién de

color verde café.

No presenta maloclusidn, ni hipoplasia o hipocalcificacidn,



CONCLUSIONES

No existen manifestaciones orales establecidas que
caracterizen a cada una de las enfermedades renales, éstas van a
ser especificas y diferentes en cada paciente y en cada tipo de
enfermedad renal del que se trate dependiendo de la edad en que

se establece, gravedad y complicaciones sistémicas que presente.

Habrd pacientes que manifiesten cambios meiauwliicos bruscos
sobre todo si existe enfermedad renal crénica desde 1la
infancia, o bien aunque empiece a padecerse a edad ya adulta, de

alguna manera tendrd secuelas a nivel oral.

En cuanto &8 su tratamiento odontolbgico, es importante
saber si el paciente presenta enfermedad renal, ya que la via
de excresién de la mayoria de los farmacos es renal, y si
tomemos en cuenta la presencia de alguna enfermedad a este
nivel podriemos agravar dicha enfermedad o al menos producir

alguna nefrotoxicidad,

Asf tembi&n debemos contar con medidas preventivas para
disminuir el riesgo de infeccifin en estos pacientes, sobre todo
en aquellos que reciben hemodidlisis, por la cantidad de
transfusiones sanguineas que reciben y por la disminucidn de

resistencia que presentan ante las infecciones,

Asi pues, debemos ser cuidadosos en muches aspectos al
tratar a alglin paciente con enfermedad renal, como el conocer

el examen de laboratorio de rutina, conocer el estadio en la
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cual se presenta, para asi establecer el plan de tratamiento a
seguir y considerar al enfermo como un paciente con una
problemética compleja, dificil y {nica, a fin de lograr los
resultados esperados, sin la aparicidn de complicaciones ni
accidentes durante el desarrollo del tratamiento.
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