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TRATAMIENTO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON

GLOMERULONEFRITIS CRONICA.

INTRODUCCION.

El cirujano dentista esta vinculado notabiemente con el paciente en su
atencion bucodental, pues no puede dirigirse al aparato estomatognatico sin antes
correlacionario con el organismo intemo del individuo por medio de un analisis
exhaustivo que se logra a través de un interrogatorio formulado por la historia
' cllmca
’ El desarrollo de este tema implica comunicar, pero mas bien revisar los

elementos de causa de este padecumlento que  es compaginado y descrito en los

aspectos |mportantes »'l =lo ros de la cxencna la interpretacion de los sintomas y

sngnos que mamﬁestan kel grado de afectacnon y el ~avance de la enfermedad

glomerular para poder deter "nar el dlagnostlco diferencial y poder llevar a cabo el

tratamiento bucodental requerldo

|dent|f|car Ia enfermedad y el pronostlco de su intervencion.



1. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL RINON.

1.1 UBICACION DE LOS RINONES.

Los rifones son filtros muy sensibles que poseen una notable disposicion.
Son dos organos voluminosos y de color pardo que tienen las siguientes

dimensiones. 10 cm de longltud 5 de anchura y 2.5 de grosor y pesan entre 150

Se" les descnben polos superior e inferior, caras

xterno convexo, y borde interno que presenta una

fon:la forma de habichuela. Los rifiones estan

ebrales sobre el psoas. Se extienden desde la

I hasta la tercera lumbar. Las caras anteriores estan

afuera 'y los polos superiores estan mas cerca de la linea
ra qUélbs inferiores. Los polos superiores estan situados

: por arrlba deI nivel del ombhgo y los hilios corresponden al plano transpiidrico. El

-rlnon derecho uene sntuacuon mas baja, por el volumen del higado.

Las relac;ones anterlores de los rinones excepcionalmente son idénticas en

de echo el peritoneo que cubre las zonas que guardan

“dos sujetos En el rlnb

relacion co' 'el hlgado yeyuno y falta en las areas gastrica esplénica y

yeyunales estan cubiertas Vdel‘ pernoneo y desprovistas del mismo las zonas

g suprarrenal, kp‘ancreat'ca» y cod ica. Debe apreciarse en detalles la forma en que los
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vasos esplénicos cruzan el fir‘vén hasta llegar al bazo, siguiendo el epiplon

pancrea‘ticoéplenico. -~ En el’ lado izquierdo se advierte un fondo de saco

correspondiente entre’ el rifion y el bazo, a menudo obliterado por adherencias.

En las relaciones-posteriores de los rifiones se advierte inmediata relacién con el

diafragma hacfa arriba;"y ' hacia abajo, de adentro afuera de los musculos psoas,

cuadrado lumba transverso del abdomen, también guardan relacién con el
duodecumo ervio ntercostal los nervios abdominogenitales mayor y menor, los

.los arcos del psoas y del cuadrado lumbar, la

senos B costoduafragmatlcos :

: undééfma’ y. duodécima costillas hacia la izquierda, y la duodécima a la derecha.

El hmo del rifidn se abre unen espacno ocupado por grasa, el seno renal, por

el que pasan los vasos, los nervuos y Ia pelvts del rifon.

1.2 LA NEFRONA.

En el ser humano, cada rifién: esta formado .por un: millén de nefronas,

aproximadamente. Todas ellas son capaces de formar arina.  El rifidn no puede

regenerar nefronas n‘uevas vpo anto la

leccuones,o:éﬁfermedades renales o el
envejec:maento produce una:- perd|da progresnva del numero de nefronas.
- Pasados Ios 40 anos de edad el numero de nefronas funcionales suele descender
) un: 10% cada 10 afnos; asi que a Ios 80 aflos muchas personas tienen un 40%

‘rhends de nefronas que a los 40 afios. Esta pérdida no encierra peligro para la




vida porque los cambios adaptativos de las restantes neuronas les permite

excretar las cantidades adecuadas de agua, electrolitos y productos de desecho.

Cada nefrona consta de dos partes principales: 1) un glomérulo (capilares
glomerulares) a través de los cuales se filtra gran cantidad de sangre, y (2) un

largo tubulo donde el liquido filtrado se convierte en orina en su recorrido hasta la

pelvis renal.
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El glomérulo esta formado por una red de capilares que se ramifican y
anastomosan entre si y que, comparados a otras redes capilares, tienen una

elevada presion hidrostéatica (unos 60 mm Hg). Los capilares glomerulares estan
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recubiertos por células epiteliales, y la totalidad del glomérulo esta revestido por la
capsula de Bowman. El iiquido que se filtra en los capilares glomerulares discurre
por el interior de la capsula de Bowman y luego, por el tubulo proximal, que se
encuentra en la corteza del rindn. Si se practica un corte de los rifiones dev arriba
abajo, las dos regiones principales que pueden verse son la corteza externa y la
region interna liamada meédula. La médula renal esta dividida en numerosas
masas de tejido de forma cdnica llamadas piramides renales. La base de cada
piramide nace en el limite entre la corteza y la médula; termina en la papila que
penetra el espacio de la pelvis renal, una prolongacion de la parte superior del
uréter que tiene forma de embudo. El borde externo de la pelvis se divide en
pequenas bolsitas de extremos abiertos liamados calices mayores, las cuales se

extienden por abajo y se

dividen el los calices
menores, que recogen la
orina de los tubulos de cada
papila. Las paredes de los
calices, la pelvis y el uréter
tienen elementos contractiles

que expulsan la orina hacia la

vejiga, donde la orina se

Corte: piramide renal. deposita hasta que se vacia

con la miccion.
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1.3 APORTE SANGUINEO

El riego sanguineo de ambos rifiones constituye normalmente, del 21 al
25% del gasto cardiaco. La arteria renal entra en el rindn a traves del hilio adosada
al uréter y a la vena renal y, luego se ramifica sucesivamente para formar las
arterias interlobares, arterias arcuatas, arterias interlobulares o arterias radiales y
arterias aferentes, que dan lugar a los capilares glomerulares de los glomérulos
renales, donde se filtra gran cantidad de liquido y de solutos (excepto las proteinas
del plasma) para empezar a formar ta orina. Los extremos distales e los capilares
de cada glomérulo constituyen y forman la arteriola eferente, que da lugar a una

segunda red capilar formada por los capilares tubulares que rodean a los tubulos.

La circulacién renal esta caracterizado por tener dos lechos capilares, el
glomeérulo y el peritubular, cuyos capilares estas dispuestos en serie y separados

por las arteriolas, las cu les:ayudan a regular la presion hidrostatica en los dos

grupos de capilares. La hidrostatica elevada en ios capilares glomerulares

g‘) produce una filtracion rapida, mientras que una presion

- (alrededor de 60 m )
¢ ‘-hidrdéta‘ticamucho.mas baja eh los capilares peritubulares (30 mm Hg), favorece

la répivda‘ryeabsorcnon e liquidos. Los rifiones pueden regular las presiones

hidrostéticas'ianto .en ‘los capilares glomeruiares como en los peritubuiares,

modificando de esta manera la tasa de filtracion glomerular, de la reabsorcién
tubular o de una y otra para responder asi a las demandas homeostaticas dei
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Worganismo. Los capilares peritubulares terminan en los vasos del sistema
venoso, 'que discurren paralelamente a los vasos arteriolares y forman
"‘sucesivamente a la vena interlobar, la vena arcuata, la vena interlobar y la vena

renal, que salen del rifidn al tado de la arterial renal y el uréter.

Desde el tubulo proximal, el liquido circula por el interior del asa de Henle
que desciende hasta médula renal. Cada asa esta formada por una rama
descendente y una rama ascendente. Las paredes de la rama descendente y el
extremo inferior de la rama ascendente son muy delgadas y por eso se le llama
porcion delgada del asa de Henle. Después de que la rama ascendente del asa
haya desaparecido parcialmente hacia la corteza, sus paredes se vuelven tan
gruesas como las del resto de |a sistema tubular y por eso se llama porcion gruesa

de la rama ascendente.

Al final de la rama ascendente gruesa hay un segmento corto que, en
realidad es una placa situada en la pared, que se conoce como macula densa.
Como se expondra después, la macula densa juega un papel importante
’Vr‘e‘gplgndé lafoncién dek las nefronas. Pasada ta macula densa, el liquido

- atra'viés‘a',eyl‘tﬁbdlq distal que, al igual que el tGbulo proximal, se encuentra en la

I, el tabulo distal va seguido del tubulo de conexion y del tubulo

“: colector cortica termina en el conducto colector cortical. Las partes iniciales
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conducto. colector medular. Los conductos colectores confluyen para formar
cdnductds cada vez mayores que, finalmente, vacian su contenido en la pelvis
,réhal' erkl;la punta de las papilas renales. El cada rifion hay unos 250 conductos
,croléctofe’s muy grandes, cada uno de los cuales recoge la orina de unas 4,000

nefronas.

Aungue cada nefrona contiene todos los elementos descritos anteriormente,
existen algunas diferencias entre las nefronas dependiendo de la profundidad a
que se encuehtran dentro ‘'de la masa de los rifiones. Las nefronas cuyos
.glomérulos esta’ﬁ"sifq:a;qas'fén la parte externa de la corteza se llaman nefronas
cy:ortic':a‘les yse fd_is'ti'ng"L‘JIén por tener asas de Henle cortas que tiene sélo un breve

- recorrido dentro

'O:é[ 30% de las nefronas tienen sus glomerulos situados

- profundamente’ enla corteza renal, cerca de la médula, y se liaman nefronas

yux;amedulares"' Estas nefronas tienen largas asas de Henle que penetran

profundamente en la médula y a veces, todo su recorrido es intramedular hasta

desembocar en la punta de las papitas renales.

Los vasos que riegan las nefronas yuxtamedulares también se distinguen
de los de las nefronas corticales. En estas uUltimas, todo el sistema tubular esta
rodeado de una extensa red de capilares peritubulares. En cambio, en la

nefronas yuxtamedulares, las largas anteriolas aferentes se extienden desde los
8




glomérulos hacia abajo penetrando en la parte externa de |a médula y entonces se
divide en capilares peritubulares especializados llamados vasa recta, los cuales se
extienden hacia abajo y adentro de la médula, adosados al asa de Henle, los vasa
recta vuelven a la corteza para terminar desembocando en las venas corticales.
Esta red especializada de capilares de la médula juega un papel esencial en la

formacion de la orina concentrada.
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Las relaciones existentes entre las estructuras del rifilon, vasos sanguineos y de

las diferencias entre las nefronas corticales y las yuxtamedulares.
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1.4 MEMBRANA CAPILAR GLOMERULAR.

La membrana de los capilares glomeruiares se parece a la de otros
capilares excepto en que tiene tres capas principales en lugar de las dos
habituales: 1) el endotelio capilar, 2) una membrana basal y 3) una capa de
células epiteliales (los podocitos) que rodean a la superficie externa de la
membrana basal de ios capilares. Estas capas, en conjunto, forman la barrera a
la filtracidn que, a pesar de sus tres capas, es capaz de filtrar varios cientos de
veces las cantidades de agua y solutos que suelen atravesar la membrana de los
capilares. Pese a esta elevada tasa de filtracion, de la membrana de los capilares

i : glomerulares se debe en parte a ciertas caracteristicas o rasgos especiales. El

. endotelio capilar esta formado por millares de pequefios agujeros llamados

" fenestrae (ventanas), que se parecen a los capilares fenestrados que se
'en,cueyntran en el higado. Como las fenestraciones son bastante grandes, el

endotelio no representa una barrera importante para las proteinas de! plasma.

'Ro_deando al epitelio esta la membrana basal que consta de una red de
colagena y de fibrilias de colagena con grandes espacios a través de los cuales se
filtran grandes cantidades de agua y de solutos pequernos. La membrana basal
impide eficazmente la filtracidn de las proteinas plasmaticas, en parte por las

fuertes cargas eiéctricas negativas que generan los proteoglicanos.




La dltima parte de la membrana glomerular es una capa de células
epiteliales que reviste la superficie externa del glomérulo. Estas células no
forman una capa continua, pero tienen grandes expansiones parecidas a un pie
(podocitos) que rodean a la superficie externa de los capilares. Las expansiones
de los podocitos estan separadas por huecos ilamados poros de rendija, a través
de los cuales se desplaza el filtrado glomerular. Aunque las células epiteliales
pueden representar un obstaculo a la filtracion, el sitio principal de retencién de las

proteinas plasmaticas parece ser la membrana basal.

En general la reabsorcion tubuiar es cuantitativamente mas importante que
la secrecion de tubular dentro del proceso de formacion de orina, pero la secrecion
juega un papel importante en la determinacion de las cantidades de iones de
potasio y de hidrégeno y de algunas sustancias que se excretan por la orina. La

“mayoria de ias sustancias de la sangre tienen que ser depuradas, especialmente

..-los productos finales del metabolismo como la urea, creatinina, acido urico y

' uratbs. se reabsorben mal y, por tanto, se excretan en grandes cantidades por la
. orina, - - Algunas sustancias extrafas y los agentes quimicos también se
- r’éa‘bsAor‘bve’n mai pero, ademas, son secretadas y pasan a la sangre a los tubulos,
) de modo qge sus tasas de excrecion son elevadas. Por otro lado, los electrolitos,
. como los iones cloro y carbonato, se reabsorben intensamente por lo que
abarecen en la orina en pequenas cantidades. Ciertas sustancias nutritivas como

"~ los aminoacidos y la glucosa, se reabsorben complietamente en los tubulos y no
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aparecen en la orina aunque se hayan filtrado en gran cantidad en los capilares

glomerulares.

1.5 FILTRADO GLOMERULAR.

La mayoria de los capilares, los que forman el glomeérulo son relativamente
impermeables a las proteinas, por lo que el liquido filtrado o filtrado glomerular,
carece practicamente de proteinas y de elementos celulares, asi como de
hematies. La concentracion de elementos constituyentes del plasma, como ias
moléculas organicas que no estan unidas a proteinas; la glucosa y los
aminoacidos son semejantes en el filtrado glomerular y en el plasma. Las
excepciones son algunas sustancias como el calcio y acidos grasos que presentan
bajo peso molecular y cuya filtracion no es facil debido a que se unen a las

proteinas plasmaticas, de tal manera que no son filtradas por los gloméruios.

12




2. DIFERENTES FORMAS DE ENFERMEDAD GLOMERULAR.

Dentro del cuadro de enfermedades glomerulares, se clasifican en:
A, Glomerulonefritis (GN) primaria
Glomerulonefritis proliferativa aguda difusa
GN progresiva (semilunar) de rapido crecimiento
GN Nefrosis lipoide (enfermedad con alteraciones minimas)
Glomeruloclerosis segmentaria focal
GN membranoproliferativa
Nepropatia por complejos inmunitarios (IgA)
GN CRONICA
B. Enfermedades secundarias (sistémicas):
Lupus eritematoso generalizado
Diabetes mellitus
Sindrome de Goodpasture
Pollarteritis nodosa
Granulomatosis de Wegener
Purpura Henoch-Schonlein
Endocarditis bacteriana
C. Enfermedades Hereditarias.

Sindrome de Alport, enfermedad de Fabry.
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Poco se sabe a cerca de los
agentes etiolégicos o factores
desencadenantes. Lo que si es

claro es que hay mecanismos

inmunolégicos subyacentes a la
mayor parte de las glomérulonefritis
primaria y en muchas de las

afecciones glomerulares

l secundarias.

Nefrosis lipoide Ay C.
Glomerulonefritis membranosa B y D.

La glomérulonefritis puede inducirse con facilidad mediante reacciones
antigeno-anticuerpo o sea que se encuentran inmunoglobulinas depositadas en
los glomérulos casi siempre con varios componentes de complemento, en mas del
70% de los pacientes con GN los mecanismos inmunolégicos mediados por
células estan definidas en dos formas de lesiones relacionadas con anticuerpos: 1)
lesiones resultantes del depdsito de complejos antigeno-anticuerpo solubles
circulantes en el glomérulo y 2) lesion por anticuerpos que reaccionan in situ
dentro del glomérulo, sea con antigenos glomerulares fijos (intrinsecos) insolubies
o con moléculas implantadas dentro del glomérulo. Ademas, anticuerpos
citotoxicos dirigidos contra componentes de células glomerulares que pueden
causar la lesién. Por eso todos los mecanismos inmunolégicos pueden contribuir

en la lesion glomerular.
14




Las enfermedades del rifidn se encuentran entre las causas de muerte e

incapacidad mas importantes de muchos paises de todo el mundo.

Varias enfermedades del rifidn pueden agruparse en dos categorias

principales:
1) Insuficiencia renal aguda, en las que los riflones dejan de funcionar
por completo o casi por completo de manera brusca.
2) Insuficiencia renal cronica, en la que existe una pérdida progresiva

de funcion de numero mas o mencs importante de nefronas, lo que

se traduce en una disminucion progresiva de la funcion.

Dentro de cada una de estas dos categorias existe una importante gama de
enfermedades especificas que pueden afectar a los vasos sanguineos renales, a
los:. glomérulos,” a los tabulos,;“al intersticio renal, a partes de la via urinaria

. ;“extrarrenal. como los urét'erﬁes:y la vejiga.

15



3. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. Causada por glomerulonefritis.

La insuficiencia renal aguda intrarrenal suele deberse a una reaccion
inmunitaria anormal que lesiona los glomérulos. En alrededor del 895% de los
pacientes con esta enfermedad, la lesion de los gloméruios se produce de 1 a 3
semanas después de una infeccidn en otro lugar del cuerpo, generalmente causada
por determinados tipos de estreptococos beta del grupo A. La infeccion pudo haber
sido una faringitis estreptocdcica, una amigdalitis estreptocécica, o también por una
infeccion estreptococica de la piel. No es la infeccion la que lesiona el rinon, sino el
desarrollo en las semanas siguientes, de anticuerpos frente a los antigenos

- estafilococicos, que al reaccionar forman complejos inmunitarios insolubles que

--quedan atrapados en los glomérulos, sobre todo en la region de la membrana basal.

: En’l"a mayor parte de ios casos, la inflamacion aguda de los glomérulos cede en el

';’plazo de unas dos semanas, y en muchos pacientes los riflones recuperan su

5 funcnon normal en el Iapso de semanas o meses siguientes. En los casos graves,

puede producurse una anulacuon completa de los rifiones. A veces, se produce una

: gran destruccnon glomerular y sin reparacion. Un porcentaje pequefio de pacientes

evolgcnonan ‘yaiu deterloro‘ renal progresivo indefinido que acaba en una

- insuficiencia renal crénica progresiva.




Glomerulonefritis membranoproliferativa
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4. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Insuficiencia renal cronica implica una lesién renal estructural que limita o
reduce la capacidad de filtracion glomerular de los rifiones. La lesidn o pérdida
ireversible de gran niumero de nefronas funcionantes, que hasta que no disminuye
en un 70%, no aparecen los sintomas clinicos graves. En tanto que el numero de

nefronas funcionantes permanece por encima del 20 al 30 % del normal, es posible

- seguir manteniendo concentraciones sanguineas relativamente normales de la

mayoria de los electrolitos y un volumen adecuado de liquidos corporales.

En general, la insuficiencia renal crénica, como la aguda, puede deberse a
alteraciones de los vasos sanguineos, de los glomérulos, de los tubulos, del

intersticio renal o de la via urinaria inferior.
Con*: la amplia variedad de enfermedades que pueden conducir a una
insuficiencia renal cronica, finalmente el resultado es el mismo: una disminucion de

nefronas funcionantes.

Algunas de las causas mas importantes de la insuficiencia renal cronica, son

las siguientes: .
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1. k'lr'r'astprhos;‘ inmunolégicos. (Glomerulonefritis, ploliarteritis nudosa, lupus
eritematoso).

Trastornos metabolicos. (Diabetes mellitus, amiloidosis).

Trastornos vasculares renales. (Aterosclerosis, nefroscierosis).

Infecciones. (Pielonefritis, tuberculosis).

Trastornos tubulares primarios. (Nefrotoxinas: analgésicos, metales pesados).

o 0 Aow N

Obstruccion de la via urinaria. (Calculos renales, hipertrofia de prostata,
constriccion uretral).
7. . Trastornos congeénitos. (Enfermedad poliquistica, hipoplasia renal por

ausencia congeénita de tejido renal).

4.1 CURSO DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

Si el indice de filtracion glomerular desciende a menos de 5 10% de lo
normal, el paciente suele desarrollar un complejo sintomatico que abarca la
disfuncidn de varios sistemas organicos y una perturbacidon metabdlica
generalizada (sindrome urémico). Este extremo de insuficiencia renal ya no puede

',rh:ahtié'hévrsé en 'situacién estable y el sindrome urémico se pone de manifiesto. Por
Ctal ;aéén,'éué:i fﬁere la lesidn renal, inicial el punto final urémico parece clinicamente
el mismo 'y‘kel rifon -afectado suele estar retraido con un aspecto histoloégico de
glomerulos y hialinizados o escleréticos, y un numero reducido de tabulos dilatados,

separados por tejidos cicatricial intersticial .
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' Cuatro fases clinicas superpuestas evolucionan: reserva renal disminuida,
azoemia asintomatica, insuficiencia renal crénica declarada y uremia. E! ritmo al
Cuél se deteriora la funcidon renal; éste varia considerablemente, segun los
diferentes procesos patologicos subyacentes. Ademas, distintos pacientes con el

mismo diagnostico pueden presentar cursos espectacularmente diferentes.

Pocas pruebas hay en apoyo de la hipétesis de que la lesion estructural
~inicial del riflon libera componentes histicos que luego desencadenan una lesion

autoinmune, secundaria y progresiva del rifion.

La deposicion histica de sales de fosfato calcico, que se ha observado en la
insuficiencia renal cronica ha sido sugerida como otra agresion fisica progresiva del

rifén enfermo.

‘ Estudlos réciéntes, la ingestion de proteinas en la insuficiencia renal,
sugiere:n‘jtémbién el importante papel de la proteina como factor modulador de
curso de la ehfermedad renal cronica. Pueden estar vinculados a alteraciones de la
hé‘mo&iﬁa’rﬁica intrarrenal los efectos modificantes de la ingestion de proteinas y de
“la Hipértersiéhkaunque‘ no han sido aclarados completamente. La investigacion de
,'Iaboratorios IIevadé'acabo durante la ultima década ha demostrado que, con la
Iesic’:h o ’abla;ién‘ 'rérial,' las nefronas supervivientes sufren una hipertrofia
estruétural:fuh'cvivonal;qqé es la base de las adaptaciones homeostaticas del rifion

como conjUnto'feh la insuficiencia renal cronica. Estas adaptaciones incluyen una
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vasodilatacidn relativa en la microcirculacion de los glomérulos funcionantes
permitiendo mayores presiones de perfusion intraglomeruiar e en la nefronas

restantes.
4.2 PATOGENIA de la insuficiencia renal crénica

E! termino uremia indica que los compuestos nitrogenados de desecho
retenidos, generados en el catabolismo de las proteinas de la dieta y enddgenas,
que normalmente son eliminadas por la orina, son las toxinas que explican el
sindrome urémico. Es evidente que su acumulacion precede al derrumbamiento
multisistémico de la uremia, y la reduccion de los depositos organicos de los
desechos nitrogenados mediante una terapéutica dietética o una dialisis atenua los

sintomas de la uremia.

Los compuestos que se miden clinicamente son el nitrégeno ureico en
‘sangre y la creatinina. El grado de acumulacion de las diversas substancias varia
: con los diferentes niveles de produccién y excrecidn, fluctuando esta dltima con

Vaclaramientos variables renales y no renales.

La urea es cuantitativamente el producto mas abundante de los de la
degradacién de las proteinas  que solo produce sintomas sutiles de cefalea y

malestar, y en pacientes urémicos, ios sintomas se han aliviado sin cambiar el nivel



del nitrogeno en el suero. Ademas el nitrogeno uréico es un marcador relativo del

“ritmo de filtracion glomerular endégeno.

~.Gran parte de los estudios acerca de las toxinas urémicas en la Gltima
década se han concentrado en los péptidos manifiestos y no han satisfecho de

forma definida lo que sucede con multitud de otras supuestas toxinas urémicas.

Insuficiencia de las funciones de biosintesis de degradacion . La deficiencia
de biosintesis es en relacion al progreso de la enfermedad renal y también se refleja
en otras areas, como el equilibrio acido-basico. Como ya sabemos, el rifidon como
blal"té‘vimpqrtante u organo excretor también es érgano endodcrino, siendo principal
fuéhtg ;ﬁsiolc':g'ica de eritropoyetina y de 1, 25- dihidroxivitamina D; principal fuente
' 'A'ffe'sxtir»nuvladora humoral de la eritropoyesis en la médula 6sea, y la anemia progresiva
dé la masa renal cronica. También la deficiencia de biosintesis absoluta de la

hormona esta intimamente involucrada ‘en la hemostasia del calcio.

En el equilibrio a’cido-ba’si_cn:ay’i eh el cual hay disminucion de la produccion
renal de amoniaco. el principal tampén urinario, limita finaimente la excrecion neta
de acido y el metabolismo,qewl,los hyidratos de carbono, en la cual la falta de
contribucion renal ‘a‘ Ia‘n’_k'lg’.jildiét’:heogénesis puede contribuir al aumento de la
suceptibilidad dé loS paqientés con insuficiencia renal cronica a la hipoglucemia en

el cuadro de ayuno prolongado.
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Los rifiones fijan y metabolizan diversos péptidos, hormonas como la
insulina, prolactina y hormonas de crecimiento. En el trastorno de deficiencia renal,
los niveles alterados pueden encontrarse implicados en los trastornos metabodlicos y

endocrinos en desarrolio.

Compuestos éxogenos (farmacos), también pueden influir en la
farmacocinética con alteraciones, frente a un indice de filtracion glomerular

disminuido, en la secrecion tubular, y en el metabolismo y fijacién de las proteinas.

Otro factor importante que se manifiesta en este curso de enfermedad renal
-es el papel critico de la regulacion del agua y electrolitos. En éste proceso hay

defensa contra la dllucmn del contenldo en solutos y liquidos organicos excretando

hasta 30 I/ dla de orlna muy dllu:da y todavia mantener el equilibrio hidrico, frente a

excretando la carga diaria de soluto en orina

: vprlvacaones‘ relatlvas de.agu

eteriorarse es’t‘e' mecanismo se explica porque se presenta
a i‘suceptibilidad del paciente a sufrir deshidratacion e
' rh'iper'ria‘t[e_mia“( cantidad excesiva de sodio) y asi disminuye progresivamente con

f Iér pérdida d‘ellindicefdei’ filtracion glomerular; y la capacidad de diluir al maximo la

‘onna.’

-Electrdlitos.: -~ El determinante principal del volumen de liquido extracelular se
encuentra‘re‘gulando el balance externo del cloruro de sédico. Para mantener un

equilibrio de sal, sobre un ampllo margen de ingestion de ésta; la excrecion renal
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también debe variar, a pesar de la relativa constancia de la cantidad de cloruro
sddico filtrado. La excrecion fraccionaria de sodio del paciente debe aumentar
progresivamente paré mantenerse en equilibrio con una ingestion constante.
Cuando existe una situacion estable de insuficiencia renal, la capacidad para
aumenfar o reducir mas rapidamente la absorcion en los rifiones; los pacientes son

mas sucéptibles a lasal. Para evitar complicaciones y prevenir la expansion de

liquido ektra'celular, como hipertension, insuficiencia cardiaca congestiva o edema

" grave es preciso " restringir el sodio de la dieta y prescribir potentes diuréticos de

. asa para intentar aumentar ain mas la excrecion fraccionaria.

: En el curso de la nefropatia crénica por una clara incapacidad de conservar
sodio; en estos pacientes que la pierden hay que tener especial cuidado en evitar la
deplecion de sal y contraccion de volumen que puede bajar la tension arterial y el

‘fldjo sanguineo o renal y deteriorar mas el filtrado glomerular.

Potasio. Otro elemento, que es también es el punto de control principal de la
homeostasia, dependé no tanto de la filtracion glomerular y del grado de

reabsorcion’ tubular del potas:o flltrado como de la secrecion de las porciones

distales de Ia nefrona El paclente es muy suceptible a desarrollar hipercaliemia,
cuando el ﬂu;o unnano dlsmmuye subitamente frente a una hipotension. También
~de lgual forma puede ser sensible a los farmacos que interfieren con los
mecanismos de la secrecion distal del potasio. La combinacion de la hipercaliemia

extracelular y deplecidon del potasio intracelular, altera los potenciales eléctricos
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transmembrana y la fisiologia basica. Clinicamente esto de manifiesta como un
disfuncidon neuromuscular, que contribuye a los sintomas de debilidad muscular,

disfuncion gastrointestinal y lo mas grave arritmia cardiaca.

El equilibrio acido-basico. El metabolismo normal promueve mecanismos de
‘amortiguamiento acido-basico en los que participan; sangre, las células y los
pulfnones.' Este equilibrio esta en las concentraciones normales de iones
Hidfégeno, tanto en el liquido extracelular como intracelular y los rifiones
:,desempenan el papel fundamental en la regulacidon de la eliminacion de
',‘hldrogemones en la orina, donde son tamponados y transportados en forma de
‘ ”amomaco y fosfatos titulados. Este proceso de la secrecion distal de hidrogeniones
“'fgenera'bicarbonato en la circulacidn, para reponer la base que fue consumida por la

produccion inicial de acido.

La insuficiencia renal ocurre cuando los rifiones dejan de trabajar o el nivel
es inferior al 10% EI resultado de la insuficiencia renal es la acumulacién de
: quundos corporales y desechos quimicos en el cuerpo, ésta situacion puede ser

pehgrosa.a menos que sea tratada mediante dialisis o transplante renal.

Insuficiencia renal crénica. La insuficiencia renal cronica es el estado de

enfermedad irreversibie en la que los riflones no son capaces de llevar a cabo sus
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funciones de depuracion y reguiacion hidroelectrolitica, acumulandose en la

sangre substancias derivadas del metabolismo o de la dieta.

L.as causas de enfermedad y las enfermedades renales son:

Nefroangioesclerosis por hipertension _arterial.

Causas: Hipertension, no tratada, la cual causa darios en los pequenos
vasos sanguineos de los rifiones. La nefrosclerosis, es el dafio sufrido por el rifidn,

a causa de la hipertension.

Glomerulonefritis cronica. Enfermedad en colagena tal como lupus

eritematoso que es una enfermedad autoinmune y sistémica.

Causas: ldeopaticas.

Uropatia obstructiva, como bloqueo causado por piedras en rifidon, o por
defecto estructural congénito.

Causas: Obstruccion de vias urinarias.

" Cistitis, infeccién de la vejiga. Los sintomas incluyen: orinar frecuentemente
“de forma urgente y dolorosa.- Si no se trata puede ocasionar una infeccién renal.
Pielonefritis. Infeccion renal, puede presentarse sintomas con fiebre, o con dolor de

espalda y escalofrio.
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Causas: Infeccion crénica; es la enfermedad mas comun de los rifiones y del
tracto urinario. Una infeccion severa de la vejiga puede llevar a la infeccion de rifion.

La repeticion de las infecciones renales puede dar lugar a la insuficiencia renal.

Poliguistosis renal, Enfermedad de Alport.
Causas: Condiciones hereditarias.

Accidentes. Dafios causados por medicamentos, drogas, venenos vy

radiacién.

Aunque la pérdida de la funcion del rindn podria desencadenar la muerte del
individuo, los avances terapeéuticos pueden compensar ésta situacion mediante
tratamientos que intenten hacer funcionar los rifiones enfermos. Eliminar todas las

retenidas en la sangre (urea, creatinina, agua, sales, etc.). La dialisis,

4trra,ta>rhient{:>'cva$pas‘de sustituir la funcidn de los rifiones: consiste en filtrar y eliminar
. del cuerpo, urhano las substancias acumutadas de exceso en la sangre.

sintomas: Fatiga. Disminucion de la agudeza mental, entumecimiento,

”‘.S"lghos

_'dolores o espasmos musculares en los brazos y piernas. Doiores de cabeza, visién

'VV'b'orrosa ‘pérdida. del apetito, nauseas, vomitos, coloracion marrén amarillenta de la

'Q"bivell.: comezon: en la piel, pérdida de peso, insuficiencia cardiaca congestiva
(in'cap__acidad de‘lv corazén para bombear la sangre y su consiguiente dilatacion),

- convuisiones.y estado de coma.




La insuficiencia renal crénica como consecuencia de la pérdida irreversible

de gran numero de nefronas funcionantes, al menos en un 70%,

sintomas clinicos graves.

no aparece los
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5. GLOMERULONEFRITIS.

El cambio bésico' es la proliferacion celular, desorganizacion de la membrana
basal y finaimente, substitucion fibrosa con atrofia del resto de la nefrona. Tanto las
lesiones agudas como las cronicas disminuyen mucho la intensidad de filtracion y la
fraccion filtrada. El poder de concentracidn esta disminuido en proporcion de la

pérdida funcional global.

La lesion glémerular tiene por consecuencia proteinuria, gue puede ser muy

me te excede de los valores que observan en la hipertension

intensa.y. 'g'eh, ;

grave ‘o.en:la: pielonefritis cronica. Se acompafia de hematuria y aumento

el sedimento de células epiteliales renales y leucocitos, que tienden

e . no episddicos como en la pielonefritis. La lesion en el sindrome

" nefrético ideopatico es una desorganizacién de la estructura de los podocitos y de
_su funcion; que’origina proteinuria masiva sin cambios importantes en el sedimento
‘de orina, ni gran disminucion de la capacidad de filtracién, que a veces incluso esta

“aumentada. Esta lesion es reversible. pero el proceso con frecuencia va seguido de

,i'nSUﬁClencia renal. Otras lesiones glomerulares primarias ( lupus eritematoso
i géner’a’!izado, glomeruloscierosis intercapilar, etc.) ocacionan tipos funcionales que
'précticamente no pueden distinguirse del originado por una glomerulonefritis crénica

-y también tienden a acompanarse de estado nefrético e hipoproteinemia.
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Glomerulonefritis crénica.  Sustitucion casi completa de casi todos los

glomeérulos por colagena.
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6. SIGNOS O MANIFESTACIONES ORALES DEL PACIENTE CON

GLOMERULONEFRITIS CRONICA.

Las lesiones de la cavidad oral relacionadas con la enfermedad renal
generalmente son inespecificas.  Sin embargo muchas alteraciones metabdlicas y
fisiologicas que acompafan la enfermedad tienen manifestaciones orales. Los
clinicos deben estar al comriente en lo que se refiere a los signos y sintomas
manifestados en la cavidad oral ya que pueden sugerir la presencia de una
nefropatia, especialmente en las fases avanzadas de la enfermedad renal. En la
insuficiencia renal la elevacion del nitrogeno urémico causa una alta concentracion
de urea en saliva; de ello resuita uno de los productos de desdoblamiento que es el
amoniaco. Las concentraciones aumentadas de amoniaco provocan algunas
manifestaciones orales distintivas como disgeusia, descrita como un sabor
desagrgdable, a menudo un sabor salado o metadlico lo que es conocido
o ff;ét‘:d'iﬁ:"ttemente como “ halitosis”. estomatitis urémica esta relacionada en parte con

'él "avvlt;a:r;ivel de uréa en la saliva, con el consiguiente desdoblamiento de amoniaco y

'_ ilja' brésencia de otros metabolismos nocivos. gue no son secretados por los rifones.
La estomatitis urémica aparece como una inflamacidn polimorfo nuclear y
estomatitis urémica tratada, puede aparecer. una necrosis extensa En una
insuficiencia renal grave y no una La causa de la de la mucosa. A menudo las
bacterias implicadas, son los gérmenes de Vincent. Los pacientes con un nivel de

uréa en sangre que excede de 30 mmol/l presentan estomatitis urémica. La

clasificacion de estomatitis urémica (de Baries) es de dos tipos: Tipo |,
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eritemopapuldcea, que se manifiesta inicialmente como un engrosamiento rojo de la
mucosa bucal y mas tarde incluye un exudado gris espeso, pastoso y pegajoso, y la
aparicion de seudomembranas que cubren las encias y la mucosa oral. Si se
extraen las seudomembranas con un depresor lingual, se encuentra una mucosa
hinchada, seca, roja, pero no ulcerada. Otras manifestaciones son una sensacion
urente seca, un exceso de saliva y la perversion del gusto (disgeusia). El tipo Il,
forma ulcerativa incluye franca ulceracion y es similar al tipo |. Las Ulceras pueden
ser superﬁciales o profundas que frecuentemente también invaden a las encias.

Puede lleg ra encontrarse purpura sobre las mucosas como deficiencia del factor

1. La me ula Osea al ser deprimida, se produce anemia, que acompana a la

vk:nsufmencla renal cronica. Si acompanan o existen otros factores que de la

e msuf‘ cnencna ‘renal cronica, ésta sera anemia perniciosa, y puede verse glositis.

’Otras mamfestacnones de la uremia producidas por la asociacion de trastornos
‘;hemorraglcos son graves y especificas, como equimosis, petequias y hemorragia
‘espontanea lo que contribuye también compliquen la anemia a la formacion de
. costr»as‘,’_observad_a en Ia,estomatltls urémica. Se considera que el problema de la

hemorragia es por la disfu’hcfén plaquetaria.

La hiperuricemia seéUndéria a la insuficiencia renal puede provocar un
depésito de cristales de urato en la articulacion temporomandibular o en los tejidos
blandos orales. Un edema secundario a una disminucion de la presion osmética
por pérdida de proteina plasmatica (como en el sindrome nefrotico) se manifiesta

en los tejidos orales de baja resistencia. (Como,la uvula, que puede mostrar
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'éongestién con edema). La congestion venosa pasiva secundaria a una
insuficiencia cardiaca se puede evidenciar por edema de la base de la lengua.

A menudo en las radiografias dentales de los pacientes con insuficiencia
renal cronica, se observa una trabeculacién alterada, radiodensidad alterada, una
resorsion de hueso cortical subperidstico y pérdida parcial de la lamina dura. La
’radiografia periapical y panoramica puede revelar aspectos osteoporéticos y
osteoesclerdticos. La pérdida de la lamina dura en algunos pacientes no debe
considerarse diagnostica, o especifica de la enfermedad renal, ya que puede
aparecer en trastornos inflamatorios localizados y en muchas otras enfermedades
sistémicas. La triada asociada. pérdida de lamina dura, alteracion del patron
trabecular y cambios en la densidad sugiere osteodistrofia renal. Se ha encontrado
que en la articulacion temporomaxilar afectada incluye una disminucion de la
densidad 6sea; quistes subcorticales en el condilo; irregularidad del condilo, fosa
glencidea o ambos, y, en los casos graves puede haber resorcion completa de la
cabeza condilar y de la apodfisis, que dan como resultado una deformidad

dentofacial adquirida.

_Cua‘r_\do el‘prpce_sd fd‘e':;ost‘eo?distrofia renal comienza en edad precoz, en
fc‘ie'.s'arro'llo de !‘o’s die‘n'tévs:,‘: éistps ‘p’ueden aparecer muy calcificados. Lesiones
quisticas en la mandibu{é tambien ;SQéden aparecer evidentes.

Las manifestaciohe‘s .‘orv‘al'e‘s del hiperparatiroidismo secundario a la
insuficiencia renal durante Ia:v:ryi"iﬁez son importantes, porque afectan el crecimiento y

desarrolio de los dientes y el tejido alveolar. Los pacientes jovenes, especialmente
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los sometidos a didlisis, deben recibir el calcio suficiente para el desarrolio
apropiado de los dientes. Estos pacientes tienen generalmente un bajo indice de
caries, aunque se detecta un excesivo depodsito de calculo en los dientes,

secundario a un aumento de calcio-fosfato.

En los pacientes con enfermedad renal se observan alteraciones dentales
que - incluyen la tincion intrinseca por la administracion previa de tetraciclina y la

extrinseca por medicaciones de hierro.

Puede verse hipoplasia del esmalte, retardo del crecimiento y erupcién de
) dientes, y se ha encontrado. aumento de la tendencia a la formacion de calculos

dentales pesados.

-;se ha comunicado que el carcinoma de células renales presenta el 15% de
n"_“lorsf ‘cv:a"léubs,"urinarios con metastasis en los maxilares. La mandibula es mas
invaidirdayr que el maxilar superior. Estos tumores pueden ir acompanados de
‘v’h‘incha‘z/én de los tejidos blandos y debilidad de los dientes en el area de la lesion.
Se puéde sospechar, después de una extraccion si el alvéolo no cicatriza, la
“presencia de éstas raras lesiones. La invasion de tejidos blandos es también rara,
-y, en estos casos, el carcinoma puede encontrarse en la encia, en los labios, la
lengua o las glandulas salivales. La lesion se presenta como de aspecto rojo

pardo, friabie y quistico.
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Las anormalidades orofaciales se ven en ciertos sindromes que implican

anormalidades renales.

En el sindrome de Fabry {(angiokeratoma corporporis diffusum), se ven
angioqueratomas orales y faciales (multiples lesiones puntiformes de color rojo

purpura, especialmente en ios labios).
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7. TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

E! tratamiento dental a pacientes con nefropatia renal terminal y en
trasplantes, es complicado por la enfermedad oral y los problemas médicos de

éstos enfermos.

g ‘Los pacientes sobreviven en condiciones estrechamente controladas de
aliméﬁtabién y actividad, asi como en una gran tension fisiolégica y psicoldgica,
éoh:medi@:'a‘;c‘:idnes. dieta, tratamientos invasores, un estilo de vida limitado y de
ldepetn‘denty‘:i‘é‘dé los demas. Eltratamiento en el consultorio dental, puede presentar
':prqbl’emés,‘,v asi sean operaciones dentales minimas, debido a la situacion

éstfésénte del paciente.

©--.La_ hemodialisis, es ampliamente, la terapeltica mas prevalente para la

nefroptia terminal. = Todos los pacientes sometidos a dialisis renal deben ser

informados acerca’de.la.importancia de la salud oral para prevenir complicaciones

. produqidgs [+] es o dificultades dietéticas. Una evaluacion oral completa y

£ Lo e = i e R . . L. .

. tratamiento:dental ‘son parte de los cuidados sanitarios basicos del paciente renal
_en.la fase terminal.  Muchos pacientes con insuficiencia renal, médicamente

. controlados pueden ser tratados adecuadamente y con seguridad en la consuita

: ;_‘derital privada.
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Un requisito previo basico para el transplante renal debe ser, una dentadura
y cavidad oral sanas; pues las consecuencias de una infeccion oral pueden

comprometer la vida del paciente inmunosuprimido.

El tratamiento dental de un paciente transplantado es complicado por ios
potentes medicamentos utilizados, a menudo para prevenir o tratar el rechazo del

injerto.

Al evaluar al paciente con enfermedad renal, el mejor momento para dar
tratamiento dental es un dia después de la didlisis, asi se evitaran problemas
hemorragicos relacionados con los anticoagulancidon sistémica, también
"pkopdréionara' una situacion metabdlica oOptima en el paciente. Hay
jr‘¢dr‘1‘s"iaeraciones importantes que deben ser atendidas por el meédico, y coordinarse
coh las técnicas de anticoagulacién regional, tratamiento dental hospitalario y unas
1 modificaciones del tratamiento basadas en las necesidades propias que requiere el

paciente.

La asepsia esta incluida en las consideraciones pues un paciente con

enfermedad renal terminal hasta los receptores de trasplante renal, son posibles

portadores de hep_atitis”f‘B;' .Los pacientes HBsAg-negativos o HbsAg-positivos

pueden ser tra‘tawdos?enk forma normal, y los pacientes HbsAg-positivos, han de
tratarse con los procedimientos actualmente recomendados para reducir al minimo

la pdsible‘tr‘ahs'misién de la hepatitis B. En el consultorio dental no esta
AT : 37



contraindicado la atencion dental, sin embargo en vista de las las precauciones
universales para protegerse contra el SIDA deberan tomarse pruebas de

laboratorio, virtualmente obligatorias.

Las muchas anormalidades hematolégicas que acompafan a los enfermos
renales y en el tratamiento de la insuficiencia renal deben ser tenidas en cuenta

como posibles factores que modifiquen el tratamiento dental. Primero hacer una

"ié_v’a'l:uacién clinica o de laboratorio de anemia, trastornos hemorragicos y
‘énérmalidades leucocitarias, segin el estado de la enfermedad renal o la modalidad
Jk"'terapéut‘ica y el tipo de manifestacion dental previsto. E! equilibrio electrolitico
puede estar sometido a amplias alteraciones en pacientes dializados y con grados
variables de insuficiencia renal, por lo tanto debe llevarse a cabo una evaluaciéon y

estabilizacidn de estas alteraciones antes del tratamiento dental.

En el acceso vascular del paciente hemodializado es importante su
mantenimiento. es decir, tomar nota de la localizacion de la fistula y procurar evitar

) punciones venosas, compresiéon con el mango del aparato de tension arterial o
v‘c:u‘alq'uier traumatismo en aquella zona. Las operaciones dentales deben
“retardarse al menos dos semanas después de la colocaciéon o la revision del
acceso vascular, también han de evitarse durante los periodos de infeccion o

trombosis del acceso.
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Los pacientes sometidos a didlisis peritoneal ambulatoria continua son a

“ menudo fisioldgicamente mas normales que Ios pacientes sometidos a hemodialisis
y no estan sistematicamente anticoagulades. Durante 30 dias después de la
colocacion de un catéter peritoneal permanente deben evitarse las operaciones
dentales. para permitir que se forme un cierre hermético apropiado, y todo lo

relacionado con el catéter.

Muchos pacientes con traspiante renal estan sometidos a un régimen de
medicamentos antiinflamatoriios e inmunosupresores. Estos pueden enmascarar
los primeros signos y sintomas de inflamaciéon e infeccién, haciendo dificil el

o diagn@stico en el momento oportuno, to que puede provocar una tendencia a, no ser

: técdhocidos por primera vez los problemas mas graves. En cada operacion hay
““que considerar el uso profilactico de antibidticos para el tratamiento dental; aunque
“‘en” el “momento actual no hay una prueba documentada de la profilaxis

“"antimicrobiana en pacientes con trasplante renal.

El médico y el odontologo que administra o prescribe medicaciones deben
estar familiarizado con el metabolismo y excreciéon de cada uno de los agentes

implicados y con el estado funcional de ios riftones de su paciente.

Para proporcionar una terapéutica medicamentosa segura en la
administraciéon de medicamentos con finalidades dentales bastan dos categorias de
dosis relacionadas con la cantidad de funcionalidad renal: los pacientes con fqllo
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renal leve o moderado o de msuf ciencia renal, y los pacientes con fallo renal grave

o funcnonalmente anefrmcos

En  odontologia el uso o administracion de anestésicos locales o

vasoconétrictbfesdebe basarse en su excresion y el deterioro de la funcidn renal,

i 'que pueden se contramducados en procesos patologicos, como la hipertensién. E |

uso de cocama esta especificamente contraindicado, ya que es excretada

enteramente por el rifdn sin modificarse.

El control de la ansiedad en ios pacientes con enfermedad renal terminal, se

logra-con ageﬁtes‘fa_rmacolégicos como el diacepam que se administra en dosis

intramuscular o intravenosa. El diacepam es eliminado por la

héhiédrialxsus- no\‘es necesario modificar la dosis para el empleo en episodios con

flnahdades sedatlvas ademas se puede prolongar su adminiestracion. Solo que

" ,;despues el pacuente sedado deberd monitorearse estrechamente, después del acto

-'odontologlco y en su casa, estar acompanado.

La administracion de anestesia general debe ser utilizada por un especialista,
con conocimientos, experiencia y capacidad para enfrentarse a los problemas
potenciales asociados a un paciente anémico, hipertenso y metabdlicamente

inestable.
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. Anélgééicds no narcdticos utilizados habitualmente deben ser modificadas la

dosis, ya que son eliminados por hemodialisis; no deben prescribirse en la

tnsuf' cnencna renal grave, como la aspirina o el acetominofén que causan efectos
: nefrotoxlcos _Los narcéticos no se modifican en sus dosis, ya que son

detoxnﬁcados- por el higado primariamente.

La pemcuhna como antibiético de eleccion para el tratamiento del la mayoria

,de las mfecc:ones orales y odontogénicas, puede prescribirse en ddsis habituales

o (menos de 3 millones de U/dia), durante periodos hasta de 5 dias. Pero, una

terapeutuca con altas dosis o a largo plazo requiere una modificacion y precaucion al
- Utilizar la sal potasica de la penicilina G o penicilina V. La amoxicilina, ampicilina y

“carbenicilina son eliminadas por la hemodialisis, no asi otras. Las tetraciclinas por

su efecto catabdlico suelen evitarse, pero si deben utilizarse enl los pacientes
drémicos se recomienda la doxiciclina. La eritromicina y la clindamicina pueden

.prescribirse en las dosis habituales. Es importante recomendar un régimen
profilactico de antibioterapia, basandose en las condiciones individuales para
pacie'htes sometidos a hemodialis, por el riesgo de endocarditis y para proteger la

fistula de la didlisis.
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8. CONCLUSIONES

La historia clinica es bésicamente fundamental para llegar a un diagnostico

diferencial de Ia enfermedad o trastornos renales que puedan incidir en

determmados mome os en Ia vida del paciente, que se presenta en el consultorio

dental.

" El andlisis de las respuestas del interrogatorio integral para determinar el
grado de afectacxon El interrogatorio debera ser incidioso en cada programa de

atencnon bucodental

“Teniendo . el conocimiento integrai basico y especializado de las
emergencias médico dehtales. pueden prevenirse y atenderse éstas. Sin embargo

es mayormente 'mportante prevenlrlas que tomar riesgos que indudablemente

. 'ponen en pehgro ia wda del pac ente

- ’La‘,prevéhgiéh,puede'no solo salvar al paciente de una emergencia; sino
mostrar, que el cirujano dentista esta a la vanguardia de sus conocimientos y de la

integridad manifiesta en los pacientes.

Como el crecimiento: en nimero de personas mayores que solicitan (a
atencion dental va en aumento, asi como el estudio de la terapéutica médica va

a2



avanzando, las técnicas y recursos para la atencion dental se suman a prolongar
la vida del paciente.

Un ejemplo tenemos en la ocurrencia de la nefropatia en un paciente
diabético no tratado permite prever la progresion de la enfermedad hacia un
estado final de dafo renal y se asocia con un alto riesgo de muerte cardiovascular
y complicaciones microvasculares. Los avances en el conocimiento de la
enfermedad permiten ofrecer a estos pacientes mejores alternativas para reducir

los riesgos,-’;di'sminuir el progreso de la condicion y mejorar su calidad de vida.
El -tema . glomerulonefritis crénica, pone de manifiesto que el cirujano

dentista va ‘a colaborar notablemente en el equipo de salud y por tal motivo

consciente en su preparacién éptima como profesional.
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