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PROLOGO 

Uno de nuestros objetivos es que este trabajo realizado no sea 

simplemente una tesis más. Queremos que el presente sea un valioso 

auxiliar para la preparación de los estudiantes de la Carrera Cir~ 

jano Dentista. 

Esta tesis contiene los datos más importantes que debe conocer 

el Odontólogo para llegar al Diagnóstico, elaborar un plan de tra­

tamiento y manejar adecuadamente al paciente con insuficiencia Re­

nal Crónica. 

Debemos aclarar que generalmente el paciente con Insuficiencia 

Renal Crónica, es un paciente en tratiimiento de Hemoclialisis que 

acude regularmente al Hospita 1 ( 2 veces por semana) para la purifj_ 

cación de su sangre. Este tipo de pacientes tumbién tenemos que -

tratarlos; pero lo más importante, y es que el enfoque que quere-­

mos darle a la tesis, es que pueden llegur a consulta pacientes 

que desconozcan su enfennedad, por estar en una etapa temprana, y 

tenemos que estar capacitados para diagnosticarlos y remitirlos con 

un especialista (Nefrólogo). 

Otra información también importante que contiene esta tesis, -

es. el estudio de los fármacos más usados en la Odontología y que -

son nefrotóxi cos, dando corno consecuencia una 1 es ión rena 1 a un PE. 

cien te con es ta do de s a 1 ud nonna l. 
Agradecemos las facilidades que nos brindaron en el Servicio -

de Nefrología del Hospital General de la SSA, para realización de 

la Investigación de los casos cHnicos ahí estudiados. 
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PROTOCOLO OE TESIS 

A.- TITULO DEL PROYECTO 

B.-· AREA ESPECIFICA 

EL ODONTOLOGO ANTE EL PACIENTE CON 
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

PATOLOGIA 

C.- PERSONAS QUE PARTICIPAN 
PROFESOR: SERGIO ZAMUDIO O. 

ALUMNOS: CASARRUBIAS GARCIA MIGUEL ANGEL 
FLORE· . ·OMINGUEZ SERGIO llUMBERTO 

D. - FUNDAMENTAC ION DE LA ELECC ION DEL TEMA 
*---·-----~~~--

Este tema fu~ el de elección debido al incremento de personas -
con Insuficiencia Renal Crónica, las cuales acuden a consulta dental, 
ignorando su padecimiento, o sabi~ndolo, no lo comunican al odontólo­
go y pasan desapercibidos por ~ste, ya sea por desconocinrlento del -
cÜadro clfoico de la enfermedad, o por una historia clínica deficien 

te. 

Es de vital importancia para el Cirujano Dentista conocer el ma­
nejo que se debe de dar a un paciente con Insuficiencia Renal Cr6ni­

. ca, evitando de esta forma iatrog~nias y dar una adecuada atención -

odontol6gica a los pacientes con este tipo de sfndrorne. 

Es fundamental ppra el odontólogo diagnosticar al paciente con -
Insuficiencia Renal Cr6~ica. Para ello es necesario conocer el cua­
dro clinico y realizar una historia clfnica completa, con lo cual, -
tendremos una impresión diagnóstica de Insuficiencia Renal Crónica. 
Esto nos orientará en la terap6utica a seguir o en su defecto canali 
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zarlo al médico general o, en su caso, al urólogo, para su manejo 
médico-odontológico adecuado. 

Ahora bien, dentro de los medicamentos m~s comunrnente usados en­
la odontología t8nernos principalmente analgésicos, antibióticos, ane~_ 

tésicos y antiinflamatorios; todos ellos son eliminados principalmen­
te a través del rifión.' Por lo cual es necesario conocer las diferen­
tes propiedades y acciones farmacológicas de cada medicamento y la -
forma en que afectan a los pacientes con Insuficiencia Renal Crónica. 

Trataremos de aportar mayor infonnación acerca de su etiología, -
diagnóstico y plan de tratamiento, dentro del consultorio dental. 

E.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

lEs suficiente la infonnación acerca de la Insuficiencia Renal -
Crónica a lo largo de la carrera de Odontologfa? 

lExiste la suficiente información escrita acerca de este tema -­
en la ENEP-Zaragoza, para estudiantes de Odontologia? 

Por nuestra experiencia adquirida como estudiantes de esta carre 
ra podemos·decir que la información que se nos imparti6 sobre bases 
farmacológicas y enfermedades sistémicas enfocadas a la Odontología 
(en este caso nos referimos a la Insuficiencia Renal Crónica) fueron 
deficientes. Esto se debió a que los temas por lo general se vieron 
en una sesión que duró aproximadamente 2 hrs. ya que el programa de 
estudiq de la carrera, lógicamente está mas dirigido al campo de la 

Odonto 1 ogfa. 

Por otra parte, observamos que no existe una bibliograffa de - -

consulta para el estudiante de Odontología en la que hable de la In­
suficiencia Renal Crónica y su manejo en la práctica dentc:;l, 

Por lo tanto, si el estudiante de Odontología quiere conocer di-
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cho síndrome para manejarlo dentro de la pr5ctica dental, tendrá que 
buscar la información en varios libros (Anatomía, Fisiopatologia y -

Farmacología) que contengan este tema. 

Los problemas anter·iormente mencionados nos motiv6 a desarrollar 
nuestra tesis sobre Insuficiencia Renal Crónica, con el propósito de 
que el estudiante de Odontologfa encuentre un apoyo bibliográfico -­
que reuna la información b5sica acerca del Síndrome de Insuficiencia 
Renal Crónica (Etiología, Manifestaciones Clínicas, Fisiopatologia y 
Farmacología), así como su manejo odontológico. 

La mayoría de los estudiantes de Odontología no sabernos identi-­
ficar los signos y síntomus de esta enfermedad; desconocernos el cuil­
dro clínico del padecimiento. Ahora bien, se prescriben medicamentos 
que nos auxilian previniendo infecciones, disminuyendo la inflamación 
o para eliminar el dolor, pero la mayoría de los estudiantes descono­
cemos las propiedades y ilcciones f<irrnacológicas de los mismos. Luego 
entonces, si recetamos un medicamento que no drnninamos a una persona 
con Insuficiencia Renal Crónica, que no le diagnosticamos por falta­
de conocimientos, podremos causarle iatrog6nias o incluso la muerte, 
si aumentamos el potencial tóxico del mismo medicamento. 

Por lo tanto, consideramos que es de vitul importancia para los­
estudiantes de Odontología de la ENEP ZARAGOZA, y para todos los - -
Odontólogos en general , conocer a fondo es te padecimiento, sus mani­
f~staciones clfnicas, y el manejo del paciente con esta entidad den­
tro del consultorio dental. 

La elasticidad funcional y capucidad de acomodamiento del riHón­
que permiten por medio de una amplia variabilidad de los caracteres 
fisioquímicos de la orina, el rnanten"inliento de la homeostilsis, se -­
pierde gradual o bruscamente con la enfermedad; el riHón o se torna­

incapaz de realizar su trabajo o lo realiza de un modo incompleto, -
cada vez dentro de los limites mis estrechos. En uno u otro de los 
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casos se dice que existe Insuficiencia Renal Crónica. (medicina -
Interna de Farreas). La Insuficiencia Renal Crónica 11 eva a la al 
teración y a la Insuficiencia de las funciones Renales, principa·1-
mente a la excretora y reguladora frecuencia con la que viene pre­
sentando ha ido en aumento y cada vez son m5s los pacientes que -­
acuden al consultorio dental, ignorando muchas veces su padecimie! 

to renal. 

Ahora bien, 1 a Insuficiencia Renal Crónica puede originarse -
por cualquier causa de disfunción renal . Los efectos funcionales-

de la Jnsufi cí enci a Renal Crónica pueden agruparse en tres fases: 

1.- Reserva Renal Disminufda.- Explica la observación de que es­
preciso que se produzca una pérdida de un 60 a un 70% de tej! 
do renal, antes de que exista un descenso de la intensidad -­
del filtrado glomerular. 

2.- Insuficiencia Renal.- Cuando hay retención de compuesto ni-­
trogenado "Azotemi a" que se refleja en la elevación de urea y 
cretinina en plasma. 

3.- Uremia.- Hay disfunción renal con alteración liquido-electr~ 
lftico, aumento de azotemia y manifestaciones generales. (El 
Manual de·Merk). Con respecto a los medicamentos, existen·a1-
gunos que son tóxico renales y otros que, al eliminarse por -
el rifi6n, en la insuficiencia Renal se acumulan, ocasionando­
diferentes trastornos P.n diversos órganos. Por este motivo.­
antes de emplear un medí camento hay que estar seguro de su -­
vía de eliminación y de su toxicidad potencial, poniendo el -
ejemplo siguiente: Un antibiótico, la estreptomicina, que es 
elinrinada por vfa renal, su vida plasm5tica medía es de pocas 
horas en el sujeto normal y más de 100 en el anúrico. El efec 
to acumulativo de 3 o 4 grs. puede ser tal, que produzca una 
sordera irreversible. (Progresos recientes en Infecciones de­

las Vías Urínarias del Dr. Thomas A. Stamey). 

En resúrnen, es importante el conocimiento a fondo de este sin 
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drome, ya que en nuestra práctica privada se nos presentarán casos 
con esta patología, y así sabremos diagnosticar y dar un tratamien 
to dental adecuado a pacientes con esta alteración. 

Por consiguiente, creemos que esta tesis será de gran utilidad 
para el odontólogo en formación en la ENEP ZARAGOZA y para el odon 
tólogo en general. 

F.- OBJETIVOS 

l.- Explicar las Etiologías más frecuentes que ocasionan la Insu­
ficiencia Renal Crónica. 

2.- Explicar las manifestaciones orales en el paciente con Insufi­
ciencia Renal Crónica. 

3.- Explicar desde el punto de vista clínico y fisiopatológico el 
sfndrome de Insuficiencia Renal Crónica. 

4.- Explicar el manejo de medicamentos ante pacientes con Insufi­
ciencia Renal Crónica. 

Exist·iendo la información escrita sobre la Insuficiencia Renal 

Crónica en la ENEP ZARAGOZA, así como su difusión a lo largo -
de la carrera odontológica, el a 1 umno conocerá rl manejo Odon­
tológico adecuado a pacientes que presenten dicho síndrome en 
la práctica dental. 

H.- MATERIAL Y METODO 

MATERIAL: 
- 20 Pacientes con Insuficiencia Renal Crónica del Hospital -

General. 
- 2 Pasantes de Odontología 

Médico Especialista 
- Asesor de la tesis 
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Recursos materiales: 

- Historias clínicas de pacientes con Insuficiencia Renal --
Crónica. 

- Hojas de apunte. 
- Bol'igrafos. 
- Revistas médicas. 
- Revistas odontológicas. 
- Paquetes básicos. 
- Ficha dental. 
- Libros de Fisiologfa, anatomia, medicina interna y nefrologia. 
- Pape 1 carbón. 

RECURSOS FINANCIEROS: 

No podemos realizar el cálculo financiero que nos costará ela­
borar la tesis, porque todo se har~ sobre la marcha. 

METODO: ----

Recolección de la información. 

Para la obtención de la ihformáción nos dirigiremos a institu­
ciones y bibliotecas que contengan ·información sobre el tema. -
elegido. Las cuales se mencionan a continuación: 
Biblioteca del Centro M~dico. 
Hospital Genera 1, 

Biblioteca Central de la UNAM, 
Cenit, 
Asociación Dental Mexicana y, 
Biblioteca de la ENEP-ZARAGOZA. 

La información se extraerá de revistas médicas, revistas odon­
to 1 ógicas, 1 i bros de nefro l ogí a, medicí na, fisiopatol ogia, - -
farmacología y odontología, con el fin de crear un índice que 
cumpla con los objetivos mencionados anteriormente. 
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2.- Revisión de pacientes con Insuficiencia Renal Crónica 

Se pedirá autorización en la sección de nefrologia del Hospital 

General para revisar 20 historias clfnicas de pacientes de di­
.ferentes edades y sexo que estén hospital izados por Insuficie_!! 

cia Renal Crónica, extrayendo los antecedentes personales y -­
patológicos; también la evolución de la enfermedad, con los da 
tos obtenidos reforzaremos la información bibliográfica obteni 

da. 

Además se efectuará un exámen en la cavidad oral para observar 
que tipo de lesiones se presentan. Para 6sto se realizará un 
odontograma en el cual se registrar5n las patologfas orales -
que se observen para ampliar la información recopilada. 

RESULTADOS: 

1.- Los resultados obtenidos de la revisión de pacientes, hospita­
lizados con Insuficiencia Renal Crónica, se relacionarán con -
las alteraciones descritas bibliográficamente, con el objetivo 
de corroborar y ampliar la información. 

2.- Las manifestaciones orales rnás relevantes encontradas en los -

pacientes hospitalizados con Insuficiencia Renal Crónica, se-­
rán presentadas por tablas para mostrar su frecuencia en es te 
síndrome y ver si existe predominancia según el sexo o la edad. 
Por otra parte, éstos servirán parn completar la información -
obtenida. 



EL ODONTOLOGO ANTE EL PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL 
CRONICA 



INTRODUCCION 

La Insuficiencia Renal Crónica es un padecimiento poco conocido -­
dentro de la práctica odontológica. Esto nos motivó a desarrollar 
una tesis que tratara sobre esta alteración. Con la finalidad que 
el estudiante de Odontologia tenga un conocimiento más amplio so-­
bre la misma, y brinde un tratamiento Odontológico apropiado a pa­
cientes que la presenten. 

En este trabajo de tesis describiremos la etfologfa de la enferme­
medad, sus manifestaciones cl~nicas, su fisiopatolog,a, los análi­
sis de laboratorio básicos en el diagnóstico del padecimiento, me­
dicamentos nefrotóxicos y alternativos usados en la odontologfa, y 

el manejo odontológico de este tipo de pacientes. 

Finalmente, mostramos una investigación realizada en el Servicio -
de Nefrologfa, Unidad de Hemodialisis y Transplante Renal del Hos­
pital General del Centro Médico Nacional del IMSS, en la Ciudad de 
México, con la observación de pacientes con diagnóstico de Insufi­
ciencia Renal Crónica en sus diferentes fases. 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

Concepto; 
La Insuficiencia Renal Crónica es el fallo de las funciones -
del riñón gradual, progresivo y fatal cuando se abandona a su 
propia evolución. 

En este concepto solO se incluye la Insuficiencia Renal Global 
que afecta a todas las funciones del órgano, o al menos aque­
llas de mayor jerarquía cuyo fallo trastorna más al organismo: 
función excretora y regulación del metabo1·ismo hidrosalino y 

ácido básico. Si bien cada enfermedad renal en su comienzo -
tiene como resultado de la afección predominante de alguna --
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función parcial, un tipo de insuficiencin, al progresar la enferm~ 
dad las peculiaridades del trastorno funcional se desdibujan y sus 

consecuencias son las mismas. 
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. CAPITULO I 

ETIOLOGJA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONJCA 
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INTRODUCC ION 

En este capítulo hablaremos de lils etiologías más frecuentes de la 
Insuficiencia Renal Crónica y las clasificaremos de acuerdo al si­

tio de la lesión en la nefrona. 
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1.1 CLAS! FICAC ION DE LAS ENFERMEDADE_S lffNALES 

ANOMALIAS CONGENITAS 
A. A. flipoplasia Renal 

B. Ectopia Renal 
C. Enfermedad renal Poliquistica 

ENFERMEDADES DE LOS GLOMERULOS 
A. Enfermedad por complejos Inmunitarios 
B. Glomerulonefritis Posestreptococica (proliferante) 

C. Glomerulonefritis Cr6nica 
D. Síndrome Nefrotico 
E. Glomerulonefritis Membranosa 
F. Nefrosis Lipoide 

ENFERMEDADES DE LOS TµBos RENALES 
A. Necrosis Tubular Aguda 

ENFERMEDAD DEL TEJIDO INTERSTICIAL RENAL 
A. Pielonefritis Aguda {Nefritis Tubulointersticial Infeccio 

sa Aguda) 
B. Pielonefritis Crónica 
C. Tuberculosis Renal 
D. Nefropatia por abuso de Analg~sicos 

ENFERMEDAD DE LOS VASOS SNAGUINEOS RENALES 
A. Riñón Arteriosclerotico Senil 

NEFROPATIA OBSTRUCTIVA LITIASICA 
A. flidronefrosis 
B. Urolitiasis 
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1.2 ANOMALIAS CONGENITAS 

A. HIPOPLASIA RENAL 

Hipoplasia renal, denota que los riñones no han alcanzado su 
tamaño normal. La anomalía puede ser bilateral, pe1·0 frecuente es 
en un solo lado. Los riñones pequeños suelen presentar la hipo-­
plasia consiguiente de los vasos renales, pero pelvis y ureteres­
pueden tener tamaño normal; en consr~cuenc ia, no guardan proporción 
con el parénquima renal. En estas mal formuciones l'enales es fre­
cuente la nefropatia sobreañadido (infección, litiasis). Asi - -
pues, suele ser dificil estimar si el riHón pequeño depende de -­
defecto congénito o si resulta de cicatrización y retracción in-­
tensa de una viscera previamente nonnal. 

El riñón en esta anomalía suele estar inmediatamente por arrj_ 
ba del borde pelviario, a veces incluso dentro de la pelvis. Sue­
le ser normal o de tamaño algo menor. Por su posición anormal., -­
la angulación o la tortuosidad de los uréteres pueden originar c,~e~ 
ta obstrucción del curso de la orina, que predispone a infecciones 
bacterianas. 

C. ENFERMEDl\D RENAL POLIQUISTICA. 

Este nombre solo suele darse a los casos en que los riñones -
presenten un e!>tado quístico muy intenso, de manera que el parén-­
quima entre los quistes está borrado casi por completo. Todos los 
casos de riñón poliquistico depende de anornalias en la formación -
de los riñones fetales. Algunos son incompatibles con la supervi­
vencia y en consecuencia solo se advierten en el neon ~o. Otros -
son benignos y permiten que 1u vida continúe decenios. La enfermil_ 
dad renal poliqufstica puede originar insuficiencia renal en lac--
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tantes. En su forma benigna es cornpati ble con la vida, hasta déc.!!._ 

das más avanzadas. Muchos de estos pacientes suelen ser completa­

mente asintomáticos, hasta que las manifestaciones de insuficien-­

cia renal anuncian que hay nefropatía subyacente. En estos casos­

la hemorragia o la dilatación progresiva de los quí'stes originan -

dolor, las masas voluminosas suelen descubrirse por palpación abdo 

minal y suelen producir sensación de tracción. 

Estos tres tipos de anomalías cong6nitas descritas anterior-­

mente son 1 as más frecuentes, pero aún existen otros ti pos como 1 o 

son: Agenesia Renal, Riñón en Herradura, Quistes Simples. Estas 

tres últimas no las describiremos como il las anteriores, por ser -

muy poco frecuentes. 
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l. 3 ENFrnViEDADES DE LOS GLOMERULOS 

El glomérulo es 1 a primera ballerina del riñen. Todo lo demás 

gira sobre su estructura y su función. Dañado el glomérulo se tras­

torna la función renal y se leciona o se destruye la estructura del 

riñan, desde el. punto de vista anatómico, las etapas tard~taaas de 

la enfermedad gl omerul ar guardan relación con alteraciones difusas 

en los otros tres componentes mayores de los riñones, ésto es, tubos 

tejido intersticial y vasos sanguineos. 

En este case la lesión glornerular es causada por la retención 

de com~ejos de antígeno y anticüerpo circulantes dentro d e los gl~ 1 

merulos. los antigenos no son glomerulares y por ello, el glomerulo 

es en cierto sentido, victima inocente de su propia función de fil­

traci6n. Los antígenos desencadenantes son de dos orígenes: 

l. - Ex6genos. Como en nefrít is de la enfermedad por suero en el _ 

ser humano, gl omerul onefrHi s pral iferante posestreptocócci ca y ne 

fritis experimental por proteínas extrañas. 

2.- Endógenos. como lupus eritematoso generalizado, donde el DNA 

ci rclil ante y los anti cuerpos forman complejos que quedan atrapados..:::_· 

en los glomerulos. 

B. GLOMERULONEFRITIS AGUDA POSESTREPTOCOCICA (PROLIFERANTE) 

Esta enfermedad gl omeru1 ar es bils i camente una forma de nefritis_ 

por complejo inmunitario. La riayor parte de los casos ocurren de 5 a 

30días después de faringitis estreptocóccica y se presentan clásic~ 

mente con hematuria, protei nur·i a, ol i guri a, edema e hipertensión. La 

mayoría de los atacados son nifios. pero ninguna edad escapa a la en­

fermedad. la enfermedad es más o menos dos veces más frecuente -
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varones que en mujeres. 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA: 

Se ha observado en la endocarditis estafilococcica aguda, una 
formad~ glomerulonefritis nefrológicarnente idéntica y en diversas­
virosis que incluyen parot"idítis, sarampión y varicela. Informes -
recientes describen glomerulonefritis después de hepatitis. Sin em 
bargo, consideradas en general, las etioiogias no estreptococcicas­
son muy poco corrientes. 

CURSO CLINICO: 

El curso clinico de la nefritis posestrocóccica varia segan 
1 a edad de 1 paciente . 

En caso característico, un ni~o de corta edad presenta repenti 
námente malestar, fiebre, náuseas, oliguria y hematuria, 5 a 30 
dfas de restablecimiento aparente de infección estreptocóccica. En 
los casos tfpicos la orina suele tener color pardo ahumado, que de­
pende de la lisis que experimentan los eritrocitos y la hemoglobina 
se transforma en ferratina en la orina comparativamente ácida. Los 
datos de mayor ·importancia diagnó~tica son los cilindros de eritr~ 
citos en la orina. La proteinuria suele se'r benigna, pero puede -­
ser masiva y originan síndrome n¡~frótico: En el caso característi­
co, hay medida escasa o nulo edema, hiperazoemia e hipertensión. 

Son datos caracteristicos de la etapa aguda de la enfermedad -
en niHos y adultos, la disminución de la concentración sérica de --
complemento y una elevación alba de Antiestreptolisinas O. 

M5s de 953 de los niHos con glomerulonefritis posestreptoc6cc! 
ca se restablecen por completo después de mejoría progresiva del -­
ataque rena 1 en término de 4 a 6 semanas. En los adultos hay rnort~ 

lidad mis alta en la etapa aguda de la enfermedad y frecuencia mucho 
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mayor de progreso rápido o lento, a insuficiencia renal. 

C. GLOMERULONEFRITIS CRONICA 

La glornerulonefritis crónica, es el resultado final común de -

muchas formas de enfermedad glomernlar duradera. Conviene conside­

rar como un estanque final de enfennedad glomerular, alimentado por 

varios arroyos de glomerulonefritis, alg1rnos de origen conocido Y -

otros de origen desconocido. 

Quizá 10 a 20 de estos casos resulten de progreso lento de gl~ 

me~ulonefritis posestreptocóccica. La mayor parte de todos estos -

casos corresponden a adultos que en general la pasan menos bien que 

los niHos. La destrucción glomerular crónica, ocurre en un lapso -

de aHos, durante los cuales el sujeto puede sufrir exacerbaciones -

repetidas de nefritis agudas. Sea cual sea s11 oriqen, la glomerul~ 

nefritis crónica es una de las dos causas m5s frecuentes de muerte­

por uremia. La segunda, la pielonefritis crónica, quizá sea el es­

tado más frecuente, pero es menos mortal que la glomerulonefritis -

y varían los estudios en cuento a si la glomerulonefritis o Ja pie­

lonefritis crónicas son la causa más frecuente de uremia. Ataca a­

sujetos de cualqu"ier edad, pero a causa de que muchos de los arroyos 

que alimentan a este estanque surgen en edad temprana, la mayor Pª!:. 

te de 1 as muertes ocurren en los ci neo primeros decenios de la vida. 

Afecta a varones ·algo más a menudo que mujeres. 

CURSO CLIN!CO: 

Se desarrolla insidiosamente y progresa con lentitud hasta la -

muerte por uremia, con un lapso de a~os o posiblemente decenios. 

No es raro que haya un cuadro clinico con manifestacionas tan -

inespedficas como anorexia, náuseas, vómitos o debilidad. En algu­

nos casos la nefropatía se sospecha inicialmente al descubrir protej_ 
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nuria, hipertensión o hiperazoemia en el exámen médico sistem5tico . 
En otros se descubre la enfermedad re na 1 subyacente a 1 investigar e­
dema. La mayoría de los pacientes son hipertensos y a veces las ma­
nifestaciones clínicas predominantes son cerebrales o cardiovascula­
res. La enfermedad progresa i nexorab 1 emente, aunque con rapidez muy 
variable y pueden transcurrir 10 o más aílos entre el comienzo de los 
sfntomas y la muerte, a menos que los sujetos sean sometidos a di61i 
o trasplante. 
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D. SINDROME NEFROT!CO; 

El síndrome nefrótico puede observarse en pacientes con glomeru­
lonefritis proliferante posestreptococcica y en casos raros es prod~ 

cida por glomerulonefritis crónica, glomerulonefritis rápidamente 
progresiva y 9lomerulonefritis membranosa proliferante. 

A veces se observa en circunstancias inesperadas como rechazo -
de trasplante, paludismo, insuficiencia cardiaca congestiva y como -
un trastorno congénito y al parecer hereditario en lactantes. 

Es patente que para el diagnóstico diferencial en éste síndrome 
(que a menudo exige biopsia renal), deben descartarse d2 que la apa­
rición de proteinuria aDundante, seguido de edema generalizado en un 
sujeto (por ejem.) con insuficiencia cardiaca congestiva, no signifj_ 
ca obligadamente que sobrevenga enfermedud glomerular primaria. 

l.- Proteinuria masiva con pérdida de 4 gr. o más de prote,nas por-
1 a orina. 

2.- Hipoalbuminemia con concentración de albúmina en el plasma infe 
rior a 3 gr./100 ml. 

3.- Edema Generalizado. 
4.- Hiperlipemia. 

El síndrome nefr6tico puede ser causado por diversos ataques glomer!!; 
lares. 

En algunos pacientes la enfermedad renal es primaria.En otros, es -­
parte de un trastorno general. Puede atacar niños y adultos. 

Entre· los niños la mayor parte de los casos sfndrome nefr6tico son -

consecuencia de nefropatfa primaria. 

La causa más destacada es la nefrósis lipoide (65%), pero correspon-
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den a la glomerulonefritis membranosa 7% y a la glomerulonefritis -­
proliferante (enfermedad por complejos inmunitarios o anti MllG) 24;;. 

En adultos, el porcentaje que corresponde a la nefropatía primaria -
es menor. Tiene mayor importancia la glomerulonefritis membranosa -
(29%). 

Los adultos tambi§n sufren nefrosis lipoide. En este grupo de edad, 
contribuyen de manera importante glomeruloesclerosis diab§tica, ami­
loidosis y nefritis lipoide. 

Es importante seílalar, que en etapa inicial, el nefr6tico puro con -
glomerulonefritis membranosa o nefrosis lipoide presenta media esca­
sa o nula hiperazoemia, hematuria o hipertensión. Al avanzar estas­
enfermedades, el paciente de glomerulonefritis meniliranosa a menudo -
experimenta daría glomerular suficiente para producir por último insu 
ficiencia renal. 

E. GLOMERULONEFR ITI S __ !~MB~_!\Jl_QSA 

La glomerulonefritis membranosa, una causa mayor de síndrome 
nefr6tico, se caracteriza anat6micamente por depósitos inmunitarios­
subepiteliales de densidad electrónica alta, a menudo concomitantes­
con engrosamiento de la membrana basal glomerular. 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA: 

Es probable que la gl omerul onefri ti s membranosa sea trastorno -
inmunitario, pero no hay certeza en cuanto a la etiologfa. A veces 
se observa en sífilis secundaria y después de reacciones de hiperse!!_ 
sibilidad a f&rmacos, particularmente al tratamiento con oro lo cual 
es compatible con lesiones inmunitarias. 

/\demás. los cambios anatómicos, apreciados con microscopio elec­
trónico e inmunofl orescencia, reflejan depósitos aterronados i rregul ~ 
res que poseen inmunoglobul inas y complemento entre la membrana basal 
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de los glom§rulos y las c§lulas epiteliales. Los podocitos epitelia­

les pierden sus prolongaciones, fenómeno que se considera en general­
respuesta de adaptaci6n al escape de proteínas. 

CURSO CLINICO: 

Este trastorno suele comenzar con aparición insidiosa de síndro­
me nefróti co . 

En la mayoría de los pacientes {70 il 90/'0 la enfermedad es irre­
versible y progresa lentamente hasta lu insuficiencia renal en un 
lapso de 5 a 10 años. La uremia mortal, resulta de la esclerosis le~ 
ta y la destrucción Gltima de los glom§rulos, que antes se mencion6 -
con lp evolución de glomerulonefritis cr6nica. 

El curso de la enfermedad es des tacadarnente irregular, como exa­
cerbaciones del síndrome nefrótico seguidíls de remisiones durante me­
ses, incluso años. 

(Glornerulonefritis con cambios mínimos, enfermedad de las prolo_ll 
gaciones de podoci tos). 

Los di versos nombres de este estado indican los caracteres ese e!!. 
ciales a saber: acomodación de lípidos en las células epiteliales de 
los·tubos renales, prácticamente sin cambios de los glomérulos, aparte 
de la pérdida de las prolongaciones podocíticas de las células epite­

liales. 

Esta entidad es la causa más corriente de síndrome nefrótico en­
niHos, pues le corresponden 66% de lu~ casos en los sujetos menores -
de 15 años de edad. También puede atacar adultos, pero entre ellos -
corresponde a la nefrosis lipoide ünicarnente al rededor de 20% de la 
frecuencia global del síndrome. Si bien la glomerulonefritis rnembr~ 
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nasa suele ser irreversible y no reacciona a tratamiento con esteroi­
des, la nefrosis lipoide es reversible y responde a los esteroides. 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA: 

Hay datos que participan mecanismos inmunitarios en la glomerul~ 
nefritis membranosa, pero no hay pruebas de patogenia inmunitaria en-
1 a gl omerul onefrit is membranosa, pero hay pruebas de patogenia i nmuni 
taria en la nefrosis lipoide. 

En casos poco frecuentes, aparece nefrosis lipoide en un nifio 
después de exponerse a algGn a16rgeno, como picadura de ijbeja. 

CURSO CLINICO: 

La enfermedad se manifiesta por aparición incidiosa de síndrome­
nefrótico. A pesar de proteinuria intensa, la fi1nci6n renal sigue -­
siendo buena y no suele haber hipertensión. Puede ser imposible sin 
recurrir a la biopsia renal, el diagnóstico diferencial entre la ne­
frosis lipoide y la glomerulonefritis membranosa en etapa temprana -
de las dos enfermedades. 
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1.4 ENFERMEDADES DE LOS TUBOS RENALES -------

Todas las fonnas de nefropatias en las cuales el principal si-­

tio de ataque son los tubos renales, se agrupan bajo la clesig11aci6n­
morfol6gica ele nefrosis, que las distingue de los trastornos prima-­
rios del glomérulo, tejido intersticial y vasos sanguineos. Un he-­

cho paradójico es que las enfennedades primarias de los tubos casi -
nunca producen síndrome nefrótico. 

A. - NECROSIS TUBULAR AGUDA 
-------·---·---~---

Hay ataque de tubos contorneados distales y asas de Hcnle, lo -
cual origina el nombre antiguo de "nefrosis de nefrona baja". 

Su identificación clinica tiene importancia particular por lo -
que se trata de trastornos reversibles que permiten restab l ecimi en to 
completo de las lesiones renales y del paciente. Sin embargo la in­

suficiencia renal puede ser muy grave. La mortalidad es del orden -
del 50% como se advertir8 patentemente en la explicación siguiente -
afecta a varones y mujeres de cualquier edad. 

La necrosis tubular aguda nefrotóxica es causada por una amp1 ia 
gama de tóxico renales que incluyen éstas: metales pesados, (mercu­
rio, plomo, oro arsénico, bismuto, cromo, uranio); disolventes or­
gánicos ( tetracloruro de carbono. el oroformo, alcohol met'íl i co); -­
anti bacteri ano5 (polixina, neomicina, sulfamidas, meticilina); env! 

nenamiento por hongos; gl icol etilénico y plaguiC'idas ,en fecha re-­
ciente se sabe que el metoxiflurano (penthrane) comunmente usado como 
anestésico, puede causar insuficiencia renal aguda nefrotóxica. 

La necrosis tubular aguda es m&s frecuente en los estados de -
choque producidos por infecciones bacterianas, quemaduras dérmicas­
extensas, lesiones masivas por apla:;tamiento y cualquier acontecí-­

miento médico quirúrgico u ob:;tétrico complicado, por una crisis --
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de insuficiencia circulatoria periférica. 

El cuadro i squémico de necrosis tubular aguda también se ha lla­

mado riñón de choque, nefrosis hemoglobinúrica y nefrosis de nefrona­

baja. 

CURSO CLIN ICO 

Las formas nefrotóxica e isquémica de nefrosis tubular aguda son 

las causas importantes de insuficiencia renal aguda irreversible. 

Los datos de insuficiencia renal suelen comenzar repentinamente 

en términos de las primeras 2<1 hn. del ataque que es exposición a -

un agente tóxico o crisi:, isquérnica. En los casos caracter'isticos -

hay ol iguri a, protei nuria y aumento µro9res i vo de la urea y crea ti ni 

na sanguíneas. El volúmen tot¡¡l de orina puede dismim1ír a unos 111i­

li1Ítros al día y en esta fecha la sobrecarga de ¡¡gua y sal y la hi­

perpotasemia, se convierten en problemas que amenazan la vida y que­

exigen tratamiento clínico escrupuloso. 

Hacia el final de la segunda semana, a menudo sobrevienen diure­

sis masiva, pero pueden seguir estando aumentadas las cifras en san­

gre de urea y creatinina. En alguna etapa de la tercera semana, se 

restablece la función tubular renal, con mejorfa de la capacidad de 

concentrar la orina. Al poco tiempo comienzan a volver cifras norma 

les de las concentraciones de urea y creatinina en sangre. El pro­

nóstico de la necrosis tubular aguda, depende en gran medida de las 

circunstancias clínicas que rodean a su desarrollo. En términos -­

generales es mucho mejor en la forma nefrotóxica de la enfermedad -

cuando el veneno no ha causado daño grave de otros órganos como el 

hígado y corazón. 
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1 .5 ENFERMEDAD DEL TEJIDO INTERSTICIAL RENAL ---------P-

Enfermedad del tejido intersticial renal es el nombre genérico 

para tres entidades importantes a saber: pielonefritis aguda, pielo­

nefritis crónica y nefritis intersticial crónica. 

Conviene hablar de esta forma é\niltómica neta de nefroputía cró­

nica como pielonefritis crónica y reconocer que en esta entidad pue­

de tener causa bacteriana y no bacteriana. 

A. PIELONEFRITIS AGUDA. 

(NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL INFECCIOSA AGUDA) 

La pielonefritis aguda es infección bilcteriana supurada y aguda 
del riíl6n y la pelvis renal que suele ser benigna y se controla por 

el tratamiento adecuado. 

La génesis de la pielonefritis aguda guarda relación importante 
con su distribución entre individuos, de manera que cabe explicar en 
este sitio, frecuencia y etiologia. Los microorganismos que infec-­
tan los riílones pueden clasificarse en tres grupos de importancia. -
El agente etiológico principal, al que corresponden por lo menos 80% 
de los casos (cuando no hay obstrucción de vías urinarias tratamien­
to a~timicrobiano previo ni manipulación urológica) es E. Coli, ocu­
pan el segundo lugar de importancia los siguientes: Proteus, Pseudo 

monas, Klebsiella, Aerobacter, Enterdcoco y Staphylococo. 

Concediendo que la pielonefritis aguda es infección bacteriana, 
cabe preguntarse como llegan los microorganismos a los riñones. Son 
teóricamente posibles tres vías a saber: hematógena, linfática y --

urinaria. 

Si se produce infección de vías urinarias como por ligadura de 

uréter, los microorganismos trasplantados por la sangre, se establ~ 
.cerán en el r'iílón obstruido y producirán pielonefrítis unilateral -
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aguda sin afectar el riñón no obstruido. 

Así pues en el ser humano, la obstrucción de vías urinarias co­
mo por c5lculo en el uréter o aumento de volómen de la próstata pue­
de originar siembra hematógena del riiíón o riiíones. 

La vía más corriente de infección de los riHones, es el paso ~ 

de bacterias en sentido ascendente, por la corriente de orina, a -­

partir de la cavidad vesical. La orina de la vejiga, en estado no!~ 

mal presenta bacterias en la porción distal de la uretra, pero su -
nGmero disminuye progresivamente al acercarse a la vejiga. En rea­
lidad en animales de laboratorio y en el ser hurnano es muy difícil 
colonizar la orina vesical o producir la infección en la vejiga -­
normal, por muchos mot"ivos, en primer lugar, las bacterias consta.!!, 
temente se eliminan al orinar, además se ha comprobado que la mue~ 
sa uretral y vesical tiene diversos mecanismos protectores antiba~ 
terianQs, aunque hay incertidumbre acerca de su car5cter exacto. 

Los factores que participan en la infección bacteriana de las 

vfas urinarias pueden enumerarse como sigue: 

1.- Introducción de instrumentos en el aparato urinario. 

2 - Obstrucci6n. 

3.- Reflujo vesicouretera1. 

4.- Edad y sexo del paciente. 

_ 5.- Embarazo. 

6.- Susceptibilidad de la médula renal a la infección. 

7.- Diabetes sacarina. 
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El cateterismo vesical o cualquier clase de introducción de - -
instrumentos en la uretra, incluso en circunstancias óptimas, casi -
inevitablemente 11 eva microorganismos al interior de 1 a vejiga. Son 
especialmente peligrosas las sondas a permanencias. Es indudable -­
que todos estos casos participan el traumatismo al igual que la in-­
traducción de microorganismos. 

La obstrucción de vias urinarias: 

Es patente que facilitan la multiplicación bacteriana, la esta­
sis y el vaciamiento incompleto de la vejiga. Además la distención 
de la vejiga causa compresión del riego sanguineo y el riego vascu­
lar, más lento probablemente dificulte la llegada de leucocitos y -
de otros posibles factores antibacterianos. La acci6n de lavado de 
la micción normal tanitdén se pierde cuando hay obstrucción o esteno­

sis uretral es . 

Está p 1 enamen te comprobado que cuando hay i nsu fi ci enciu pa ten­
te del mecanismo de esfinter vesicoureteral, la contrJcci6n vesical 
origina un chorro retrógrado de orina que fluye directamente al sis 

tema colector de orina. 

La edad y el sexo, contribuyen de modo importante a la predis­
posición a esta enfermedad. La mayor parte de los datos estadísti­
cos se fundan en estudios sobre la frecuencia de bacteriuria. La -
frecuencia de bacteriuria aumenta según la edad en varones y en mu­
jeres, pero en todas las edades las mujeres exceden a los varones. 

Esta diferencia según el sexo se ho atribuido a la uretra feme­
nina más corta, que entrafia mayor probabilidad de contaminación de -
la vejiga. El cofto con el traumatiFmo uretral concomitante con la 
mujer, pudiera facilitar la propagación de microorganismos de la 
porción inferior de la uretra a lo vejiga y explican la entidad 
plenamente conocida de "cistitis de la luna de miel". 

~~i(~(;:;i;dt :.;t(i:,;·'xd, , --~ - -/ ,,: 
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En la gestación aumenta la frecuencia de infección de vias uri­
narias. Esta frecuencia se ha atribuido al estancamiento urinario -
resultante de la compresión del Gtero en crecimiento sobre los uréte 
res y a la dilatación fisiológica de los mismos. 

Susceptibili~ad de la médula renal a la infección bacteriana. -
Se necesitan menos de 10 bacilos coliformes inyectados en la médula­
para desencadenar infección, en tanto que son necesarias aproximada­
mente 100 000 para infectar la corteza. Pueden participar diversos 
factores en éste fenómeno que incluyen riesgo vasClll ar más pobre y -
retardado, consiguiente de la rcspuestC\..inflamatoria, producción de 
amoniaco en la médula renal que se ha comprobado inactiva el cuarto 
componente del complemento, conversión de las bacterias a formas di­
ferentes en la pared celular que pueden sobrevivir a hiperosmolari-­
dad y son antibióticorresistentes y trastorno en lo función leucoci­
taria a causa de la os111oláridad alta. Asf pues, una vez que las ba~ 
terias llegan al sistema colector renal, encuentra un medio favora­
ble para el crecimiento en la médula y despu~s pueden extenderse y­
atacar la corteza. 

Las diabéticas adquieren cifras mfis altas en etapa ulterior de 
la vida probablemente por la introducción m~s frecuente de instru-­
mentos y la susceptibilidad general a la infección .· La bacteriu-­
ria en la embarazada diabética es peligro grave, pues la mortalidad 
perinatal a infantil es de 50% er. comparación con solo 15% entre -­
diabéticas semejantes, pero que no presentan bacteriuria. 

CURSO CLINICO. 

Aunque la pielonefritis aguda suele ser enfermedad benigna que 
cura es~ontáneamente la posibilidad de que se convierta en pielone­
fritis crónica grave, exige administrar en todos los casos antibio­
ticoterapia enérgica y el~minar los factores predisponentes. Cuando 
la pielonefritis aguda se manifiesta clfnicomente, el comienzo sue­
le ser brusco, con dolor en ángulo costovertebral y signos genera-­
les de infección, de la índole de fiebre y malestar. 
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Los datos anonnales en la orina incluyen piuria y bacteriuria. 
Además suelo haber datos de irritación vesical y uretral, ejemplo: -

disuria, polaquiuria y micción urgente. Es caracteristico que no -­
haya anomalias de la funci6n renal, excepto en los caso~ con ataque­

difuso. La fase sintomática de la enfermedad suele durar una semana 
como m5ximo, aunque la bacteriuria puede persistir mucho rn5s y debe 
tratarse. 

Si aparece papilitis necrosante, el pronóstico se agrava de ma­
nera notable. Los pacientes de esta forma especializada de pielone­
fritis por lo regular presentan alguno de éstos dos síndromes el íní­
cos; signos y sintomas de infección séptica siderante o comienzo re­
pentino de insuficiencia urinaria aguda. En consecuencia puede so-­
brevenir la muerte por sepsis generalizada o por uremia. 

Hay dos cuadros el ínicos plenamente identificados de esta enfe!_ 
Jmedad a saber: pielonefritis obstructiva crónica y pielonefritis -­

no obstructiva crónica. 

Hay acuerdo completo acerca de que la presencia de obstrucción­
bacteriana es la causa corriente de daHo renal crónico. En nfunero -
importante de casos de pielonefritis no obstructiva crónica, no hay 

·antecedentes netos de infección de vfas urinarias, ni se obtienen -­
por cultivo microorganismos en la orina en un lapso de anos y por -­
exámenes repetidris. 

A diforeni::ia de 1a pielonefritis aguda, en la cual hay gran pr~ 
dominio de mujeres, 1 a crónica ocurre igual en varm\es y mujeres -­
ataca todas las edades y como es lógico, es mucho más frecuente en -
anos avanzados de la vida a causa del papel principal de la obstruc­
ción de vfas urinarias en la patogenia. 
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA: 

Hay que reiterar que la pielonefritis obstructiva crónica es 

patentemente infección bacteriana, cuya cronicidad o recurrenci a, a 

menudo guarda relación con obstrucción de vías urinarias. Hay moti­
vos para suponer que alfuna infección renal, quizá incluso sub-clini 

ca, pudiera poner en marcha mecanismos capaces de continuar un esta­
do inflamatorio crónico y con el tiempo producir daHo renal extenso. 

Volviendo a la relación casi invariable de reflujo grave dura­

dero por sí mismo, no puede producir en definit'iva <itrofia medular.­
seguida con el tiempo de daHo de la corteza que motiva cambios id~n­

ticos causados por bacterias. 

El abuso de analgésicos produce lesión renal que no puede dife­
renciarse de la pielonefrítis bacteriuna crónica comprobada. Si hay 

i nfecc'iones subyacentes a todas las formas de pi e 1onefrítis crónica, 
es sorprendente advertir que los varones y las mujeres son afectados 
por igual, pues las infecciones de vías urinarias son mucho rn5s co-­
rrientes en las mujeres. 

CURSO CLINICO: 

La pielonefritis bacteriana obstructiva crónica, puede tener C2_ 

mienzo insidioso o presentar muchas de las manifestaciones clinicas­
de. piélonefritis aguda, esto es: dorsalgia, fiebre, polaquiuria y -­
piuria. La pielonefritis no obstructiva crónica, casi siempre es -

insidiosa. En esta fonna del padecimiento, una minoría de los pacie!.!_ 
:tes presentan ahtecedentes netos de infección sintomática de vias -­
urinarias. Los demás acuden al médico en etapa comparativamente ta!_ 
d,a del curso de la enfermedad a causa del comienzo gradual de insu­

ficiencia renal e hipertensión, o al descubrir piuria o proteinuria~ 

en el exámen sis terndt 'ico. 

En el caso de pielonefrítis crónica unilateral, la nefrectomía-
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puede ser el tratamiento de elecci6n, principalmente para proteger 
contra la aparición de hipertensión renal. 

Si la enfermedad es bi1ateral y prorjresiva, por último ocurre 
daño glornerular con hiperazoemia y acidosis que con el tiempo lle­

van a la muerte en estado de uremia. Debe mencionarse Ja relación 
que guarda con la hipertensión. Entre 50 a 75;; de los pacientes -
de esta forma de nefropatía son hipert:ensos. 

La hipertensión ci\usa enfermedad vasculi1r rena·1 grave, que a -

su vez suscita atrofia y cicatrización renales. 

La pielonefritis depara múltiples defectos clinicos a distancia: 

l.- Repercuciones cardiovasculares, en forma de hipertensión art~ 
rial (que a su vez favorecería la pielonefritis, cerrando un 

círculo vicioso), cardiopatia hipertensiva, con dilatación y 

asistolia, pericardÍtis urémicas, alteraciones de la kalemia 
y del electrocardiograma. 

2.- Repercuciones cerebrales y oculares (cefaleas, vértigos pequ! 
ños o grandes, ictus, calambres hiponatrémicos, convulsiones, 
angustia, alteraciones de fondo ocular), en general 111enos gr! 

ves que en las glomerulonefritis cr6nicas. 

3.- Repercuciones pulmonares respiratorias (disnea acid6tica de -
Kussmaul o periódica azotémica de Cheyne-Stokes). 

4.- Espleno hep~ticas (en el 21% de los casos, existfa esplenomeg! 
lia de tipo infeccioso y hepatomegalias estásicas o degenera­

tivas. 

5.- Hematológicas en forma de anemia, leucocitosis con polinucle.2_ 
sis, linfopenia y hematfcs crenados. 
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6.- Repercuciones digestivas y generales, propias de todo proceso 

urémico crónico (anorexia, vómitos, diarreas, hemorragias o -

no, prurito y caquexia) 

Durante los brotes inflamatorios, los pacientes suelen padecer 

un síndrome de asteniti con febrícula y anemia. 

La leucocituria es exagerada en más de la mitad de los casos -

(58%). Solo en 8-10% de los efectos es nula en intensidad. 

La hematuriu juzgada con ·i9ual crit.er·io cuanti Lativo que la 

leucocituria, es menos intensii y frecuente qtJe ésta. 

EVOLUCION Y PRONOSTICO: 

Depende de la fase en que se halla la enfermedad. Las formas 

agudas con síntomas recientes de cístitis, fieb1·es urosépticas, ce­

falagia, dolores lumbares, etc., curar en su mayoría al ser correc­

tamente diugnosticadas. Las crónicas que casi siempre evolucionan­

tórpida y subclinicamente, bastantes veces se suelen descubrir en -

fases finales en las que con frewenciu y por desgracia, rnuy poco -

se puede ya hacer y esperar, 

La coexistencia de diabetes mellitus o lesiones obstructivas 

·con hipertensión y frecuentes recurrencias de los b~·otes de infla­

mación ensombrecen mucho el pronóstico. 

C. TUBERCULOSIS RENAL. -----

Casi siempre resulta de diseminación hernatógena de la infec-­

·ión pulmonar. De cuando en cuando la infección primaria es en -­

'ntestinos, amigdalas, incluso piel. Lt1 infección renal puede - -

crear varios cuadros: 

.~ Tubérculos aislados que formun parte de la diseminación herna-
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t6gena generalizada (tuberculosis miliar). 

2.- Grandes Sreas necróticas caseificadas (tuberculosis nodular). 

3.- Formación de cavernas en las zonas de necrosis tuberculosa, -

con esfacelo de las pir~mides (tuberculosis renal cavitada). 

Se supone que todas estas formas son he111ató9enas. A veces r~l 

foco primario cura o desaparece y e1 ataque renal requiere el pri­
mer lugar, en estas circunstancias se llama "tuberculosis renal -­
aislada". Es el equivalente renal de la tuberculosis aislada de -
los huesos y de las salpingitis tuberculosa. 

En cuanto a la tuberculosis del riH6n, suelen destacarse las -
manifestaciones clfnicas de la cistitis tube~culosa asociada. Los 
pacientes suelen quejarse de polaquiuria, disuria y nicturla. Pue­
de haber hematuria intensa. Cuando se descubre sedimiento urinario 
de esta índole, sin que se cultiven microorganismos, debe pensarse 
en una etiolog1a tuberculosa. 

El diagnóstico se comprueba al demostrar bacilos de la tuber-­
, culosis, por extensión de sedim'iento urinario o por métodos especi~ 
les de cultivo. La tuberculosis renal puede causar la muerte por -
uremia, o por agotamiento crónico, resultante de la infección tube!'_ · 

, cu losa .activa. 

LA NEFROPATIA POR ABUSO_DE ANALGESICOS. 

Es nombre utilizado para una forma de nefrítis intersticial --
· cr6nica y necrosis papilar renal, que guarda relación con el ingre­
so·-enérgico de analgésicos {Spuhler y Zo11inger, 1953). 

70.a 90% de los cásos, existe el antecedente del abuso eró-
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nico de analgésicos con fenacetina. Casi siempre se trata con muj~ 

res que por diversas molestias (cefalagias, lumbagias, astenia, in­

somnio, psicopatías, neurosis de ansiedad), cayeron en la toxicoma­

nfa del analgésico menor, y consumieron durante aRos o,5-1 gr. dia­

rios de fenacetina. Los varones son rnfis aficionados a vencer las -

pequeñas molestias con tomas reiteradas corno son el alcohol y el -­

café, la padecen menos que las mujeres, rn5s acostumbradas a in9erir 

diversos analgésicos fenacetínicos, que muchas 11 evan asiduamente -

en el bolso. Los derivados fcnacetínicos (P-'1rninofenol y P-aminof~ 

nitidinu) serían nefrotóxicos al perturbar la permeabilidad de la -

membrana basal tubular .Y permiten u1terionnente que sea esta tras-­

puesta por las bacterias que con frecuencia pasan por las nefronas 

en el curso de diseminaciones bacterianas ocurridas desde· diversos 

focos sépticos. 

Existen casos producidos por noxas paraproteinér, "icas autoagra­

sivas de la membrana basal tubular, que surgen en el curso de ami­

loidosis, mielomas, neoplasias, tuberculosis y otras infecciones -

crónicas. 

SltHOMATOLOGIA: 

El comienzo de la enfermedad p'uede pasar inadvertido. Las ce­

faleas que inducen a tomar excesos de Fenacetina no es seguro que -

sean signo de comienzo de la nefropatía, sino el motivo inicial más 

común que conduce al abuso de fenacet"ina y nefritis. subsiguiente. -

Los signos subjetivos que se descubren cuando la enfermedad está -­

concentrada son: 

1.- Anemia normocroma por supervivencia reducida de los hematíes -

(hemolítica) hipoplasia medular. 

2.- Coloración pardo grisácea de la p"iel, que se hace hipermelanó­

tica y depende en parte de hemosiderosis cutáneas posthemo1 íti 
cas. 
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3.- No hay edemas, ni tampoco hipertensi6n diastólica por encima de 

100 rran. sa 1 vo en casos de excepción que confirmen 1 a regla. 

El fondo ocular es normal. 

4.- Orina, tendencia a la poliuria y a la postenuria. 

Proteinuria en general inferior a 1 gr. por dia; sedimento con 

escasos hematíes y pocos leucocitos, salvo en casos con infecci.Q_ 

nes bacterianas sobre aHadida. 

5.- Sangre, aumento notable de la urea y de las unidades de reacción 

-proteica. 
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1.6 ENFERMEDAD DE LOS VASOS SANGUINEOS RENALES. 
--·--·----·---~---------------·-----.. ---------------~--- -------- ---

Los vasos sanguineos son atacados en casi todas las variantes 

de nefropatia. Refiriéndonos a los trastornos en los cuales las -

lesiones vasculares son ld causa primaria de la enfermedad renal,­

esto es: nefroesclerosis benigna, nefroesclerosis maligna, rifión -

arterioscleróLico senil, infarto n~nal y necrosi~; cortical difusa. 

Dentro de estü 9rupo, la nefrosclerosis beni~1ni:l y la mal iqna -

tienen importancia destacadJ. Ambas ~Juardan relación casi invaria­

blemente con hipertensión y bien pud-ieron ser causados por ella. 

Consinderando que los riilones y sus enfcnnL'dades, guardan íntima re 

lación con la hiperlensión, es necesario el conocimiento de este 

terna, pero enfocándonos única .Y principa1rnente en 1'iiíón arteriosclg_ 

rótico senil, por ser mucho más frecuente que los cuatro restantes 

aunque éstos a su vez no dejan de ser importantes, pero se presen­

tan con menos frecuencia. 

Alrededor del 90 u 95;; de los Cilsos de hipertensión, tienen -

origen que se desconoce y se llama hipertensión primaria o escencial 

en el 5 al 10% restantes, es patente que convier1e el nombre de hi-­

pertensión secundaria. 

Solo alrededor de 50% de los pacientes de hipertensión eséen 

cial benigna morían de uremia; los dem~s morían principalmente por 

cardiopatfa coronaria o hipertensiva, por accidentes cerebrovascu~ 

lares, o por causas no relacionadas. 

En la mayor parte de los casos, es secundaria a nefropatía, p~ 

ro también puede ocurrir con estenosis de una arteria renal (hiper­

tensión vasculorrenal), lesiones suprarrenales, que incluyen al do~ 

teronismo primario, enfermedad de Cushi ng, feocromoci toma y trastor_ 

nos del sistema nervioso central, concomitantes con aumento de la -

presión intracraneal o lesiones del neuroeje. 

- • __ ----~ ::,::'.':;,·,~··.:> 
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1.7 NEFROPAT!A OBSTRUCTJVA LITIA~ICA 
----------~- ·--------~------

Es la dilatación de la pelvis y cálices renales, asociada con 

atrofia progresiva y tumefacción quística renal , por dificultad 
al curso de la orina. 

La etiología de la dilatación del sistema colector incluye no 

solamente obstrucción, pues hay muchos datos en el sentido de que 

los tras tornos c ircul atori os concomitan tes ti e nen pi!pe l irnportan-­
cí a. Es posible que al dilatarse la pelvis y los cálices,co111pri111an 
los vasos renale~, lo cual aílade a los factores lesivos los elemen 
tos de estasis venosa e insuficiencia ilrteriill. 

Además se supone que la configuración ílnatómica de la pelvis 
puede ser parte en la etiología de la lridronefr6sis. 

Las causas corrientes de retención urinaria se clasifican en dos 
grupos: congénitas y adquiridas. 

Causas congénitas, incluyen atresia uretral, vdlvula congénita 
en uréteres o uretra,atresia uretral.arterias renales aberrantes y 

torsión o ensortijamiento del uréter por desplazamiento renal. Las 
causas más corrientes adquiridas son: hipertrofia prostática, car­
cinoma de la próstata, procedencia uterina que origina angulaci6n 
de la uretra; cálculos, lesión medular con parálisis neurógena de 
la vegiga e invas1on neoplástica de uréteres o vegiga, como ocurre 
en los carcinomas de la vegiga, cuello uterino y Gtero. 

La hidronefrosi s puede permanecer asintomática durante 1 argo -

tiempo, en especial cuando el ataque es unilateral y el riñón no 
afectado tiene función adecuada. los síntomas iniciales pueden--
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estar producidas por la causa fundamental de la hidronefrosis. Por 
ejemplo cálculos situados en los uréteres originan cólico renal y -

el aumento de volúmen de la próstata produce síntomas vesiculares. 

B. UROUTIASIS. 

Pueden formarse cálculos en cualquier sitio del aparato urina­
rio, pero la mayor parte nace en los riftones. La enfennedad afecta 
algo más varones que mujeres y Ja rnayorfa de los pacientes pasan de 
los 30 anos de edad. 

Hay casos en que la formación de cálculos, manifiesta aume~to­
de la concentración normal del cristaloide y se postulan cambios -­
fisiocoqufmicos, que facilitan la formación de piedras. Estas no-­
cienes pueden diferenciarse de la siguiente manera: 

l.- Mecanismos que motivan la concentración de cristaloides. 
a) Disminución del volúmen de orina (deshidratación). 
b)Escreción excesiva de componentes cristaloldes . 

. 2.- Mecanismos que faci1itan la formación de cálculos o concentracio 
nes normales de cristaloides. 
a) Modificaciones del pH de la orina. 
b) Alteraciones en la matr'ÍZ del calculo. 
e) Estasis. 
d) Cuerpos extraño~. 
e) Defíciencia de los factores estabilizadores. 

Los cálcu.los tienen importancia solo cuando obstruyen el flujo 
de orina, o producen traumatismo suficiente, para causar ulceración 
y hemorragia. Puede haber cálculos que no producen s fo tomas ni 1 e­

.. si61lrenal importante. En términos general es, los cálculos peque-­
ños son los más peligrosos, pues pueden pasar a 1 os uréteres y pro­
ducir dolor llamado cólico renal {uno de los dolores más intensos) 
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con obstrucción uretral concomitante. Los cálculos más voluminosos 

no pueden entrar en los uréteres y por ello es más probable que pe.!:_ 

manezcan asintomáticos en 1 a pelvis renal. Estos cálculos vol umi­

nosos se manifiestan únicamente por hernt1turia. Los cálculos también 

predisponen a infección sobreaíladida, por su carácter obstructor y 

por el traumatismo que producen. 
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CAPITULO Il 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LI\ INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 
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INTROOUCCION: 

El comienzo es insidioso y entre el comienzo de la enfermedad y 

la presentación de los primeros síntomas de la Insuficiencia Renal -

Crónica, transcurre generalmente un largo periodo de tiempo. Los -
síntomas iniciales son variados, pero son frecuentemente, la fatiga f! 
sica y mental, la ·inapetenC'ia y el estado nauseoso. Avanzado el proc~ 

so, el organismo entero acusa las consecuencias de la insuficiencia y 

todos los sistemas y aparatos manifiestan elocuentemente el profUndo -
trastorno tóxico, siendo particulannente característicos los signos 
cutáneos y mucosos, los sintomas nerviosos, digestivos y hematol6gicos. 
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2.1 EVOLUCION Y CLASIFICACION DE LA IHSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

EVOLUCION: 

La insuficiencia renal crónica pasa por una serie de estadios cli 
nicos m§s o menos rapidos según los casos, pero en general, de marcha 
bastante lenta en que las funciones renales van alterandose progresiv~ 
mente, produciendo una repercusión cada vez mayor sobre el funcional is­
mo de los demás órganos y afectando progresivamente el estado general 
de 1 paciente. 

Desde el punto de vista clfnica práctica y de actitud terapéutica, 
creernos que estos diversos períodos o grados pueden ser los indicados 
en el cuadro de la figura.A Como vell\os en el la, los dos prirneros corre;;_ 
ponden a la insuficiencia renal crónica compensada, el tercero y el -­
cuarto a la insuficiencia renal crónica descompensada y el quinto a la 
insuficiencia renal crónica terninal, que puede terminar con la muerte 
del paciente, transformarse en insufi ci encía parcialmente compensada -
mediante la diálisis, o puede compq¡snrse por completo con un trans-­
pl ante. 

A lo largo de estos períodos, la insuficiencia renal va presenta~ 

do diversos grados: 

Grado I - Este grado I se caracteriza, desde el punto de vista práE_ 
tico, por el predominio de la importancia de la causa pr~ 
ductora de la insuficiencia renal crónica. Podríamos de..: 
cir que, desde el punto de vista terapéutico, este primer 
perfodo es el de tratamiento etiológico. 

·Grado II - Es un período de poca realidad clínica; es un simple pe-­
rfodo de transición, sin más individuali1ación, en el que 
se empiezan a producir alteraciones de los valores sanguj_ 
neos, de la sustancias que se eliminan por la orina. 
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Grado III.- Es el periodo en que se inicia una serie de alteraciones 

extra-renales que, en cierto modo, tratan de compensar 

las alteraciones funcionales del riñan. 

En este período, la terapéutica ha abandonado, hasta cier 

to punto, el interés etiológico pura dirigirse hacia el -

mantenimiento del control metabólico. 

Grado IV - (Período Urémico). Las alteraciones de las constantes son 

ya evidentes y de un cierto grado. Se van presentando t~ 

das las manifestaciones clínicas clásicamente conocidas -

con el cuadro urémico, muchas de ellas manffestaciones de 

las alteraciones de otros órganos que, si no han sido ad! 

cuadamente en escena dando el polifacético cuadro el ínico 

urémico. 

Grado V .- El enfermo entra en una situación considerablemente dis­

tinta de la anterior desde todos los puntos de vista. 

Si no es sometido a una diálisis periódica o le es practj_, 

cado un transplante morirá en pocos meses o semanas. El 

aclaramiento de creatinina desfonde por debajo de 5 rnl. -

por nyinuto. Las cifras ureicas en songre se aproximan a 

los 3g,/., el estado general es malo, la astenia marcada, 

la palidez acusada, se presentan síntomas digestivos, que 

sólo ceden a regímenes muy cuidadosos. Se presentan sín­

dromes hemorrágicos a veces sin llegar a cifras de urea 

elevadas, segan el control dietético a que &ste sometido 

el enfermo, que va progresivamente hundiendose en la des­

nutrición en el coma. (ver cuadro "A"). 
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

(CUADRO "A") 
FISIOPATOLOGIA Y CLINICA 

_..,.__el. Cr. 100 ml ./m. _______ _ 
Grado I 

Valores normales de los pro­
ductos del metabolismo prote_i 
co: urea, creatinina. Menor 
energfa de reserva. 

e Diagnóstico por aclaramiento 
o 
c 
(,/) 

z: 
w 
o.. 
::;:: 

o 

pruebas funcionales, biopsia 
signos de sufrimiento renal: 
albuminuria, hematuria. 

Cl. Gr. 70 ml./m. _____ ~-
Grado I I 

u Aumento moderado de los pro­
ductos del metabolismo prote_i 
co sin repercusión clfnica ni 
alteraci6n de otros órganos. 
Diagnóstico por determinación 
de estos aumentos. 

O-

o 
u 
(,/) 

w 
o 

_el. Cr. 30 ml./m. ____ +-

Grado I I I 
Repercusión del déficit de la 
función renal en las funciones 
de otros órganos. Aparición 
de s,ntomas de los mi~mos: 
anemias, osteodistrofias,etc. 

Cl. Cr. 15 ml./m. __ _ 

Grado IV 
Alteraciones importantes de la 
situación bioqufmica, alteraci~ 
nes enzimáticas. Retenciones 
de productos de eliminación . 

. Sfodroine urémico c11nico 

ACTUACION TERAPEUTICA 

Grado I y II 

Periodo de tratamiento de la -­
afección casual de la insuficien 
cia renal crónica. 

Grado 11 I 
Período de adaptación dietética 
a las posibilidades funcionales. 
Suplementos de determinados el~ 
mentas: Cáfe. Adaptación de las 
dosis de los medicamentos. 

---------------
Grado IV 

Dietética rigurosa. Balances con 
trolados. Máxima protección renal. 
Sup 1 ementos de detenninados e 1 e­
mentos: Café y adaptaciones más se 
veras de dosis medicamentosas. 
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Cl. Cr. 5 ml./m. 

Sintomatologia Tratamiento O i a 1 i si s amp 1 i ~ Trasp 1 ante 

urémica importa~ Cl;isico ción dietas. Po Terapéutica 

te presentación Persistencia co interes, en i nmunopreso 

de complicaciones dietas hipo- protección fun- ra . 
h /. emorrag1 cas, pe- proteirns. ción renal. 

ricarditis, neur~· 

patías, etc. 

A continuación mencionaremos los sistemas que son afectados por la 

insuficiencia renal crónica así como los signos y síntomas que se prese;: 

tan en dicha entidad. 
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2,2 MANIFESTACIONES CLINICAS Y SISTEMATI~lE LA INSUFICIENCIA RENAL 

CRONICA. 

ALTERACIONES DEL APARATO DIGESTIVO: 

La repercusión de la Insuficiencia Renal Crónica en el aparato dj_ 
gestivo da lugar a una serie de alteraciones preferentemente del tubo 
digestivo, afectando poco la5 gl5ndulas anexas, glándulas salivales, -

páncreas e hígado. 

TUBO DIGESTIVO: 

Por parte de la boca, se presenta una cierta sintomatologia que el 
enfermo aqueja como mal sabor de boca, 1 engua pastosa, olor urinoso y 
los fumadores un mal sabor del cigarrillo, sensación de sequedad y ardor 
en la boca. La mucosa aparece seca y corno barnizada y de color gris..: 
pardusca, el aliento huele a amoniaco, producto de la descomposición de 

la urea por fermentos bacterianos. 

Sólo en los estados muy avanzados se observan estomatitis realmen 

te importantes. 

Los síntomas más frecuentes son las náuseas y los vómitos, en oca­
siones muy frecuentes y molestos, que unidos a la anorexia conducen al 
paciente a estados de desnutrición notable que acentúa la situaci6n c~ 
tabolica de estos enfermos. Es frecuente también la diarrea, frecuente 
en la fase terminal, se observa en 2/3 de los enfermos: unas veces es 
esporfidica y otras continua e incoercible; la melena se produce a veces 
por trastornos de la coagulación sanguinea, anatomopatol6gicamente, se 
han descrito diversos tipos de lesiones de la mucosa gástrica, clasic~ 
mente la gastroenteritis urfimica se atribuye a la elevada concentración 
de urea en los liquidos gástricos e intestinal, en los cuales sufriria 
la fermentac'i6n amoniacal, resultando este último irritante para la mu 

cosa. 
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PAN CREAS: 

El aumento discreto de la amilasemia en los enfermos de Insuficien 
cia Renal Crónica es un hallazgo frecuente sin significado patológico -
alguno, cosa a tener en cuenta se plantea el diagnóstico diferencial de 
algunos sindromes abdominales en los urémicos que pudieran hacer pensar 
en una pancreatitis. 

HIGADO: 

Aunque no directamente relacionado con la Insuficiencia Renal Cr6 
nica, pero si indirectamente provocado por ella y por sus circunstan-­
cias de tratamiento, ha surgido el grave problema práctico que plantea 
la presencia de los brotes de hepatitis sérica crónica, los mecanismos 
de infección son: 

Para los enfermos de las unidades de di5lisis, la transfusión sa~ 
guinea, la inyección de productos derivados de la sangre o material de 
inyección no adecuadamente esterilizado. Por contaminación del mate-­
rial permanente de los dializadores con sangre procedente de los tubos 
o que ha quedado como residuo entre las membranas durante el desmonta­
je de los mismos. 

ALTERACIONES EN EL APARATO CIRCULATORIO: 

La pericarditis se observa en la fase terminal de las grandes ur!:_ 
mías crónicas, se trata siempre de pericarditis seca que casi nunca 
molesta al enfermo ni le ocasiona dolores y cuyo único síntoma es un ~ 

roce periodico sonoro y áspero que se ausculta (y a veces se palpa) 
en toda el área precordial. 

La pericarditis ur~mica regresa can la diálisis peritoneal. 
Trastornos cardiacos por hiperpotasemia solo se observan en la fase 
termina 1, preag6n i ca, de 1 a I nsufi ciencia Re na 1 Crónica. 
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En cambio las alteraciones cardiovasculares por hipopotasernia son 
relativamente frecuentes y consisten en dilatación cardiaca, aparición 

de un soplo sistólico en punta, arritmias, caida de la tensión diastó­

lica e insuficiencia cardiaca y paro del corazón en diastole. Estas 

alteraciones cardiacas se acompaHan de otros sintornas debidos a hipo­

tasemia, tales como astenia muscular profunda con hipotonía e hiporr~ 

flexia, par8lisis, estreHimiento atónico, dilatación g5strica, meteo­

rismo e í1eo paralitico. 

También encontramos Hipertensión por la retención de agua y sal. 

Al TERACIONES DEL APARATO RESPIRATORIO: ----.-.. .. 

La disnea "sine rnateria" con respiración profunda de Kussmaul o 

la forma ritmica de Cheyne-Stokes es frecuente en los periodos avanzil_ 

dos de la Insuficiencia Renal. El enfermo es insencible a su disnea, 

pennanece tranquilo y quieto. Estas modificaciones del ritmo respir~ 

torio son debidas a la acidosis. 

El s1ndrome deno1ilinado neumonitis o pulmón urémico se caracteri 

za por disnea y cianosis, hipofonía en la exploraci6n Hsica, auscu.!., 

tándose algunos estertores en las bases. La gravedad de la explora­

ción clínica contrasta con la imagen radiológica, que ofrece altera­

ciones pronunciadas de los campos pulmonares, con zonas opacas difU­

sas, bilaterales, más densas en los hilios, concentrándose a veces en 

nódulos de contornos difuminados y adoptando en conjunto el aspecto 

de "sombras algodonosas en alas de murciélago. El sindrome tiene lu­

gar solo en grandes urémicos con acidosis y retención de líquidos, y 

el estasis circulatorio, por fallo del ventrículo derecho tiene en -

muchos casos un papel secundario. 

ALTERACIONES EN SISTEMA ~RVIQ~Q..:. 

A medida que la Insuficiencia Renal Crónica es más avanzada, se 

presentan una serie de sintomas neurológicos psiquicos que van desde 

·un ligero aumento de la excitabilidad neuromuscular, hasta las convul 
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siones generalizadas, desde una escasa disminución de la capacidad pa­
ra concentrarse en trabajos complicados hasta un coma profundo, desde 
una cierta debilidad muscular a la paral isis total de las cuatro extre 
midades. 

Se han observado con frecuencia, una falta de lo que podrfamos 
llamar" un despertar rápido", el enfermo en el momento de salir del 
sueño tarda un cierto tiempo en adqufrir la noción real de la situa-­
ci6n y del ambiente que le rodean. 

Otro síntoma precoz es la tendencia marcada a las pesadillas, en 
general de tipo angustioso. 

Más tarde, a ésta situación relativanH:nte apática y fatigabilidad 
mental, se añaden periodos de fJcil irritabilidad psfquica que dan Jl 
enfermo un carácter irregular y a veces liqeramente agresivo. Con la 
progresión de la Insuficiencia Renal Crónica, este estado se hace ca~ 
da vez más acusado con tendencia al sopor, disminución de la reaccio­
nabil idad afectiva e incluso fisica, estados de confusi6n y letargia. 

Al mismo tiempo, se presentan mioclonias, temblores, irritabili­
dad de los fasiculos musculares y a veces convulsiones. 

El accidente convulsivo general que con cierta frecuencia se pr~ 
senta en la Insuficiencia Renal Crónica, suele ir procedido de cefa­
léas, intranquilidad motora, movimientos bruscos de una extremidad -­
~asta llegar a una verdadera crisis convulsiva en las que predomina 
el carlcter de hipertonia sobre el de hiperclonia. 

Con gran frecuencia, la causa de estas crisis es un aumento del 
contenido de agua y de sodio, mantenido durante unos cuantos dias, -
suele manifestar una cierta sintomatolog"ia de cefalea, ligero atur­
dimiento y elevación de la tensión, existiendo tambien un cierto gr~ 
do de edema papilar. 
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El enfenno presenta primero el síndrome 11 amado por los ang 1 os.~ 
jones "Restless Leg Syndrom", es decir, una situación de malestar que 
el enfermo describe dificilmente y que le obliga a mover con frecuen­
cia sus pies en los que siente una especie de comezón que se alivia 
con el movimiento. En poco tiempo empieza a notar parestesias de la 
planta y el dorso del pie con sensación de quemazón, pinchazos, hor­
migueos a veces con hiperparest&sia al tocarle, mientras que otras 
pide le realicen fricciones y masajes en forma casi continua. La -
exploración objetiva muestra una disminución de los sentidos vibrat~ 
rio y postural. Comienza a observarse un síndrome motor en fonna de 
disminución e incluso abolición de reflejos, paresia y posteriormen­
te parálisis con notable atrofia, la marcha se hace dificil, con gran 
oscilación que el enfermo trata dt> compensar sepanindo las piernas y 
apoyandose para caminar. 

Si el síndrome prosigue, esta marcha llega a ser totalmente irnp~ 

sible, transfonnándose en un inválido. 

ALTERACIONES EN PI EL Y ANEXOS: 

Los enfermos con Insuficiencia Renal Crónica en grado avanzado 
tiene un peculiar color de piel, al que contribuyen diversos factores: 
el. grado de anemia, el estado de mayor o menor constricción de pre­
arteriolas y capilares, un cierto grado de hemólisis y el acú111ulo de 
ciertas sustancias pigmentadas li pocromas y caroteroides. Parece ser 
que estas sustancias que normalmente se eliminan por el riñón, son -
retenidas en la piel del urémico y allí sufren un proceso de peroxi-­
dación pasando su color del amarillo al marrón. 

GLANOULAS SUDORIPARAS: 

En las glándulas sudoríparas, tanto la estructura glomerular to­
mo la tubular se encuentran afectadas en los urémicos. 

Presentándose disminuciones de tamaño de un 30% de promedio, en 
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relación con los sujetos nonnales. 

PRURITO: 

Con frecuencia, los enfermos de Insuficiencia Renal Crónica aque­

jan sensación pruriginosa en la piel, el estímulo parece ser el depósj_ 

to de urea, hipercalcemia en los hiperparatiroidismos terciarios o yá­

trica por exceso de suministros de calcio o por infiltraciones cutá-­
neas de células cebádas. 

UÑAS: 

La existencia de un arco pigmentario marrón en cierto modo exage­

ración de la porción roja interna inmediata al borde libre de la uña 
que se observa fisiológicamente, Es debida a u~ depósito de gránulos 

de melanina en la capa basill de la qridermis ungueal. La patogenia -

podría ser el · onnegrecimiento por oxidación de los 1 ipocr-omos de la 

piel. 

AL TEHACIONES EN EL TEJIDO HEMATOPOYETICO: , _____ ._..-. __ _ 

La anemia es una complicación constante de los enfermos con Insu 

ficiencia Renal. Suele ser norrnocitaria, normocrómica, en algunos ·c~ 

sos microcitaria hipocrorníca y en otros macrocitaria, normocrómica, o 

hipercrómica, en función de los diversos factores que intervienen en 

su producción. 

ETIOLOGIA: 

1,- Disminución de la producción del estimulante normal de la eritr~ 

poyesis, la eritropoyetina renal, o mejor llamado eritropoyético 

renal, 

2.~ Acción de factores tóxicos, debidos a la retención de productos 

del cataba 1 i smo que no pueden ser eliminadas por el riñón a ca u-
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sa de su insuficiencia. 

3.- Factores carenciales debidos a determinadas dietas o a problemas 
de absorción digestiva. 

ALTERACIONES DE LA COAGULAC!ON: 

En la Insuficiencia Renal Crónica avanzada se producen trastornos 
de coagulación que dan lugar a que se presenten hemorragias alrededor 
del 25% de estos enfermos. 

La mayoría de las hemorragias tienen lugar en la mucosa gastro-­
intestina1 y la mucosa nasal produciendo hamatemesis, melenas y epis­
taxis, las primeras de las cuales pueden presentar, en ocasiones, una 
gran gravedad. 

El defecto de la coagulación reside fundamentalmente en una alte-
ración de las plaquetas, debido a: 

Disminución de la adhesividad. 
Disminución de la agregabilidad con la adición de adenosina, di 
fosfato de adenosina y trombina. 
Dimninución del consumo de protombina. 
Disminución del factor III plaquetar. 

VARIACIONES DE LAS CELULAS CEBADAS: 

La proliferación de estas células es estimulada por la hormona 
paratiroidea que justificaria la presencia de diarreas por infiltra­
ción del tracto digestivo y prurito por infiltración de la piel, dos 
sintomas a veces muy frecuentes en los urémicos. 

ALTERACIONES DEL SISTEMA INMUNITARIO: 

Existe un d&ficit de la inmunidad que se manifiesta clfnicrunen­
te en la frecuencia de complicaciones infecciosas, disminución de las 
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reacciones cut~neas de hipersensibilidad retardada y una supervivencia 
prolongada de los aloinjertos de piel en el urémico. 

ALTERACIONES EN EL SISTEMA ENDOCRINO: 

HIPOFISIS: 

Se observan apreciables diferencias en los niveles de hormona de 
crecimiento (aumento). 

GLANDULAS SEXUALES: 

Clínicamente, las funciones testicular y ovárica disminuyen lenta 
y progresivamente en los enfennos de Insuficiencia Renal Crónica a me­
dida que esta progresa. Estil disminución se hace evidente en los pe-­
ríodos avanzados. 

Por parte del varón se observa, en bastantes casos, una disminu-­
ción de los valores de testosterona en el suero, aproximadamente a la 
mitad de los valores normales. 

Los enfermos presentan una disminuci6n manifiesta de la libido, 
a veces disminución de los caracteres sexuales secundarios, y en algu­
nos casos de impotencia. 

Algunos enfermos presentan dism·inución de la c;antidad de eyacul~ 

ción, con disminución del número de espermatozoos por milímetro y di~ 

~ rninución de su movilidad lo que produce una disminución de la fertili­
dad. 

GINECOMASTIA.:_ 

Clínicamente, esta ginecomastia se presenta como una sensación de 
dolorimiento e hipersensibilidad, que después de un cierto tiempo da 
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lugar a un desarrollo de la mama que casi siempre es bilateral, si 

bien puede predominar en un lado. 

GLANDULA PARATIROIDES: 

Los enfermos de Insuficiencia Renal Crónica, cuyo trastorno m~ 

tab6lico de calcio y fósforo no es tratado precozmente, presentan -

un balance negativo de calcio y positivo de fósforo, lo que se man! 

fiesta generalmente en una colce111ia baja y una fosforemia elevada. 

La hi poca lcemi a es un estímulo para 1 a secn~c ión ele hormona p~ 

ratiroidea y un balance positivo de fósforo da lugar t™nbi6n a un -
aumento de la secreción pan1tíroidea, por 1 o tanto presentan un ba-

1 ance negativo de calcio y positivo de fósforo lo que se manifiesta 

generalmente en una calcenría baja y una fosforemia elevada. Lo que 

da un aumento a la secreción paratiroidea. Existe pues, en estos -

enfermos un hiperparatiroidismo que por no tener su origen en las -

glándulas paratiroideas rC!cibe el nombre de J~:paratiroidismo -~-

cundario. 

ALTERACIONES EN EL APARATO LOCOMOTOR: 

SISTEMA OSEO: 

OSTEODISTROFIAS 

· FISIOPATOLOGIA: 

En los enfermos de Insuficiencia Renal Crónica a medida que va 

·disminuyendo la cantidad de paréquima renal funcionante resulta afee 

tado el metabolismo del calcio y del fósforo, lo que se traduce por 

alteraciones de sus valores en sangre y por alteraciones óseas, pri~ 

cipalmente osteomalacia o raquitismo, según la edad, más raramente 

osteoporosis y en algunos casos excepcionales, osteosclerosis. 

· .. 
. ·. 



49 

SEMIOLOGIA GENERAL: 

Es semejante a la de las osteopatías de cualquier otra etiología. 

DOLORES: 

El enfermo acusa dolores óseos articulares que suele calificar de 

reumáticos, pero son bastantes fijos en su localización. Estos dolo-­
res no suelen ser muy interos pero son sordos y continuos, aumentando 
con el movimiento, 

DEFORMACIONES: 

La osteomalacia no tratada puede alcanzar grados importantes, pu­

diendose producir deformaciones principalmente de los huesos largos de 
sostén, tibias, fémur, también se observan en la pelvis. 

Las alteraciones de la primera falange dan lugar a dedos en pali-
11 o de tambor. 

FRACTURAS: 

En caso de enfermedad avanzada pueden producirse fracturas siendo 
las más frecuentes la de las costillas. 

SINDROMES RADIOLOGICOS: 

Las alteraciones apreciables en el examen radiológico son relati­
vamente ta~dias, indicando ya una desmineralización superior a un 30%; 
por lo tanto, no son de gran utilidad como diagnostico precoz. Una de 
las más frecuentes es: 

Ausencia de lámina dura de los dientes. 
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2.3 SIGNOS Y SINTOMAS EN LA CAVIDAD ORAL 

Debido a que existe muy poca información bibliográfica respecto a 

las alteraciones orales que se manifiestan en pacientes con Insuficie!:!_ 

cia Renal Crónica, mencionaremos a continuación los signos y sintomas 

que describe el libro de "Diagnóstico en Patología Oral" del Dr. 

Edward V. Zegarelli, pero hay que tornar en cuenta que en Insuficien-­

cia Renal Crónica, podemos encontrar: hiperparatiroidis1110 secuncario, 

osteoporosis y osteomalasiil o raquitismo, las cuales se manifiestan -
en la cavidad oral. 

MAN! FES TAC IONES CLINI CAS: 

En los enfermos con niveles relativrunente altos de nitrógeno uréi 

co y en los cuales el proceso morboso ha ido progresando gradualmente 

durante un periodo de algunos anos, no se ha observado la presencia de 

gingivoestomatitis, pero en los enfennos en que el nitrógeno uréico de 

1 a sangre ha alcanzado en poco tierrpo nivel es parecidos, se ha obser­

vado gingivoestomatitis psudomembranosa necrótica, en éste Gltimo gru­

po las lesiones bucales desaparecen espontáneamente cuando el trata-­

miento médico produce un descenso de los niveles de nitrógeno uréico -

de la sangre. 

El olor amoniacal del aliento uréico es familiar a la mayoría de 

los médicos. B 1 i so demostró que 1 a sa 1 i va, lo mismo que las demás se­

cresi ones del cuerpb, contienen altos niveles de urea cuando es eleva­

da la concentración de urea en el suero. senaló que la ureaza de los 

cálculos dentarios y la flora bacteriana bucal nonual pueden hidroli-­

zar la urea salival convirtiéndola en amoniaco libre. Se ha supuesto 
que la estomatitis y la glosttis urémicas se producen por la irrita-­

ción local de este amoniaco, y que este tipo de reacción es agravado 

por factores corno la mala higiene dentaria, el fumar. la gingivitis 

crónica, la periddontitis y el mal estado de los dientes. Sin embar­

go, la gran frecuencia de trastornos gastrointestinales generalizados 

hace pensar más bien que 'las manifestaciones bucales no son más que un 
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aspecto de las alteraciones de la mucosa que aparecen fácilmente, y 

parece que los enfermos con estomatitis urémica es más facil que s~ 

fran intensos trastornos gastrointestinales concomitantes. Sin em­

bargo, la ausencia de manifestaciones bucal es no indica de ningún 

modo la ausencia de alteraciones gastrointestinales. 

La cavidad bucal est5 seca a causa de la marcada disminución de 

la secreción salival; el mul sabor de boca y los ardores en los la-­

bios y la lengua constituyen sintmnas frecuentes. Se producen ero-­

sienes y ulceraciones hemorrágicas dolorosas de miírgenes pe>co preci­

sos. Se parecen a las lesiones de la monil iasis. Presentan un exu­

dado grueso, adherente y amarillento, especialmente en los puntos de 

los labios, mejillas y paladursujetos a traumatismo naturaleza. De­

ben llevarse a cabo examenes diagnósticos para excluir la posibili-­

dad de una moniliasis. 

La parot·iditis estreptocócica es una cornpl icación muy f1wcuente 

y temida de la Insuficiencia Renal Crónica avanzada. A menudo acom­

paftada de lesiones en el orificio del conducto de Stenon con la ul-­

ceración característica de la estomatitis urérnica. Es más frecuente 

que se manifieste una parotiditis química por la tumefacción no aco~ 

panada de los clásicos síntomas de calor, dolor, induración, o ambas. 

La frecuencia, tanto de la parotiditis como de la estomatitis, está 

en relación con la disminución del flujo salival. 
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OSTEOMALACIA Y RAQUITISMO EN CAVIDAD ORAL:. 

La osteomalacia y el raquitismo son enfermedades óseas metabóli-­

cas que resultan de una inadecuada ingesta, una inadecuada absorción -

de calcio y vitamina "D", o ambos. Los efectos de es tas enfermedades 

son similares, aunque debe tenerse en cuenta que la osteomalacia se -­

presenta en los adultos nrientras que el raquitismo lo hace en la infa!!._ 

cia; por ello, el último sólo afectu a la dentición de crecimiento. 

La concentración de calcio en el suero es normal, o sólo ligeramente -

inferior a la normal. El inadecuado depósito de sales de calcio en los 

lugares de formación del hueso produce defectos en la mundíbula, maxi­

lares, y en los dientes de crecimiento de los niños, lo mismo que impj_ 

de la calcificación de los huesos en otros sitios del esqueleto. 

CARACTERES CLINICOS DE LA OSTEOMALACIA: 

Los casos leves e incluso los moderadamente avanzados de osteoma­

lacia pueden ser asintomaticos .. Sin embargo, en los casos más avanza­

dos y de más duración el enfermo puede quejarse de vagos síntomas 6 -­

seos, tales como "neuralgia" 6sea, hiperestesia, algias y dolor. Gene 

ralmente, estos sintomas se localizan en aquellos huesos que están ba­

jo mayor sobrecarga fisica, como son los huesos de la columna verte -­

bral y de las extremidades inferiores; muy raras veces se manifiestan 

en los maxilares. Debido a lo disminución de la densidad y a la con-­

secuente debilidad del hueso, pueden presentarse deformaciones, como -

es anor·mal curvatura de la columna vertebral y el encorvamiento de las 

piernas; estas formas de alteraciones son tan1bién muy poco frecuentes 

en los maxilares. 

RAQU I TI SMO :_ 

Pueden ser pronunciado5 los efectos del raquitismo sobre los maxi 

lares y los dientes, con fenómenos perturbadores más marcados en los -
dientes que se encuentran en período de formación cuando existe la de­

·ficiencia de vitamina ~o•. Los dientes caducos no suelen afectarse, -
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pero pueden estarlo las coronas de los incisivos centrales permanentes 
y de los primeros molares y a veces de los incisivos laterales y las -
cúspides. La calcificación insuficiente origina defectos hipoplási -­
cos, como la producción de depresiones, fisuras y muescas en las coro­
nas de los dientes que se estfo desarrollando. Estos defectos a menu­
do son bastante pronunciados para ocasionar deformidades o malformncio 
nes moderadas o hasta graves en las coronas. 

Con la corrección de la deficiencia de vitamina "D" se produce -
inmediatamente la niodificación hacia una formación normal del diente, 
pero las porciones de las coronas cuya calcificación habia sido tras­
tornada pennanecen definitivamente defectuosas. Los defectos denta-­
ríos de la deficiencia de vitamina "D" se explican por la disminución 
de concentración de calcio en los liquidas locales ele los tejidos, -
ocasionando así una hipocalcificación. 

También se ha demostrado que puede producirse la atrofia de las 
células epiteliales especializadas (ameloblastos) del órgano del es­
malte. con lo cual se altera su función secretora y se acentua el -­
trastorno hipoplásico. También se observan alteraciones en la denti 
na, que consisten en la calcificación deficiente o inadecuada de la 
matriz de la dentina, originando ast espacios interglobulares y una 
capa ensanchada de prodentina. 

Los huesos maxilares pueden estar deformaáos a causa de la ten-­
si6n que los músculos que se insertan en ellos éjercen sobre las es­
tructuras intensamenté0 debilitados (hipocalcificadas). 
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CAPITULO I I J 

FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 
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. INTROOUCCION 

Los riílones efectílan dos funciones principales: en primer lugar 
excretan los productos terminales del metabolismo; en segundo lugar.­
controlan las concentraciones de la mayor parte de constituyentes de 
los lfquidos corporales. 

En este capítulo hab1aremos de la fisiología de la nefrona, así­
como sus alteraciones en la Insuficiencia Renal Crónica. 
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3. l MORFOSIOLOGJA DEL RlílON: 

Los ri~ones son órganos pares, ubicados fuera de la cavidad peri­

toneal en la pared abdomfoal posterior, uno a cada lado de. la columna­

vertebral (ver figura No. 1). El borde interno del rifi6n tiene una -­

profunda escotadura (llamada hilio) a través de la cual pasan los vasos 

y nervios renales y en la cual est~ situada la continuación del extre­

mo superior del uréter, en forma de embudo, 1 a pe 1 vis renal . E 1 borde 

externo de la pelvis renal es convexo y se divide pllra formar los cá­

lices mayores, cada uno de los cuaies se divide a su vez en varios -­

cálices menores. 

Cada uno de estos está dispuesto, en forma <le taza al h:de'.lor -­

del ápice sa 1 icnte di! una masa de tejido en forma de cono, a l il que se 

11 ama pirámide renal . 

Cuando se corta el riñón de arriba a abajo, se 1 e ve di vi <lido en­

dos regiones principales: una m~dula renal, interna y una corteza renal 

externa. La médula se compone de un cierto número de pirámides rena-­

les, los ápices de las cuales, como ya se dijo, hacen saliente dentro­

de los cálices menores. Cada pirámide de la médula, rematado por una­

región de la corteza renal, forma un único lóbulo. {ver figura 2). 

~r. exámen, macroscópico aún, pero más acucioso, permite discernir 

características adicionales: (1) la corteza tiene una apariencia cla­

ramente granular, que falta en la médula; (2) cada pirámide medular -

está dividida en una zona externa (adyacente a la corteza) y una in-­

terna, que incluye el extremo apical, llamada papila. Todas las zonas 

que hemos distinguido reflejan la disposición de los varios componen­

tes de las unidades microscópicas del rinón, las que se estudiarán -­

posteriormente. 

Los riílones efectGan dos funciones principales: en primer lugar,­

excretan los productos terminales del metabolismo; en segundo lugar, -

controlan las concentraciones de la mayor parte de los líquidos corpo­

rales. 
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Los dos riHones juntos contienen aproximadamente 2,400,000 nefro­

nas cada nefrona es capaz de producir orina. Por lo tanto, en lama-­

yor parte de los casos no es necesario estudiar el riíl6n sino solamen­
te las actividades de una nefrona para explicar la función de todo el 
6rgano. 



.i=IGURA 1. 

Localización del Riñón y s1.is Relaciones Anatómicas 

l- Ril'lón Derecho 
3.- Hígado 
5.- Pt;1creas 

-·-.·' 

7.- Columna 

2.- Glándula Suprarrenal 
4.- Bazo 
6.- Ureter 
8.- Vejiga 

Autor: nogerC11r.1;~!ni Pág._ 116. Enciclopedia Temática Argo~ Medicina Tomo 1 

(21) Tomos 

Edit. Argos Barcelona E~pafia 1970 
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La nefrona está compuesta básicamente de: 

Un corpusculo renal (glomerulo, arteriola aferente, arteriola 
eferente). tGbulo contorneado proximal, Asa de Henle, TGbulo contornea 
do distal (ver figura 3 ). 

La sangre penetra en el glomérulo por la arteria aferente, y lo -
abandona por la arteria eferente. El glomérulo es una red hasta 50 -­
capilares paralelos cubiertos por células epitaliales e incluidos en -
una cápsula de Bowman. La presión de la sangre en el glornérulo hace -
que filtre líquido hacia la c<ípsula de !lo\'nnan, desde ahí el líquido -­
pasa al asa de Henle. Las nefronas que tienen glornérulos situados muy 
cerca de la m~dula renal son llamadas nefronas yuxtamedulare~ y tienen 
unas asas de Henle que se extienden muy profHnrtamente dentro de la mé­
dula; la porción inferior del asa tiene una pared muy delgada, y por - · 
lo tanto, se llama segmento delgado del asa de flenle, desde el asa de 
Henle el liquido pasa al tabulo distal que se halla de nuevo en la - -
corteza renal. Finalmente el liquido penetra en el tGbulo colector,-­
que reúne líquidos de varias nefronas. 

El tGbulo colector pasa desde la corteza nuevamente a través de -
la médula, paralelamente a las Asas de Henle. Luego se vacfa en la -­
pelvis del riñón. Cuando el filtrado glomérular sigue a través de los 
túbulos, gran parte de su aaua, y cantidades variables de sus solutos. 

son resorbidos hacia los canilares en orina.las nefronas que tienen los 
glomérulos cerca de la superficie del riñón se llaman nefr~nas corti­
cales: estas tienen segmentos muy cortos en las asas de Henle, y és­
tas no penetran h.asta la médula. Aparte de esta diferencia, las ne-­
fronas corticales son muy similares a las nefronas Yuxtamedulares. -­
Desrues que la sangre pasa desde el glomérulo hacia la arteriola efe­
rente, la mayor parte que fluye a través de la red capilar peritubu-­
lar que rodea las porciones corticales de los túbulos. El resto de -
la sangre de las arteriolas eferentes, cuya mayor parte próviene de -
los glomérulos yuxtamedulares. fluye por esas asas capi1ares rectas -



FIGURA.2 
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Corte Longitudinal de Riñón Derecho 

1.- Cápsula Fibrosa 
2.- Columna de Bertln 
3.- Pirámide de Malpigio 

· 4.- Cortical 
5.~ Arteria Renal 
6.- Pelvis Renal 

7.- Vena Renal 
8.- Cáliz Renal 
9.- Uréter 
10.- Pirámide de Malpigni 
11.- Tejido Aliposo 

Autor: Roger Caratini. Pag. 116. Enciclopedia Temática Argos. 
Medicina Tomo 1 (21 Tomo\ 

E(.litorial Ar{,10:>. Barcelona, Españ;; í 970. 
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llamados vasos rectos, que se extienden hacia la m6dula penetrando en­

ella para rodear las partes m5s bajas de los segmentos delgados antes­
de dar la vuelta y volver a subir para vaciarse en las venas cortica-­
les. 



FIGURA 3 
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~--ª· 2 

El túbulo Colector y el 
Conductor Papilar no 
forman parte de la 
nefrona, pero se 
describen por tener 
relación con ella. 

9 

10 

Partes que componen la Nefrona. 

1.-Arteriotás Aferentes y Eferentes 
·· 2J Rama Descendente fina del asa de Henle 

,• 3." Ramá Ascendente fina del asa de Henle 
4.'-Túbulo Contorneado proximal 

5.-·Túbulo Contorneado distal 
6.- Cápsula de Bowman 

7.-Porción Recta del túbulo pioximal 
8.· R.ªITlª ascendente gruesa del asa de Henle 

9.- Túbulo Colector medular 
10.- Conductor Papilar 
11.- Glomérulo 

·~·; · Referencia: Fisiológica Renal. Artur J. Vander. 2a. Edición. Pag. 9 

,.SC·~ ~df~'()r¡~t Me. Graw 1-lm. México; 1983 .· 
~i1~{jf~~ú~ti~~~4;1iié·(i({;;!.;;;:_,::;. : .. ,· !,, i .. ;;(, ; .. · ·. . .. . . . . • · .. 
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CARACTERI STI CAS ESTRUC}lJR~LES DEL RJB_Q!i__Q_~~_!'.QSElfl MA YO_R_Jli­
PORTANCIA. 

1.- Cada segmento del túbulo renul es muy lurgo en relación con su -
diámetro la difusión del centro de la corriente líquida a la pa­
red interna no constituye. pues

1 
factor l imitunte dr~ Li resorción 

tubular. 

2.- La superficie intraluminal del túbulo proximal queda multiplicada 
por la existencia de proyecciones filamentosas que forman un bor­
de en cepillo. Asími~no la superficie basal de las c§lulas de -­
los túbulos proximal y distal se ve aumc~ntada por los plegamien-­
tos de 1u membrana celular. En los espacios qua sepDran e.stos -­
pliegues se encuenti·an mitocondri as íntimamente unidas con la me!f!_ 
brana basal. Los fenómenos de difusión, asf como los de secreción 
y resorci6n activas mediante transportadores intramembranosos, -­
quedan facilitados por el aumento considerable en la superficie -

celular. 

Por su situación entre los pliegues de la membrana basal, las mi­
tocondrias tal vez sean el origen de la energfa•utilizada en los­
transportes activos que tienen lugar en esta región. 

El asa de Henle es asiento de contracorriente entre los segmentos 
yuxtapuestos descendente y ascendente; es te segmento tubular mul -
tipl ica la concentrnción osmolar en r~l intersticio medular y papj_ 

lar. 

Los tubos colectores sirven de cambiadores osmóticos para transfo!:_ 
mar la hipertonicidad del intersticio medular y papilar en hiper­

tonicidad urinaria. 

SUMINISTRO DE SANGRE A LAS NEFRONAS: 

La sangre entra a cada rifión por una arteria renal, las arterias-
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renales se originan en la aorta, por debajo del origen de la arteria -

mesent€rica superior, a nivel del disco situado entre las vértebras -­

L I y L II. 

La arteria renal derecha pasa por detrás de la vena cava inferior. Ca­

da arteria renal proporcionu una o más ramas i! la glándula suprarrenal 

y a la grasa adyacente, y una rama al uréter .. Al penetrar al riñón se 

divide en dos troncos que proporcionan cinco arterias (art. interlobu-

1 ares) que irrigan dif erent("S se'.1111entos renal es. 

En el interior de cada se9mentc las arterias interlobularcs origj_ 

nan las arterias arciformes dispuestas en las bases de las pirámides. 

De las arterias arqueadas o arciformes se originan las interlobulilla­

res y ªstas proporcionan a su vez una arteriola aferente para cada - -

glomérulo. La arteriola aferente termina en una red capilar eferente, 

que constituye a su vez una red que rodea 1 os tubos prox ima 1 es. Sin -

embargo, las arteriolas eferentes de los glomérulos inmediatos a la -­

zona medular (glomérulos yuxtamedulares) se continGan con arteriolas -

rectas que descienden a las pirfimides y por medio de la v&nulas rectas 
tenninan en las venas interlobu-Jares. 

Normalmente. sólo alderredor del 20% del plasma que entra al cap.!_ 

lar glomerular es filtrado hacia la cápsula de BoMnan. En casi todos­

los otros órganos, los capilares se recombinan para fonnar el inicio -

de 1 sistema venoso. 

En cambio, como lo mencionamos anteriormente, los capilares glom~ 

rulares se recombinan para formar un tipo de arteriolas llamadas arte­

riolas eferentes.· En consecuencia, la sangre sale del glomfü·ulo a ·· -

travfis de una arteriola, que pronto se subdivide en un segundo grupo -

de capilares (ver fig. 4). Estos capilares peritubulares están profu­

samente distr·ibuidos (e íntimamente asociados) por todas las porciones 

de los túbulos. disposición que perr.rit.e el movimiento de agua y solutos 

entre la luz tubular y los capilares. Estos vuelven a juntarse para -
formar los canales venosos a través de los cuales la sangre,por fin 
abandon:i el riñón! 
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.Comparación de los suministros sanguíneos de las nefronas corticales 
externas y yuxtarnedulares. 

1 Cortez¡i 
11 Médula 
A Zona Externa 

. B Zona Interna 
C.Nefrona Cortical Externa 

. D Nefrona Cortical Interna 

Yuxtamodulares 

1.- Arteriola Eferente 
2.- Arteriola Eferente 
3.- A11eriola lnterglobular 
4.- Capilares Peritubulares 
5.- Arteria lnterlobal 

Autor. Hsíoiogfa Renal Arthur J. Vander. Pag. 13 
'2a. Edición. Editorial t-.Ar. Graw Hill. México, 1983. 

6.- Vena 
7.- Asa de Henle Gruesa 
8.- Conducto Colector 
9.- Asa de Henle Fina 
10.- Vena 
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TEORIA BASICA DE LA FUNCION DE LA NEFRONA. 

La función básica de la nefrona es limpiar o "aclarar el plasma -
sangufneo de substancias indeseables cuando la sangre atraviesa el ri­
ñón. Las substancias que deben ser aclaradas incluyen particularmen-­
te los productos terminales del metabolismo, como urea, creatinina, -­
ácido úrico y uratos. Además, se acumulan en el cuerpo cantidades ex­
cesivas de substancias no metabólicas, como iones de sodio, iones de -
potasio, iones de cloruro e iones de hidrógeno; la nefrona tiene a su 

cargo también aclarar el plasma ~e estas cantidades excesivas. 

El principal mecanismo por virtud del cual la nefrona aclara el -
plasma de substancias indeseables es el siguiente: 1) filtran gran -­
parte del plasma, generalmente 1 a quinta parte de 1 mismo, a través de­
la membrana glomeru1ar hacia los tílbulos de la nefrona. 2) Cuando -­
este liquido filtrado sigue por los tObulos, la substancia indeseable­
no es resorbida, mientras que las substancias importantes, especialme!!._ 
te el agua y muchos electrólitos, son resorbidos y vuelven a penetrar­
en el plasma de los capilares peritubulares. En otras palabras, las -
porciones necesarias del líquido tubular son devueltas a la sangre; -­
las innecesarias a la orina. 

El segundo mecanismo por .virtud del cual la nefrona. limpia el plai 
ma de substancias innecesarias por secreción, o sea que las substancias 
son secretadas desde el plasma directamente a través de las cilulas -­
epiteliales que revisten los túbulos hacia el líquido tubular. Así -­
pues, la orina que acaba produciéndose está constituida por substancias 
fi 1 tradas y substancias secretadas .. 

Para entender el funcionamiento de la nefrona debemos mencionar -
los componentes del 1 íquido intracelular, líquido extrace1ular y los -
mecanism°'s por los cuales las substancias atraviesan la membrana celu­

lar. 
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TRANSPORTE A TRAVES DE LA MEMBRANA CELULAR. 

El liquido que hay dentro de las células corporales, llmnado li­
quido intracelular, es muy diferente del que hay fuera de ellas, lla-­
mado liquido extracelular. El liquido extracelular circula en los es­
pacios que hay entre las células y se mezcla libremente con el liquido 
de la sanbre a través de las paredes capilares. Por lo tanto, es el -

liquido extracelular el que proporciona a las células elementos nutri­
tivos y otros necesarios para su función. Pero antes que la célula 
pueda utilizar estas substancias, tienen que atravesar su membrana. -­
(ver fig. 5). 
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Guyton C. A TRATADO DE FISIOLOGIA MEDICt1 5ª Edic. Edit. Interame­
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Las substancias atraviesan la membrana celular por dos proc! 
sos principales: Difusión y transporte activo. Aunque hay muchas 
variaciones de estos dos mecanismos básicos. 

DIFUSION: 

Significa movimiento libre de substancias al· azar causado -­
por los movimientos cinéticos nonnales de la materia, mientras el 
transporte activo significa movillliento de substancias en colllbina­
ción quimica con substancias portadoras en la membrana, y también 
movimiento contra un gradiente de energia como el existente de -­
una concentración baja a un estado de concentración al ta, proceso 
que requiere energia quimica para provocar el des~azamiento. 

Cuando se coloca una cantidad considerable de substancia di­
suelta en un extremo de una cámara inmediatamente empezará a di-­
fundir hacia el extrelllo opuesto, empezará a difundir hacia el pri 
mer extremo, y en ambos sentidos difundirán las mismas cantidades. 
En consecuencia, la intensidad neta de difusión de un extremo a -
otro es cero. Sin embargo, si la concentración de substancia es­
mayor en un extremo de la cámara que en otro, la íntens idad de -­
difusión desde la zona de concentración alta hacia la de concen-­
tración baja será directamente proporcional a la concentración -­
mayor menos la concentración menor. 

Este cambio de concentración a lo largo de la cá1J1ara recibe­
el nombre de gradient~ de concentración y la diferencia de con-­
centración dividida por la distancia recibe el nombre de gradien­

te de diiusión. 

Considerando los diversos factores que modifican la intensi­
dad y rapidez de difusión de una substancia a otra parte del com­
partimiento, hallamos los siguientes: 1) Cuanto mayor la diferen-
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cia de concentración, mayor la difusión. 2) Cuanto menor el peso 
molecular, mayor la intensidad de la difusión. 3) Cuanto más CO!:_ 

ta la distancia, mayor rapidez. 4) Cuanto mayor el corte trans-­
versal de la c5mara donde ocurre la difusión, mayor ser5 la rapi­
dez de ésta. 5) Cuanto más elevada la temperatura, mayores son -
los movimientos moleculares y, por lo tanto, también mayor la ra­
pidez de difusión. 

Algunas substancias son insolubles en los lipídos y, sin em-­
bargo, pueden atravesar la matriz lípida por un proceso denomina­
do difusión con portador facilitada. 

Gran parte de la dinámica de la difusión faci1 itada es simi­
lar a la que corresponde al transporte activo, la diferencia pri­
maria entre los dos es que el transporte activo puede desplazar -
substancias a través de una membrana desde una concentración baja 
en un lado hasta una concentración alta en el otro lado, mientras 
que en caso de difusión facilitada la substancia solo puede des-­
plazarse desde una zona de gran concentración a otra zona de con­
centración baja. 

DIFUSION A THAVES DE LOS POROS DE LA MEMBRANA. 

Algunas substancias corno el agua y muchos de los iones.disuel 
tos parecen atravesar los agujeros que hay en la membrana celular 
denominados poros de la membrana. 

EFECTO DE LA DIMENSIOU DE LOS POROS SOBRE LA OIFUSION A TRA­

VES DE LOS~_: 

La permeabilidad puede definirse como la intensidad de tran~ 
porte a través de la membrana para una diferencia de la concentr!_ 
cf6n determinada. Algunas substancias, como las moleculas de - -
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agua, urea y de ion cloruro, son mucho menores que el poro. Todas 
ellas pasan a trav&s del poro con gran facilidad. 

EFECTOS DE LA CARGA ELECTRICA SOBRE EL TRANSPORTE DE IONES A 

Los iones con carga positiva, rnmn sodio y potasio, atravie­

san la membrana celular con gran diticultad. El motivo de ello -

se cree que es la presencia de carga positiva de proteina o de -­
iones posit\vos absorbidos, como iones de calcio, que revisten -­
los poros. Por lo que las dos cargas positivas se repelen. Par­

lo tanto esta repulsión bloquea o dificulta grandemente el despl! 
zamiento del ion positivo a trav&s del poro. En contraste con -­
los iones positivos, los iones con carga negativa atraviesan los­

poros de las membranas celulares mucho más fácilmente. 

DIFUSION NETA ~ ... "f.RAV_~~JlE LA MEMllB_ANA ~EL!ll.._AR Y FACTORES QUE 
LA MODIFICAN: 

Además de la permeabilidad de la membrana, ya considerada,·­

hay otros factores que rigen la intensidad de la difus·ión neta de 
una substancia; la diferencia de concentraci6n, la diferencia de 
potencial y la diferencia de presión a través de la membrana. 

La figura 6.A, ilustra una membrana con una substancia que -
está en concentración elevada por afuera y una concentración red~ 
cida por dentro. La intensidad con la cual la substancia difunde 
hacia el interior es proporcional a la concentración de moléculas 

en el exterior. ya que es esta la que rige cuántas moléculas cho­
can contra los poros cada segundo. Por otra parte, la intensidad 
con la cual las mol&culas difunden hacia afuera es proporcional a 

su concentración en el interior de la membrana. 
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EFECTO DE LA DIFERENCIA DE POTENCIAL ELECTRICO: 

Si se aplica un potencial eléctrico a través de la membrana, 
como se indica en la figura 6.B, los iones por sus cargas eléctri_ 
cas atraviesan la membrana aunque no exista un gradiente de con-­
centración que las obl i~ue a moverse. Así a la izquierda de la -
figura 6.B, la concentración de iones negativos es exactamente -­
la misma a los dos lados de la membrana, pero se ha aplicado una­
carga neqativa al izquierdo c1'eando un gradiente eléctrico a tra­
v¿s de la membrana. La carga positiva atrae a los iones negati-­
vos, mientras que la negativa los repele. Por lo tanto, se produ 
ce una difusión neta de izquierda a derecha. Después de mucho -­
tiempo, grandes cantidades de iones negativos se mueven hacia la 
derecha creando la situación ilustrada en el lado derecho de la -
figura 6.B, donde se ha desarrollado una diferencia de concentra­
ción de los mismos iones en dirección opuesta a la de la diferen­
cia de potencial el&ctrico. Evidentemente la diferencia de con-­
centración tiende a desplazar los iones hacia la izquierda, mien­
tras que la diferencia eléctrica tiende a desplazarlos hacia la -

derecha. 

EFECTO DE LA DIRERENCIA DE PRESIOt~-

Esto puede depender que hay un número mayor de moléculas ch~ 
cando contra la membrana por segundo, o de una mayor energía ci n§. 
tica del choque de la molécula media al chocar contra-la membrana. 
En ambos casos se dispone de cantidades elevadas de energf~, que­
originan un mov·imiento lento de las moléculas desde el lado de -­

alta presión al lado de presión baja. Este efecto se ilustra en­

la figura 6.C. 

PRESION OSMOTICA: EL GRADO DE PRESION necesario para inte-­
rrumpir completamente la ósmosis recibe el nombre de presión osm§. 

ti ca. 
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La formación de orina comienza con la filtración de plasma· - -

prácticamente libre de proteinas a través de los capilares glomer~ 

lares hacia la cápsula de Bowman. La orinil que entra al final del 

proceso a la pelvis renal es completamente diferente del filtrado 

glomerular, porque, al paso del líquido filtrado, desde la cápsula 

de Bo1·nnan a través de las varias porciones del túbulo, sti cornposi­

ci6n se va alterando. Este cA111bio ornrre por dos procesos genera­

les: la resorción tubulor y lu secreción tubular. 

Cuundo la dirección del L1·ansporte va desde lu luz tubular ha­

cia el plasma del capilar peritubular, el proceso se llama resor-­

ción tubular. El movimiento en la dirección opuesta, es decir, -­

del plasma del capilar perHubular hacia '1<1 luz del túbulo, se 11~ 

ma secreci6n tubular. Este t:iltirno término no debe confundirse con 

la excreción. Decir que una substancia ha sido excretada equivale 

a afirmar que ést.a ha aparecido en la orina final. 

El líquido que filtra a través del glomerulo hacia la cápsula­

de Bo~nnan se denomina filtrado glomerular; la membrana de los capj__ 

lares glomerulares recibe el nombre de membrana glomerular. Si -­

bien, en general esta membrana es análoga a la de los demás capil~ 

res de la economfa, presenta algunas diferencias. En primer lugar. 

tiene tres capas principales: l) la endotelial del propio capilar; 

2) una basal y, 3) una capa de células epiteliales que revisten -­

las superficies de la cápsula de Bowman. Sin embargo, a pesar del 

mayor número de capas, la porosidad de la membrana glomerular es -

de 100 a 1000 veces mayor que la de los capilares usuales. 

COMPOSI CION DEL FILTRADO G.1-SJJ'.lERULAR: 

Prficticamente el filtrado glomerular es igual al plasma, sin -

contenido manifiesto de proteínas. 
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El tamaño molecular es un factor importante en la restricci6n­

al pasaje glomerular de macrornoléculas, ha sido conveniente visua­

lizar la pared glomcrular como si poseyera "poros" de cierto diá-­

metro que permiten el completo pasaje de cristaloides pero que re­

tardan o impiden completamente el pasaje de protcinas y otras ma-­

cromoléculas, (como de dextranos sintéticos). 

La discusión hasta aqui, ha considerado los obstáculos estéri­

cos o volumétricos, es decir la dificultad para el movimiento de -

las macromoléculas puramente a causa de su tamaño. Posiblemente -

la más importante de los recientes reconocimientos en lo relaciona 

do con la selectividad glomcrular es que la cilrga eléctrica es ta~l 

bién uni.l variable crítica en el determinismo de la penetración de­

las proteínus y otri.ls macromoléculas. (las moléculas que const'it!!. 

yen la matriz extracelular de la pared c1lomerul ar {las membranas -

celulares del endotelio, la membrana basal y lils capas celulares -

de los podositos), son casi todas polianioncs. Oc acuerdo con és­

to, para un tamaño dado, las macromoléculas cargadas negativamente 

están más n~stringidas que las moléculas neutras para entrar y mo­

verse a través de la pared, porque éstos polianiones fijos las re­

pelen. 

Las macromolficulas y algunas que atraviesan todo el espesor de 

la membrana basal encuentran restricción adicional tanto por los -

diafragmas de las endiduras como por las membranas celulares de -­

los podocitos, que ocupan muchas de las endiduras, las macromoléc!!_ 

las que quedkn detenidas en esós lugares: probablemente son capt~­

das por los 11 pies'1 de los podocitos, incorporadas por pinocitos y 

posteriormente degradadas. 

INTENSIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR. 

El volúmen todal del filtrado glomerular formado por todas las 
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nefronas de ambos riHones recibe el nombre de intensidad de filtra 

ción glomerular. En una persona normal el valor ijJedio es de ilpro­

ximadamente 125 ml/min; sin embargo, en diversos estados funciona­

les normales de los riHones puede variar hasta unos pocos milili-­

tros o elevarse hasta 200 ml por minuto. 

FRACC ION DE FIL TRAC !Oil. 

Es la porción del plasma sanguíneo que atraviesa los riHones y 

se transforma en el filtrado ulomcrular. Como flujo plasmático -­

a través de los dos riHoncs normalmente es de 650 ml por minuto, y 

la intensidad de filtración glomerular de 125 ml, la fracción de -

filtración media es de aproximadamente 125/650, o sea de 19 por --

100. En este caso tambi§n el valor puede cambiar enonnemente, tan 

to en estado fisiológico como patológico. 

La presión dentro de los capi1 ares glorneru'lares provoca filtr~ 

ción de liquido a través de la membrana capilar hacia la cápsula -

de Bowman. Por otra parte, la presión coloidosmótica de la sangre 

y la presión en la cápsula de Elowman se oponen a la filtración. De 

ordinario, la cantidad de pr·oteína que hay en 1a cápsula de Bowman 

es demasiado pequeña para tener significación, pero en caso de au~ 

mentar considerablemente, su pres·ión coloidosmotica evidenternente­

intervendría también a nivel de la membrana glomerular intensifi-­

cando el paso de líquido a través de la membrana. 

PRESION GLOMERULAR. 

Como el hombre es un mamífero voluminoso un valor medio proba­

ble sería de 60 mmHg, puede este va1or aumentar o disminuir consi­

deráblemente según las circunstancias. 
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PRES ION EN LA CAPSULA DE !lOVJMAN. 

La presión capsular en el hombre se calcula que es de 18mm de 

mercurio. 

PRESION COLOIOOSMOTICA EN LOS CAPILARES GLOMERULARES. ---·-· 

Como aproximadamente la quinta parte del plasma en los capila­

res filtra hacia la c5psula, su concenlración en proteina aumenta 

en 20 por 100 cuando la sangre pasa del extremo arterial al extre­

mo venoso del capilar. Si la presión coloidosmótica normal de la 

sangre que penetra en los capi'lares es de 28 mmHg, se eleva hasta 

aproximadamente 36 mmHg cuando la sangre llega al cabo venoso del 

capilar y la presión coloidosmótica media será de unos 32 rmnHg. 

PRESION DE FILTRACION. 
------·-----~---

Es la presión que obliga a salir al líquido a través de la mem 

brana glomerular; equivale a la presión glornerular menos la suma -

de presión coloidosmótica y presión capsular. En la figura 7, la 

presión norma 1 de filtración es de aproximadamente 10 nm de mercu­

rio. 
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FACTORES QUE AFECTAN LA J NTENS IOA.!J_[l_~_JJlI_JW::_I01i_GLOMERULAR. 

Los tres factores que rigen la presi6n de filtración: 

l) Presión glomerular. 

2) Presión coloidosmótica. 

3) Presión en la cápsula de Bov1rnan. 

PRESIONES EN LA CIRCULAC!ON RENAL: 
------~---,-------------

La figura 8, indica · · 

circulación renal, rnost; · 

·siones en diversas partes de la - -

una presión inkial de aproximadamente 

100 mmHg en las grandes arterias arci formes y aproximadamente 8mmHg 

en las venas donde drena finalmente la sangre. Las dos 5reas prin­

cipales de resistencia al curso de la sangre a trav~s de las nefro­

nas son: 1) la arteriola afcrc•r« 'y, 2) la arteriola eferente. 

En la arteriola aferentr presión cae de 100 mmllg en su cabo 

arterial hasta una pres"ión "'''dia c~1culada aprox imudamente 60mmHg­

en el glomérulo. Cuando la sangre fluye a través de las arter'io-­

las eferentes desde el glomérulo al sistema capilar peritubular, -

la presión cae otros 47mmHg, hasta una presión capilar peritubular 

media de l3mmHg. As1 pues, "la red capilar de alta presión en el -

glomérulo opera a una presión media de aproximadamente 60 mmHg, -­

mientras que la red capilar de baja presión en el sistema capilnr­

peritubular opera a una presión capilar media de aproximadamente -

13mmHg. 
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DEPURACION RENAL: 

'., 0 .... ' 

La depuración renal de una substancia se define corno el narne­

ro de mililitros de plasma completamente limpiados de esta subs-­

tancia en 1 minuto, Si la substancia se filtra 1 ibremente a tra­

vés de los capilares del glom6rulo, y no es resorbida ni secreta­

da activa o pasivamente, s·i ademils es inerte y no ejerce efecto -

propio sobre la función renal, pudiendo medirse con precisión en­

el plasma y orina, su depuración permite medir la velocidad de -­

filtrnción glomerular. lluy pruebas en el sentido de que la inulina 

tiene todas estas propiedades; por ende, la depuración de inulina­

es una medición del vo16men de plasma filtrado por los glomerulos. 

En el hombre, la depuración de inulina es la Qnica manera sa­

tisfactoria de medir la velocidad de filtración. 

RESORCION TUBULAR. 

Si se acepta que el primer paso de la fonnaci6n de orina es la 

filtración glomerular, t9mbi~n debe aceptarse la existencia de re­

sorción tubular, pues muchos solutos filtrables del plasma faltan­

en la orina. 

Los mecanismos de resorción pueden dividirse en activos o pasi 

vos. Se habla de mecanismo activo si el transporte de substancias 

de la luz tubular al líquido peritubular tiene lugar contra un gr~ 

diente electroquimico, de concentración qufmica, o ambos. Las cé­

lulas que llevan a cabo el transporte realizan trabajo directamen­

te sobre la substancia resorbida, y se gasta energfa. 

Un mecanismo es pasivo cuando la substancia resorbida pasa de­

la luz tubular al líquido peritubular a favor de un gradiente eleE_ 

troquímico de concentración. No se gasta energíu directamente pa-
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ra el transporte de esta substancia. Sin embílrgo, hay un gasto -­

indirecto de energia para establecer el gradiente de concentración 

o de potencial que permitirá la difusión. 

RESORCJON ACTIVA. MECANI~~_Q?_Q~~l.\JJ.?TRArl __ U1'l_JBJ'...~_?PORTE MAXI_-

MO (lm) 

La glucosa, fosfilto, malilto, lactato beta-hídroxibutirato, vi­

tamina C, acetato algunos ácidos aminados y otros componentes del­

filtrado glomerular son resorbidos por mecanismos capaces de tran~ 

portar cantidades más o menos fijas y l í111itadas de solutos por mi­

nuto. Cuando llegan a los túbulos en el filtrado, cantidades supg_ 

rieres a las que saturan el mecanismo, el exceso se excreta en la­

orina. 

MECANISMOS QUE MUESTRAN L IMITAC IOfJ __ DE_ LA __ C~!iACl º-~º-DE __IRANSPO~­

TE DE TIPO GRAD_!ENTE-TIE~~.Q. 

La resorción de sodio tiene lugar a la vez contra un gradiente 

de concentración y uno de potencial; por lb tanto, el mecanismo de 

transporte es activo. Sin embargo, a diferencia de los mecanismos 

mencionados antes, el transporte de sodio no queda limitado a un -

número determinado de miliequiva1entes por minuto, sino que depen­

de del gradiente que puede ser establecido entre uno y otro lados­

de la pared tubular en el tiempo durante el cual el líquido está -

en contacto con el epitelio. 

Aunque casi todo el cloruro que se filtra se resorba pasivamen 

te, el hecho de que éste sea el principal anion que acompaña al 52_ 

dio explica que su resorción también obedezca a estas característj_ 

cas de limitación tiempo gradiente. Resulta que el mecanismo de -

resorción de sodio impone sus caracterfsticas a la resorción de -­

cloruro. La resorción de bicarbonato, que se lleva a cabo indirec 

tamente (intercambio de sodio por hidrógeno), también es limitada­

por gradiente tiempo. 



RESORCION PASIVA 

La resorci'on pasiva tiene lugar por difusión de substancias -

a favor de gradientes, bien sea de actividad quirnica o de potencial 

eléctricó. En todos los segmentos del túbulo renal, hay difusión­

pasiva de agua de luz hacia el líquido peritubular, a favor de un -

gradiente osmótico establecido y mantenido principalmente por reso!~ 

ción de sodio. Dicho de otra manera, el transporte de sodio crea -

una fuerza osmótica que permite la resorción de agua. El cloruro -

difunde pasivamente a través del epi te'I io del ti:íbulo proximal a fa­

vor de un gradiente de potencial establecido y mantenido también -­

por el transporte activo de sodio. La urea pasa de la luz al líqu! 

do peritubular a favor del gríldiente de concentración debido a re-­

sorción de agua. En cada caso, no hay trabajo directo realizado -­

sobre la substancia en cuestión (agua, cloruro o urea) para hacerla 

pasar de una rr"gión de alto potencial electroquimico a ot1·a <le bajo 

potencial. Pero sí se realiza trabajo para establecer y mantener -

los gradientes que favorecen la difusión de agua, cloruro y urea. -

La resorción pasiva de todils las substancias depende fundamentalme!l_ 

te del trabajo realizado y de los gradientes establecidos por la -­

resorción activa de sodio. 

RESORCION ACTIVA DE SODIO. 

La figura 9 ilustra con un ejemplo el mecanismo de transporte­

activo del sodio desde la luz del tubulo proximal hasta el capilar­

peritubular. Observese primero el carácter de las células epiteli~ 

les que revisten el tdbulo. 

Cada Célula tiene un borde ciliado en su superficie luminal. ~ 

Este "cepillou está compuesto de miles de microvellosidades muy pe­

queíias que inultiplican la superficie de exposiC'i6n lurninal de la -­

célula aproximadamente 20 veces: La. base de la célula apoya la me!!!_ 

brana basal· pero está funcida por un sistema extenso de vías basa-,.. 

les que tambi.én multiplican la superficie basal muchas veces. las 
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cITTulas epiteliales están unidas unas a otras solamente cuando se -
ponen en con tac to junto a 1 borde ciliado, y en una zona de fijación 
llamada zona oclusora. 

El transporte activo del sodio tiene lugar desde el interior -

de la célula epitelial, il través de sus me:mbranas basales bilatera­
les, hacia las vías busales, y desde alli hacia los espucios que -­
quedan entre las cfilulas. Este transporte hacia afuera desde las -
células disminuye la concentrilción de sodio en el interior de las -
mismas. Luego, a consecuencia de esta baja concentración dentro de 
la célula, se establecen gradientes de difusión de ion de sodio des 
de el túbulo hacia el interior de ·1a célula, con iones que difunden 
desde el túbulo penetrando en ella. Una vez dentro de la célula el 
sodio es transportado por un proceso activo el resto del camino ha­
cia el líquido peritubular de las vías basales y hacia los espacios 
que hay entre las células. 

Observese en la figura que el potencial el6ctrico dentro de la 
c~lula epitelial, causado por el transporte activo contfnuo de so-­
dio saliendo de la c&lula, es de aproximadamente -70 milivoltios. -
Este vo~taje intracelular muy negativo es importante porque, al - -
igual que la baja concentración de sodio dentro de la cólula epite­
lial , es uno de los factores m~s importantes que provoca difusión -
de sodio desde la luz tubular hacia el interior de la c6lula. Es-­
tos dos factores juntos son los que constituyen el gradiente llamado 
electroqufmico. La rápida difusión de sodio penetrando en la cfilu­
la tambi~n se facilita por una gran permeabilidad de la membrana -
del borde ciliado para el sodio, primariamente por la gran superfj_ 
cie d~ los millares de microvellosidades. 

Una vez que el sodio ha penetrado en las vias basales de las-­
cfilul as epiteliales, y tambifin, en los espacios intercelulares, PU! 
de desplazarse pasando al cpilar peritubular, o puede regresar a-~--­
través de la zona oclusora penetrando en la luz del tabulo, el cami 
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no que siga dependerá de varios factores, incluyendo especialmente 

las presiones hidrost5ticas en el tGbulo y capilares peri tubulares 

y la presión coloidosmótica en el capilar perítubular. 
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RESORCION DE SODIO A NIVEL DE }2J_l3jl_LOS_?_R0Xlt~Ah_ES _'! ASAS Dl -
HENLE. 

Recuérdese que aproximadamente 65 por 100 del filtrt1do glom~ 
rular es resorbido en los tdbulos proximales. Esta resorción de­
pende primariamente del transporte activo de sodio a través del -
ep'itelio tubular proximal. Cuando el sodio es resorbido, provoca 
también difusión de iones negativos a través de la membrana, y la 
resorción acwnulada dci iones crea una presión osmótica y luego -­
hace pasar agua a trav~s de la membrana. El epitelio es tan per­
meable al agua que casi se reabsorbe la misma proporción de agua­
que de iones de sodio. 

En los segmentos delgados del asa de Henle se absorben nueva­
mente sodio y agua, en proporciones aproximadamente iguales. Sin­
embargo, en los segmentos gruesos de las ramas ascendentes de lus­
asas, sor resorbidos activamente iones de sodio y de cloruro, pero 
muy poca agua¡ las concentraciones de sodio y cloruro en &l líqui­
do tubular muchas veces caen hasta valores tan bajos como un ter-­
cio a un quinto de sus concentraciones en el filtrado glomerulilr -
original. Por lo tanto, en promedio, menos del 10 por 100 del el~ 

ruro de sodio que hab'ía en el filtrado glornerular original persis­
te en los tabules cuando el liquido alcanza los tGbulos distales. 

La resorción de sodfo en los túbulos distales y colectores es 
. muy variable. Depende principalmente de la concentración de aldo~ 
terona, hormona secretada por 1 a corteza suprarrena 1 • En presen-­
cia de grandes cantidades de aldosterona, casi los Gltimos vesti-­
gios del sodio tubular son resorbidos a nivel de los tabulas dist~ 
les y los colectores, de manera que prficticamente no pasa nada de-

.sodio hacia la orina. Por otra parte, en ausencia de aldosterona, 
una proporción muy elevada de sodio no es resorbida, y va a parar­
a la orina; por lo tanto, la eliminación de sodio puede ser tan --
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baja como unas pocas d~cimas de qramo de sodio al dia, o tan alta 
como 30 a 40 g. Esta cupacidad del sistema tubular para resorber 

casi todo el sodio que se fil tr6 por los glom6rulos es un hecho -
muy notable, si se tiene presente que, en promedio, se filtran --
600 g de sodio cada dia. De hecho, la importancia de esta canse~ 
vaci6n del sodio es incluso miis manifiesta al tener presente q11e -
penetra casi 10 veces rn5s sodio en el filtrado glomerular cada.día 
del que existe en todo el cuerpo. Otras substancias, parte del -­
sodio, que son absorbidas activamente a través de las células epi­
teliales tubulares íncluycn glucosa, amínoacidos, iones de calcio, 
iones de potasio, iones de fosfato, iones de urato y otros. 

RESORCION DE LA GLUCOSA. 

La limitación de la capacidad de las células tubulares para -
resorber glucosa se demuestra en la figura 10. Un transportador -
de polea sinfín, corriendo a velocidad constante, lleva glucosa -
de la luz tubular al liquido peritubular. Si la concentración de­
glucosa en el filtrado es baja (figura 10-A), toda la glucosa es -
resorbida; no hay ni nr¡una en 1 a orina. 

Cuando la concentración en el filtrado es exactamente igual a 
la capacidad m~xima del mecanismo de resorción {figura 10-B), todos 
los puntos del transportador quedan ocupndos. 

Cualquier aumento de la concentración en el filtrado signifi­
car~ eliminación de glucosa en la orina {figura 10-C). 

Puesto que, por definición, el transportado1· trabaja a velocj_ 
. dad constante, y tiene un número fijo y limitado de puntos de tran~ 

por.te, la resorción de glucosa tiene un valor miíximo independiente 
de la cantidad de glucosa del filtrado. 
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La glucosa es un ejemplo típico de las substancias remo­

vidas del liquido intracelular por transportes activo. Es -

filtrada a una ·•elocidad aproxir.1ad::! de 100 mg/min (OO;ng/lOOrnl­

de pla~ma x 125 ml/min). Los estudios con micropt:nción de-­

muestran que la resarció~ ocurre en la primera parte del t~­

bulo proximal. El Tmg es cerc.:::no a 375 mg/min en el hembre y 

a 300 mg/min en 1a mujer. 

El umbral renal para la g·lucosa es la concentración ple::~ 

mática en 1u q~e y.::: aparece esta sub~tancia en la orina, en 

cantidades mayores que ias diminutas noronalcs. Se podría pr~ 

decir que el umbral rena1 sería de cerca de 300 1:1~/lOOrnl-ésto 

e!':, 375 mg/min (TmG), divididos entre 125 m1/min (ffG). Sin 

embargo, el umbral real es :!e 200 mg/lOOml apróxirn~damente -

de plasma arterial, que corresponde a una conce~tración en -

la sangre venosa cercana a 180 mg/lOOml. 
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RESORCION DE CALCIO 

Dos efectores importantes para la horneostasis del calcio son 
los huesos, tubo digestivo, ad~nfis del riHón. 

Los riRones manejan calcio a trav6s de su filtración y su re­
sorci6n. Solamente un 60% de calcio plasmático es filtrable, ya -
que el restante estfi unido a proteínas. El proceso de resorción -
es activo, se realiza a todo lo largo de la nefrona (con probable 
excepción de la rama descendente del asa de lienle) ~ y normalmente 
se acerca al 99%. El 1% que se escapa de la resorción es una can­
tidad de aproximadamente 100 mg/dfa, es decir una cantidad igual -
a la ndición normal neta de calcio nuevo al organismo, a través -­
del tubo digestivo. 

Los riRones ayudan a mantener un equilibrio constante de cal­
cio total del organismo por la vía de adaptar las salidas a los i~. 

gresos. Cuando se alteran los ingresos, el ritmo de excreción se­
ajusta homeostfiticamente. No obstante, debemos ponernos de acuer­
do acerca de que la generalización que se expuso en la üfirmación­
anterior es un poco exagerada, ya que el rinón responde a los cnm­
bios en el calcio de la dieta mucho menos que a los crunbios en el­
sodio, en el ngua o en el potasio .. El calcio plasm&tico al aumen­
tar desencadena tambios hormonales que a su vez causan una menor -

resorción. 

' Una desconcertante serie de factores no programados para man­
tener la horneostasis del calcio puede influfr a su vez sobre la -­
excreción urinaria de €ste, principalmente estimulando o inhibien­
do la resorción tubular. Entre ellos se puede citar a ·un gran nG­
mero de hormonas, iones, desequilibrios ácidos básicos y medicamen_ 
tÓs; Sin duda el más importante entre ellos es el sodio. En la -
mayoría de las circunstancias, los ritmos de resorción fraccional­
para ~l sodio y el calcio por la simple a~ninistración o privación 
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de sal (esta propiedad se usa en la clínica ctJando se desea aumen­

tar o disminuir la cantidad de calcio en el organismo). Segurame~ 

te los cambios en el sodio de la dieta son bastante m5s efectivos­

para alterar la excreción urinaria del calcio que lo que lo son -­

los propios caniliios del calcio de la dieta. Se ve con claridad -­

que debe haber alguna clase de acoplamiento entre las respectivas­

resorciones del sodio y el calcio, por lo menos en el tdbulo prox! 

mal y en el asa de flenle. En contraste, estos dos iones pt1eden -­

marchar separados en los segmentos m~s distales de la nefrona, ya­

que sus contra les hormonal es pri nci pa 1 es ( 1 a ¡¡"¡dos tero na para e 1-

sodio y la hormona paratfroides para el calcio) esti111ulan la rr~sor 

ci6n distal de uno solo de los iones sin afectar al otro. 

RESORC ION DEL ION BICARBONATO. _____ M __ _ 

El ion bicarbon¡¡to, fundamentalmente es resorbido en forma de 

bioxido de carbono más bien que en forma de ion bicarbonato. Esto 

ocurre como sigue: los iones de bicarbon¡ito primer'o se combinan -­

con iones de hidr6geno, que son secretados hacia el liquido tubu-­

lar por las células epiteliales. La reacción forma ácido carbóni­

co, que luego se desocia en anua y bioxido de carbono. El bioxido 

de carbono, por ser muy soluble en los lípidos, difunde muy rápid~ 

mente a través de la membrana tubular hacia la .sangre capilar per! 

tubular. Cuando hay más iones de bicarbonato que iones de hidróg~ 

no disponibles, casi todo el exceso de iones de bicarbonato fluye­

pasando a la orina, porque los túbulos son muy poco permeables a -

ellos, (ver figura 12). 

TRANSPORTE DE OTROS IONES. 

Aunque conocemos mucho menos de transporte de otros iones, en 

general todos ellos pueden ser resorbidos por el transporte activo 

o como consecuenC'ia de gradientes eléctricos a través de la membr.9_ 

na. Así los iones de calcio, magnesio y otros son resorbidos actj_ 

vameíltet y muchos iones negativos so'n resorbidos como resultado de 

las direrencias eléctricas que se desarrollan cuando son resorbidos 
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fosfatos, sulfatos y nitra tos pueden ser resorbidos por transporte 
activo, sobre todo en los túbulos proximales. 

El potasio es transportado a través del epitelio de los túbu­
los proximales, y en todas las secciones del asa de Henle, de man! 
ra casi paralela a como tiene lugar el transporte de sodio. Pota­
sio y sodio son transportados desde el túbulo hacia la sangre. Sin 
embargo, no son transportados según el proceso de intercambio como 
ocurre en los túbulos distales y colectores. l1proximada111ente 65 

por 100 del potasio que hay erJ el filtrado glomerular es absorbido 
en las asas de Henle, de manera que cuando el liquido tubular lle­
ga a los túbulos distales, la cantidad total de potasio aportado -
a los túbulos distales por minuto es menos del 10 por 100 del que­
habfa en el filtrado glrnnerular. 

RESORCION DE AGUA. 

1 .- Aproximadamente el 65% del agua filtrada se :eabsnrbe en el -

túbulo proximal, pero el líquido permanece isomocico (isotóni 
ca). 

2.- En el asa se resorbe agua en la rama descendente, pero es mu­
cho más el cloruro de sodio que se resorbe en el asa ascende.!!.: 
te, de manera que el lfquido que ehtra al túbulo distal es -­
hipoosmótico (hipotónica). 

3.- El líquido permanece hipoosm6t'ico en el túbulo distal inicial 
y la resorción de agua es pequeña o no existe. 

4.- Solo a partir .de la porción terminill de los túbulos distales, 
importa la presencia o la ausencia de ADH. Si no hay ADH se­
resorbe muy poca agua de los túbulos distales y los conductos 
colectores. Consecuentemente se forma un gran vol úmen de or.:!_ 

na diluida. 
5. - En presencia de cantidades máximas de ADH, la resorción de --

1 
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agua es grande en el tGbulo distal terminal y en los conductos 
colectores. Hacia el final de las porciones corticales del -
sistema de los conductos colectores (los túbulos colectores -
corticales), el liquido se ha vuelto otra vez isoosmotico. -­
Casi toda el agua restante se resorbe en los conductos colec­
tores medulares, y lo que quEda es un peque~o volamen de ori­
na altamente concentrnda. 

Otros puntos de gran importancia deben ser reafirmados: 1) La 
excreción de cantidades grandes de sodio siempre tiene como resul­
tado la excreción de grandes cantidades de agua. Esto se deduce -
de la naturaleza pasiva de la resorción de agua, ya que ésta sólo­
puede ser resorbida si se resorbe primero al sodfo. Como veremos, 
esta relación tiene considerable in~ortancia para la regulación -­
del volúmen extracelular. 2) Por el contrario, cantidades grandes 
de agua pueden excretarse aún cuando la orina esté pr~cticamente -
libre de sodio, ya que una disminución de ADH va a aumentar la ex­
creci6n de agua sin alterar en forma significativa el transporte -
de sodio. 

Es preciso explicar por qué la densidad de los l i qui dos en una 
misma altura del riñón es siempre la misma: Líquido intersticial, 
asa de Henle, vasos rectos y colectores, para lo cual Kuhn ha intro 
ducido en la fisiología renal el concepto de lo que en física se -
llama Sistema de Contracorriente en Horc¡_1;i_i..:!J..~. 

La base de tal principio establece que dos corrientes que se­
mueven en dirección contraria y yuxtapuesta son capaces de ínter-­
cambiar energía o materiales de acuerdo con las fuerzas que sobre­
ellas actaan. 

En la figura 11 pueden comprenderse estos mecanismos referí-­
dos a lo que ocurre en las distintas zonas del riHón. Segan ósto, 
el mecanismo de concentraci6n urinaria supone un paso de agua de -
dichos tubos en virtud del gradiente osmótico creado y con la - --
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acción permisiva de la hormona antidiurética. 

En cuanto al mecanismo de dilución se piensa que hasta llegar 
al tubo distal los fenómenos son semejantes. En esta zona la au-­
sencia de hormona antidiurética no permite que la orina se haga 
isosmótica, si no que persista siendo hiposmótica y luego en el t~ 

bo colector no se produce resorción de agua, ya que la falta de d! 
cha hormona no permite que el gradiente osmótico pueda actuar, da­
do que en su ausencia las células del colector se hacen impermea-­

bles al agua. 
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FIGURA 11 

Representación esquemática de la nefrona y de los vaso~ rectos 
durante la concentración de orín~ en 1a rata. 
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(EXPLICACION DE LA FI.!JURA 11) 

La corteza renal es isosrnótica con el plasma (300 mOsm/l ). La 
medular, por el contrario, va aumentando su osmolaridad hasta la -
profundidad (unos 2QOOm0Sm). El filtrado glomerular pasa al tubo­
proximal con 300 MOsM y allí se produce una resorción activa de -­
aproximadamente un 80% de sodio (flecha contínua) y del agua que -
le sigue pasivamente (flecha descontinua). 

La orina que entra en el /\sas de llelen es casi isosmótica (295 

mOsm). En la rama descendente del asa de Henle se va haciendo ca­
da vez m&s concentrada a causa de un transporte activo de sodio -­
desde el asa ascendente a través del interslicio ren<il. El líqui­
do que entra por el tubo distal es hiposmótico (de unos 100 mOsm). 
Una condición necesaria para que este sistema actúe como multipli­
cador de contracorriente es la impermeabilidad para el agua en la­
rama ascendente del asa de Henle. El sistema logra así establecer 
una multiplicación de la concentración de los líquidos, hasta 2000 
mOsM en la parte más profunda de la médula renal. 

En presencia de hormona untidiur~tica de la hipófisis en el -
tubo distal pasa cierta cantidad de agua al intersticio de tal for 
ma que, al entrar en el tubo colector, la orina casi es isosm6tica 
de nuevo. La concentración de la orina ocurre finalmente en el t!:!_ 
bo colector, al ir atravesando ~ste capas de intersticio renal con 
una mayor concentración osmótica que crea un gradiente suficiente­
para, por fuerza osmótica, atraer el agua y concentrar la orina. -

·En este segmento, la hormona antidiurfitica actaa permitiendo el -­
paso del agua, 

Los vaso$ rectos actuarían de fonna pasiva. La sangre que -~ 
entra con una concentración de 300 mOsm se hace cada vez más con-­
centrada por el paso de sodio a su interior y la salida de agua en 
la rama descendente, en tanto que de la rama ascendente del vaso 
sale sodio y penetra agua en su interior, de tal forma que, al - -



99 

abandonar el rifión, la sangre es ligeramente hipotónica. 
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SECRECION TUBULAR. 

La secreción tubular se parece a la resorción en muchos aspef_ 

tos; la principal diferencia entre ellas consiste en la direcci6n­

del mecanismo de transporte. Los mecanismos de secreción tubular­

llevan las substancias de lfquido peri tubular a la luz del tDbulo. 

La secreción tubular activa, al igual que la resorción activa, es­

un .transporte contra un gradiente electroquí111ico, y exige suminis­

tro continuo de energia. 

SECRECION DE UflEfl. 
--·----·~---

El cuerpo produce en promedio 25 a 30 g al dfa- algo m5s en -

personas que comen una dieta rica en proteína, menos en personas -

con dieta pobre en proteina. Toda esta urea debe eliminarse por -

la ·orina; de lo contrario se acumulará en ·1os liquidas corporales. 

Su concentrac i 6n normal en plasma es de a prox imadarnen te 26 mg/ 100 

rnl, pero se han observado en estados anormales raros valores hasta 

80 mg/100 ml; pacientes con insuf"iciencia renal muchas veces tie­

nen valores tan altos como 200 mg/100 ml. 

Los dos factores principales que establecen el ritmo de excr~ 

ci6n de la urea son: 1) La concentraci6n de urea en plasma, y 2) -

la intensidad de filtración glomerular. Estos factores aumentan -

la 'concentración de urea principalmente porque la carga de urea -­

qüe penetra en los tObulos proximales es igual al producto de la -

concentraci6n plasmática de urea por la intensidad de filtrución -

. gl omerul ar. En genera 1, 1 a can ti dad de urea que sigue por los tú­

bul os y va a Ja orina es aproximadamente proporcional a la carga -

de urea que penetra en los túbulos proximales, en promedio 50 a 60 

por 100. Sin embargo, ésto solo es cierto cuando la intensidad de 

filtración glornerular no se aleja mucho de lo normal. 
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EFECTO DE FIL TRAC ION GLOMERULAH SOBHE LA ELIMINAC ION DE UHEA 

Cuando la intensidad de filtración glomerular es muy baja, el 
filtrado persiste en los túbulos por largo tiempo, antes de acabar 

en la orina. Corno todos los túbulos son por lo menos ligeramente­
permeables a la urea, cuanto más tiempo persistil el 1 íquido tubu-­
lar en los túbulos, mayor la resorción de urea hacia la sangre; la 

proporción de urea filtrada que llega i1 la orina disminuye conside 
rablemente. 

Por otra parte, cuando la filtración glomerular es muy inten­
sa, el liquido pasa a trav6s del sistema tubular tan r5pidamente -
que &e resorbe muy poca urea. Por lo tanto, con Intensidad de fi! 
tración glomerular muy elevada, casi el 100 por 100 de la carga de 

urea de los túbulos finalmente sale hacia la orina. 

Una lección importante, que debe aprenderse de estas relacio­
nes, es que un paciente con insuficiencia renal es importante con­
servar la intensidad de filtrado glomerular en valores altos. Cuan 
do la intensidad de filtración glomerular disminuye demasiado, la­

concentración de urea en sangre aumenta hasta un nivel proporcional 

mer.te mayor. 
... 

SECRECION ACTIVA DE POTASIO EN TUBULOS DISTALES Y TUBULOS CO­
LECTORES. 

Cuando el sodio es transportado desde el citroplasma de la -­

cAlula epitelial tubular distal hacia el interior del liquido per! 
tubular, el potasio, simultáneamente es transportado hacia el in-­
terior de la célula epitelial. Después el potasio difunde desde -
la ¿&lul~ hacia la luz tubular, a consecuencia de su elevada con-­

centraci6n en la célula epitelial. 

Este transporte secretor de potasio penetrando en los túbulos 
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distales es muy importante para el control de la concentración - -

plasmática de potasio, por el sencillo motivo siguiente: la canti­

dad total de potasio proporcionado desde las asas de Henle hacia -

los tGbulos distales cada dia, en promedio, sólo es de unos 70 meq. 

Sin embargo, el hombre regularmente ingiere este potasio cada día, 

y en ocasiones hasta 100 meq diarios. Incluso si todos los 70 meq 

que penetran en el tQbulo distal pasaran a la orina, ésto nG bas­

taría para asegurdr la el i1ninació11 th:l potasio. Por lo tanto, '-'~' 

esencial que el exceso de potasio sea eliminado por un proceso de-

secreción; de lo 

dad del potasio. 

cardiacas cuando 

contrario pudiera producirse la muerte por toxici 

En reulidad, apurecen frecuentemrmte arritmia'.; -

lu concentración de potasio se eleva desde el va-

lor normal de 4 a 5 rneq/l itro has ta un va lar de 8 mcq/l i tro. Unu 

concentraci6n de potasio ligeramente mayor que ~sta, acaba en fi­

brilación cardiaca. 

IMPORTANCIA DEL CONTROL DE ALDOSTERONA PARA LA SECREC!O~ DE ------ ·-------·---------~------- _,_ 
POTASIO. 

La aldosterona desempeña un papel igualmente importante para­

controlar la secreción de potasio que para determinar la resorción 

de sodio a nivel de los t~bulos distales y colectores, aunque la -
" secreción de potasio sea principalmente un resultado secundario de 

la ~esorción de sodio. 

Aunque en condiciones normales la secreción de potasio depen­

de casi totalmente de la concentración de aldosterona en los liqui 

dos corporales, en situaciones anormales i~terviene también otro -

factor que desempeña un papel importante en la secreción de pota-­

sio; la cantidad de sodio proporcionada al liquido tubular por los 

túbulos distales y colectores. Esto rige la cantidad de iones de­

sodio que pueden ser intercambiados por iones de potasio en el pr~ 
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ceso de transporte. Si la intensidad de filtración glomerular es 

muy baja, de manera que sólo se aportan cantidades pequeñas de so­
dio, o si por cualquier otro motivo hay demasiodo poco sodio paru­
intercambio, entonces la secreción de potasio se vuelve muy defi-­
ciente. 

SECRECION TUBULAR DE IONES DE HIDROGENO. 

Las células epiteliales de los tiJbulos proximales, los dista­
les, los colectores. e incluso la parte gruesa del asa de Henle -­

secretan Iones de hidrógeno hacia el liquido tubular. El proceso­
secretor empieza con el bióxido de carbono que penetra en las célu 
las epiteliales tubulares. El bióxido de carbono, por influencid 
de una enzima, la anhidrasa carbónica, se combina con agua para -
formar ácido carbónico. Este se desocia luego en ion bicarbonato 
y ion hidrógeno, y éste 01tirno, es secretado por transporte acti­
vo a través del borde 1umina1 de la membrana celular haciil el tú­

bulo. 

En los túbulos colectores la secreción de ion hidrógeno puede 

continuar hasta que la concentración de iones hidrógeno en los tG­
bulos llegue a ser 900 veces mayor que en el liquido extracelular; 
en otras palabras, hasta que el pH de los lfquidos tubulares baja 

hasta aproximadamente 4,5. Esto representa la capacidad máxima -­

del epitelio para secretar iones de hidrógeno. 

El 84 por 100, aproximadamente, de todos los iones de hidró­
geno son secretados en los túbulos proximales, pero el gradiente 

de concentración máximo que puede lograrse a este nivel solo es -
"aproximadamente el cuádruplo, en lugar de ser 900 a uno como pue­
de lograrse en los tubos colectores. En otras palabras, el pH -­
puede disminuí.- aproximadamente 0.4 a 0.5 de unidad de pH por de­

bajo de 7 .4, que es el pH del filtrado glomerular. Los túbulos -
distales pueden disminuir el pll hasta aproximadamente 6.0 a 6.5;-
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tal disminución es intennedia entre la lograda por los tGbulos pr~ 

ximales y la de los tGbulos colectores. 

Los iones de sodio son resorbidos al mismo tiempo que son eli 
minados los iones de hidrógeno. Aunque este transporte activo de­
sodio no est~ acoplado directamente con la secreción de iones de 
hidrógeno, en general se resorbe un ion de sodio por ~ada ion de -
hidrógeno secretado. Esto conserva un equilibrio eléctrico adecu~ 
do entre aniones y cationes en el liquido tubular y en liquido ex­
tracelular. (ver figura 12). 

SECREC ION DE AMON JACO. 

Recuªrdese que la capacidad de una substancia para penetrar -
pasivamente cualquier membrana celular, depende de la solubilidad 

en lipidos de esa substancia. De acuerdo con ésto, el amoniacu, -

cuando no está ioniza::!o, es oltarnente s0lut!le en lipidos; mien::ra:; 

que el amonio, que tiene carga es altamente insoluble en liDidcs.­
De ahí que el "mor.íaco fácil~!ente se di fundí.' a tri.l•1és de 1a memlJr-ü 

na de la célula renal, mientras que el amonio no lo hace. La sin­

tesis de amcníaco dflntro de la célula crea un '.)ra::!ier.te de conu~n­
traci6n de la célul;1 a 1:: lu~. a favor del cu~l se difunde el ,111:0-

niaco. (Obviamente, el amoniaco va a difundir también hacia la ~0n 
gre) tanto en las células como en la luz existe un equilibrio en-­
tre el amoniaco y el amonio. El punto clave es que las cantid0des 
relativas de cada miembro de este par amortiguador, que están pre­
sentes en la célula y en la luz, dependen del pH. Cuando el liauL 

do tubular es ácido, lque sucede con el amoniaco después que se d~ 
funde haC"ia la luz'?. Inmediatamente, casi todo el amoniaco se coi~~ 

b-i na con iones de hidrógeno para formar aman i o. Por éso, aumenta -

la concentración de amonio en el lumen pero como la membrana es -­
prácticamente impermeuble al amonio éste queda atrapado dentro del 

lamen. Como el amoniaco se convierte en amonio casi tan rápido co 

mo entra, la concentración de amoniaco en el lumen, se mantiene --
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baja, y el gradiente de concentración desde las células al lúmen, 

se mantiene. Esto supone que la sintesis de amoniaco va al mismo 

ritmo que la salida, a modo de mantener la concentración intrace­
lular). Oe ahi que el amoniaco se difunde pasivamente hacia la -
luz y es captado ahi por su conversión en amonio. 

Cuanto más bajo es el pH del liquido tubular, m5s efectivo es 
este proceso y más a1uoniaco enLra al lumen. Debe qu0cl<ll' claro, 
consecuentemente, que este proceso impone un eficiente acoplamien­
to entre la secreción tubular renal de ácido y el suministro de' a­
mortiguador (amoniaco) requerido para reaccionar con los iones S(~­

cretados. Como el pH del 1 íquido tubular disminuye debido il liJ -­
secreción ácida aumentada, el pH que va cayendo, autom:iticamente -
induce una entrada mayor y una captación del amoniaco en la luz -­
tubular, con la subsecuente amortiguación de los iones de hidró~~­
no. En tanda que la sitesis de amoniaco a través de las c~lulas -
pueda satisfacer a la demanda, (es decir a los iones de hidrógeno 
no amortiguados presentes en el lumen), la secreción de iones de -
hidrógeno podrJ continuar sin causar que el pH tubular llegue a ~u 
valor limite minimo. El hecho de que durante la acidosis cr6nicíl 
aparezca un aumento de la sintesis de amoniaco (el proceso de adap 

tación descrito más arribo) permite que el ilmoniaco funciones como 
el mayor amortiguador urinario en la compensación renal de la aci­
dósis. La excreción de amonio puede incrementarse de su valor nor 
mal de 20 mEq/dius hastu 500 rnEq/dia en una persona que padezca -
una acidosis severa. Por el contrario, la contribución del fosfJ 
to puede aumentar solamente de 20 a 40 mEq/dias. La atril cara de 
la moneda debe también descartarse: cuando la orina no es ácida.­
habrá una muy precaria captación después de la difusión del amoni'.1_ 

co. Si no se secreta sufiente ácido por los túbulos como para pr~ 
ducir una reducción importante del pH del liquido tubular, se ex­

cretará poco amonio en la orina. (ver figura 12) 
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3.2 ALTERACIONES FISIOLOGICAS A NIVEL DE LA ;JEFRONA EN LA INSUFI­

CIENCIA RENAL CRONICA. 

FISIOPATOLOGIA DEL EDEMA. 

El edema de las enfermedades renales ofrece caracteres algo -­
distinos seg~n que aparezca en la nefritis aguda, en la nefrosis o 
en las esclerosis renales. 

En cuanto a la riatogenia del edema en las enferm1edades renales, 
no existe todavia una explicación exacta. Seguramente son muchos -
los factores que intervienen en su aparición. 

La retención de agua que conduce al edema puede ser explicílda­
por la conjunción de varios mecanismos. 

Si tenemos en cuentil lo que hemos dicho sobn~ la función dé~I -

glomérulo y el tdbulo, podemos pensar que una disminución de la fil 

traci6n glomerular, o bien un aumento de la resorción de agua en el 
tubo, debe conducir a la retención de agua y a la aparición del cde 

ma. 

La medida del fi 1 tracto glomerular en la nefritis ha demostrado 
que en una parte de los casos está disminuido. Es fácil suponer -­
que si de los 130 litros de agua que se filtran diariamente por el­
glomérulo se retiene un 5%, ésto supondría el acumúlo de 9 lt dr! -­

agua en el organismo. Sin embarqo, se ha demostrado que la dismin~ 
ción del filtrado glomerular no guarda relación con la intensidad -

de los .edemas, y que en los enfermos en los que el filtrado no está 
reducido el edema puede existir. Además, en nefrfticos con edema.­
al originarse la pérdida de los mismos, la medida del filtrado glo­
merular no varfa en relación con la que existfa en la fase edemato­

sa. Por estas razones la disminución del filtrado desempeñaría un 
papel poco importante en la retención de agua. Por otro lado, es -

fácil comprender que, aunque el filtrado glornerular esté muy rcduci 
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do, puede existir la compensación por parte del tabulo en el sentido 

de proceder este segmento a disminuír la resorción de agua y campe~ 
sar por tanto, el dªficit de filtración en el glom~rulo. 

El aumento de resorción de agua en el tubo podrfa ser otro fac 
tor para explicar el edema renal. Si al tiempo se retiene también­
sodio, entonces de favorecen adn m8s las condiciones para hacer nr~ 
sente el edema. 

El aumento de resorción de agua puede explicarse como consecuen 
cia de una mayor eliminación de hormona antidiurética de la hip~fi­
sis, con lo cual la resorción de agua a nivel de los tubos colecto­
res se facilita extraordinariamente. El aumento de secreción de -­
hormona antidiurética podria explicarse corno consecuencia de la re­
tención renal de sodio. En esta situación aumenta lo concentruci611-
de sodio de los liquidas extracelulares, con lo que se estimulan 
los osmorreceptores que originan un aumento en la eliminación de 

hormona antidiurética. El aumento de secreción de esta hormona s•~­

rfa por tanto, un fenómeno secundario. 

El aumento en la resorción de sodio ha sido explicado por Gor­
don como consecuencia de un aumento en la eliminación de aldostero­

na suprarrenal. La aldosterona se segrega en una moyor cantid<ld 0n 
todas aquellas condiciones en las que existe una reducción del 10IQ_ 

men de plasma y, precisamente en las nefritis y en las nefrosis ocu 
rre este último fenómeno. 

La hipótesis de que en las enfermedades renales hay aumento de 
la secreción de aldosterona ha querido ser rechazada teniendo en 
cuenta que en el sindrome de secreción primitiva de esta hormona, -
el llamado hiperaldosteronismo primario, o síndrome de Conn, es excep 
cional 1a aparición de edemas. Sin embargo, es preciso tener en -­
cuenta que en esta enfermedad, aunque haya retención de sodio, no -

se dan las restantes condiciones que ocurren en las enfermedades r~ 

nales para que aparezca el edema. El edema es consecuencia de una-
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constelación de factores; efectivamente, asociándose a las anterio­

res condiciones existen otras dos que favorecen la aparición del -­

edema: la disminución de las proteínas plasmáticas y el aumento de­

la permeabilidad de los capilares. 

La hipoproteinemia que acompaña a muchas nefropat"ías (pr inci-­

palmente al síndrome nefrÓtico) se considera corno un factor muy im­

portante en las géne'.;is del edema renal. Dr.sdc los triibajos de 

Starling se sabe que la presión coloidosmótica de las proteínas 

plasmáticas, es decir la fuerza que rr:alizan para r,otener el an11a­

en el plasma, p1Jede valorarse en unos 25m111!!q. Es evidente que la -

hipoproteinernia , o lo que es lo mismo la disminución de la pre<,ión 

oamótica del plasma, favorece el escape de agua a los tejidos. 

Hay, sin embargo, razones que permiten indicar que la hipopro­

teinemia por si sola no puede producir los edmnJs. Asi, en la ne­

fritis puede haber edema sin que se produzca merma de la cantid<lrl­

de proteínas. 

Por otro lado, no existe una relación exacta cntrr; la intcw;i­

dad de la hipoproteinemia y la del edema, lle9ando incluso a e:<i',·· 

ti r enfermos con r¡randes hi poproteinernias en los que no existen -­

edemas y, por el contrario, otros con edemas muy intensos en los -

cuales la cifra de proteinas no est5 muy disminufda. 

Otro fenómeno muy curioso, y sobre el cual se ha hecho hincd­

p1e, es que enfermos muy edematosos, con r¡ran llipoproteinemia, pu~ 

den perder sus edemas sin que varie la cifra de proteínas plasm¿­

ticas. 

En cuanto al factor capilar, se ha podido demostrar que el -

edema de la nefritis existe un aumento de la permeabilidad de los 

capilares. Estudios de Epstein, Volhard y otros, han demostrado­

que en tanto que el edema nefrítico contiene o. n~ de proteínas o 

menos, el edema nefrftico puede contener de 0.5 a 1%. Por estas-
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razones se considera que, al menos, en el edema de las nefritis, in 

terviene este factor de hipermeabilidad capilar. 

En el edema de las nefrosis lo más llamativo es la intensa pr~ 
teinuria con gran descenso de las proteinas del plasma. 
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTEMSION ARTERIAL 

HIPERTENS ION CON CARGA DE VOLUMEN 

Hipertensión causada por exceso de ingreso de agua y sal en -
pacientes con masa renal disminuida: 

La curva de la (figura 13) marcada como "masa renal disminui­
datt ilustra la relación entre la presión arterial y diuresis cuan­

do se ha extirpado o ha sido destruido el 70 por 100, aproximada-­
mente, de la masa renal, y la masa renal restante todavia funciona 
de manera normal. 

El punto C il:lst:·a el n;vel en e1 cu:il L: presión arteriol -­
quedar5 controlada c~ando el ingreso de liquido es nonn3l, e sníl ,­

sale foirnHg por encima cel ·;a lor normal. El motivo de la pequeñ~z -
de este au111ent0 es ~;ue el tercio restM1tr: de 1a rn~sa renal toda·:i.; 

basta para eli~:'.in.;;r l&s cantídades Jdecuac!as de ª'.IUa y sal in:;!·r·~­

das cada dí.::, cGn aumento muy pequerlc de la pres iór: arter~ul. 

Por otra parte, cuando el inr;reso de líquido in1111enta prO<Jrr:si, 

vamente, se ll<'¡Ja a un limite por encima del cual los riñones son­
incapaces de eliminar el exceso de agua y sal ingeridil a menos r¡ue 
la presi6n arterial aumente netamente. Por lo tanto, cuando una -
persona en estas circunstancias ingiere un exceso de líquido, par­
te del mismo se acumula en el cuerpo, aumenta el volúrnon de sanr¡re, 
aumenta el gasto cardiaco, y la presión arterial finalmente se el! 
va lo suficiente para hacer que los ri~ones excret~n la carga ele­
vada de agua y sal. (La figura 13) muestra que cuando el ingreso -

lfqui~o se eleva a tres veces y medio del nonnal, la presi6n se -­
eleva hasta el punto donde la linea de ingreso liquido elevado - -
cruza la curva de diuresis de "masa renal reducida". Así pues, la 

presión ha de aumentar hasta 160mrnll<J untes que se logre el equili­
brio entre ingresos y p~rdidas. Una vez que la presión se eleva -



hasta este nivel, se estabil"iza en él, y continúa en el mismo siem 

pre que el ingreso de líquido persista elevado. 
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IMPORTANCIA RELATIVA DE LA RETENC!ON DE SAL Y LA RETENC!Oll DE 
----------M-•~ 

AGUA EN LA PRODUCCION DE HIPERTENSION POR CARGA DE VOLUMEN 

Cuando hablamos de hipertensión por carga de volúmen, ésto su~ 

le significar un aumento de volúmen de liquido extracelular; por lo 

tanto, aumenta la cantidad de ambos, agua y sal. Pero lcuál de 

ellos es la causa de la hipertensión?. En animales con rifiones ex­

tirpados y sostenidos con riiíón arl i fici<1 l, puede t1u1J1entMse iwJ,!-­

pendientemente el agua o la sal de la econo111ía. Cuando se permite 

el aumento de sal, de manera que su concentración se eleva hasta -

20 por 100 por encima de la normal, no viene la hipr~rtensión a ;1:e­

nos que el volúmen aumente si1nu]t.,íneamcnte. Por· otra parte, c11dn­

do aumenta el volGmen, pero la cantidad total de sal en el cuerpo 

no se modifica, se produce hipertensión. En consecuencia, CO!iiO -

cabia prever considerando el sistema de volúmen de liquido parJ -

control de la presión, es el aumento rle volúmen, no el aumento de 

sal, el que provoca hipertensión. 
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HI PERTENS ION CAUSADA POR R IflONES CRON 1 CAMUffE _ _!_ SQlJEt~~-y- ~-º-~ 

SECRECION CRONICA DE RENINA. 

Muchos enfermos de riiión tienen variables de riego sanguíneo -

para porciones diferentes de sus riiiones, una parte del riiión puede 

estar funcionando perfectumente normal mientras otra, por presencia 

de tejido cicatrizal o por al9una atril i1norrnalidad, tiene dismi1111í­

do el rier¡o sna']1dneo. En l;i~ zrrn;is rlr'l riñr5n rlonrlP el rif'<Jº ';lri-­

guíneo ha disminuido hasta valores inferiores al nonnal, el t:1'jido­

renalsecreta renina. La renina, il '.;u 'Jez pr-ovoca la formación d'! -

angiotensina en la sangre, lu angiotensina circulJnte, adem5s de -­

constriiiir las arteriolas periféricas, <~ierce una función esenci;il­

que causan aumento crónico de la presión arterial. [sta función -­

esencial estriba en constriílir lJs artrriolJs en las zonas non~ales 

de ambos riñones. Experiencias m11y recirntes han demostrudo q11r~ 

este efecto di~nin~ye considerablemente la ~liminación de aguíl y 

sal con la orina, aumentando así el nivr~l de presi6n. 

FISIOPATOLOG!A OE LA ANEMIA. --· ... -·~--··--- ---· ·--·- --.--~-·-~"-•·----- ·-

Los factores estiol6qicos de la an0nia de los enfermos renílles 

se pueden dividir en tn'S r¡randes c¡rupo·,;: 

l) Disminución de la producción del est'ir~ulante normal de la 1:ri­

tropoyesis, la eritropoyctinil renill, ü 1!1ejor el lliimado factor 

eritropoyfitico renal. 

2) Acción de factores tóxicos, debidos a la retención de produc-­

tos del catabolismo que no pueden ser eliminados por el riílón-

a causa de su insuficiencia. 

3) Factores carenciales debidos a determinadas dietas o a proble­

mas. de absorción digestiva. 

1) Disminución del factor eritropoyético renal. 

Este factor eritropoy~tico se produce para algunos en el apara­

" 1;o yuxtaglorner~lar, para otros esta producción tendría lugar en el -
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túbulo proximal basando su afirmación en la disminución de la secre­

ci6n de ertitropoyetina que produce el probenecid. 

Lo que sí es indudable que la lesión del glom6rulo o del tObulo 

infiere la formación del factor eri tropoyético renil]. 

La disminución de la producción de este factor de lugar íl una -

disminución de la erir.ropoyr!S is y ]J r.onsiriuient•~ an«:nia. Fn 01 in­

dividuo normal, Ja unemia o Ja hipoxia rroducen un estímulo de Ja 

secreción del factor eritropoyético renal, cosa que no es posible en 

un riñón cuyo parénquinw ha sido destruí do en gran p.1rte. El lo con­

diciona una disminución de la actividad regenerativa de la m6dula --

6sea en el enfermo renal. 

2 ' Factores tóxicos. 

La retención de productos del catabolismo disminuye la vida 1•1e­

dia del hematie, acortJndola al drrrrdor dr 1/3 de la duración nor­

mal; es decir, los ht?maties riel uri':mico suelen ser destruí dos al -­

cabo df unos 70 dias y aún menos en contraposición a los 120 dias -

que perduran en el sujr:to :iormal. 

En resúmen, la situación urémica dismi nuyr. por sí misma la pi"o 

ducción de hematíes y acelera la destrucción de 'los mismos, lo cual 

conduce a un estado de anemia que porJríumos llamar por intoxicricirín. 

3) Factores carenciales. 

La situación de insuficiencia renal y a veces las dietas a que 

. están sometidos estos enfermos, dan lugar a estados carencial r~s r¡ue 

<1t.lmentan o matizan Ja anem'ia, intensificándola o dándole caractcrís 

ticas especiales. 

Esta carencia se refiere principalmente a dos substancias: el 

fólico sui derivados y el hierro. 
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FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES OSEAS: 

En algunos enfermos de insuficiencia renal cr6nica a medirla -­

que va disminuyendo la cantidild de parénquima renal funcionante re­

sulta afectado el metabolismo del calcio y del fósforo, lo que se -

traduce por alteraciones de sus vulores en sangre y por alteracio-­

nes óseas, principalmente ostf!Olllillacia o raquitismo segtín lil edild ,­

osteoporosis, ost.eít.i:, fib1·0:,a quíst.ica y \~n ul(Jllnos c;1sos i::xci:pLiv_ 
nales, osteosclerosis. 

Factores etiolór1icos f1mdarnentales: 

Alteraciones del metabolismo de las substancias del grupo vita 

mínico D. 

Alteraciones del metabolismo de calcio que afectan princinal-­

mente su absorción, transporte y Fijación en la n~triz ósea. 

Alteraciones del metabolismo del fósforo, que afee: tan princ i-­
palmentt! a su eliminación por vía renal. 

Reacción de las paratiroides a estas altcracione~. 

METAílOL !SMO DE LA V!TAMIUA "O" 
-··-----,-----~------~·-···· ·--~ ·-~--.-- --·-·--~----- --

La vitamina D inr¡crida con la ali1nr;nt.ilción (mezcla de esti:ro-­

les qlie pueden transforrnarse en vitamina o2 (ergocalciferol), vi 1.a­

mina o3 (colecalciferol) son absorbidas en unión de las lipoprolci­

nas. por los canales linfáticos del duodeno y yeyuno sir_¡uiendo drr, -

caminos, su metabolización en el Hígado a su depósito en los teji-­

dos adiposos y muscular. Por otro lado, el 7-dehidrocolesterol, -­

depositado en la piel, se transforma por acción de la luz ul travio­

leta en colecalciferol, que pasa a los capilares subcutáneos uni6n­
dose a una globulina especifica para su transporte al hígado. 

El colecalciferol y el ergocalciforon son transformados en el 

hígado por la acción de un sistema enzimático rnitocondrial (la cal 
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ciferol-25-hidroxilasa) en 25, hidroxicolecalciferol y 25, hidroxier 

gocalciferol. 

Estos compuestos parecen tener una acci6n moderada sobre el --­
transporte de calcio en el intestino y la reabsorci6n en el hueso, -
también tienen una acción sobre la absorción del fósforo por el tabu 
lo renal renal, la cuill aumenta. 

El 25, hidroxicolecalciferol es transportado al riñón, en r:l -

cual mediante la acción de otro siste111a enximálico mitocondrial. se 
transforma en l ,25 dihidroxicolecillciferol que Sf!ria el verdadero -
metabolito activo de la vitamina D. Este metabol fto sólo se origina 
en el riñón. 

Asf, la producci6n de 1 ,25, dihidroxicolecalciferol es favore­

cida por : 

La hormona paratiroidea. 
La hipocalcemia {que para algunos i•ctuaría a través del ec,ti111ulo 
de secreción de hormona para tiroidea que produce). 
La producción de 24.25, hidrnxidocolecalciferol es favorecida -

por la calcitonina. 
La hipercalcemia (que para alr¡unos ilcturaría a través de J;¡ nro 

ducción de calcitonina). 

Para algunos, la falta del ,25, dihidroxicolec.ilclferol li.1r;r; que 
1 as grandes concentraci or.es de para tohonnona de es tos enfermos sf'a n 

=1nc~paces de aumentar la absorción intestinal de calcio y la modiFL 

, caci6n ~el calcio óseo, como sucedería en los sujetos normales en -
Jos que se produjeran tan elevadas concentraciones. 

Como;consecuencia de la alterací6n del metabolismo de la vita-
0, que acabamos de exponer, se produce un dfificit de la absor-
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ción del calcio en estos enfermos, ya que la absorción del mismo re 

quiere la conformación de una proteina especifica para la que es ne 

cesaría la presencia de 1,25, hidroxicolccalciferol. Este facto·,- -

antirraquitico hace aparecer en las células intestinales una protcf 

na que realizará el transporte de calcio a través de la pared intes 

tinal. 

Esta dificultad dr ahsorción del calcio rm el enf!'rmo de ins11-

ficiencia renal crónica conduce a una mayor pérdida del mismo por -

heces, y aunque la eliminación normal de calcio por la orina puede 

estar disminufda e incluso abolida cuando el enfenno está anQrico, 

la falta de absorción y quizás t<:!mhién una 111Jyor r~li111inación por -

el intestino, compensan excesivamente ],¡ disminucir)n de lil pérdidd 

urinaria dando lugar a un balílnce ncqativo de calcio. 

La disminución dr. l.:i absorción ufrct.1 proporcion,1lr1iente 1:1iÍs -

al calcio ionizado que e:. el más (ítil pilía la calcificación; poi- -

ello, es recomendable rnantr.ner el nivel dr:· cnlcio total en el 1 Ílili 

te superior, al otijrot:o dr. alcanz¡¡r unil c:ifr;¡ normal de: calcio ioni 

zado. 

METABOLISMO DEL FOSFORO: 

" 
La disminución progresiva dr!l nú1nr,ro de nefronas activas, r;i; -

el curso dr: la insuficiencia ren¡¡l crónica, da luc¡ar a una dis1nin'l­

ción de la eliminación urinill'ia de fósforo. Inicii.lln:0nte, proéluce 

una retención de fósforo con el consiguiente aumento en sangre. 

Este aumento estimula la secreción de li.l Hormona pi!rutiroidea, que 

disminuyendo la reabsorción tubular de fósforo da lugar a que, a~n 

disminuyendo la filtración total debido al número de nefronas lr:-­

sionadas, la elimin<1c.ión urinaria total tienda a conservar valorr~s 

norma 1 es duran te e i erto tiempo. 

No obstante este intento de compensación de la retención de -
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fósforo, mediante la disminución de su reabsorción tubular por la -­

acción de la hormona paratiroidea, tiene un l~nite, y asi a medida -

que la insuficiencia renal crónico p1'ogresa, llega un momento que la 

eliminación es tan baja, por ser el filtrado glomerular, que el nivel 

de fósforo se eleva de forma contínua. produciendo una secreción de­

horrnona paratiroidea constantemente aumr:ndada. 

REACCION DE LAS PARATIRO!OES: ------··----- -·~-----··---·---··-· 

Los enfermos de Insuficiencia renal crónica, cuyo trastorno me­

tabólico de calcio y fósforo no es tratado precozmente, presentan un 

balance negativo de calcio y positivo de fósforo, lo r¡ue se rnanifire? 

ta generalmente en una calcernia baja y una fosforemia elevada. 

La hipocalcemia es 1m estímulo para la secreción de hormona Pil­

ratiroidea y un balance positivo de fó~foro por el mecanismo c¡ur: hr:­

mos indicado anteriormente al hablar d1: este elernenro, da lugar tarn­

biªn a un aumento de la secreción pardtiroidea. 

En Ja insuficiencia renal crónica, aunque realmente hasta r~-­

ses bastante avanzarl~s se conserva una buena elimina~ión de sodio,­

ª partir de ciertos grados de la misma se produce una retención del 

mistno, que dará lug<Jr· a un aumento del capital sódico, condiciorH11-

do u'na retención concomitante de ar¡ua y en al9uno5 ci.lsos una hiprct·­

tensi6n salina - independiente. 

Es importante que esta situación no se produzca por lo que ha­

de ser vigilada la posibilidad de tal retención de sodio, Para --

. ello IH;mos de tener idea de la el irninación máxima que puede r0Jl i-

. zar el riñón en la situación funcional de cada enferrno, según su -

grado de insuficiencia renal. 
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Entre las causas etiológicas de esta retención figuran fundame~ 

talmente las enfermedades renales (glomerulonefritis, síndrome nn.fr~ 

tico, pielonefritis), hepáticas (hepatitis y cirrosis), Ja insufi-­

ciencia cardiaca, los estados de desnul:rición, etc. Btístenos clrcir 

que la puesta en marcha del ahorro ele sodio por el riRón, bien sca­
producida por alteracione:; hemor.lin5rnicas locilles, probablemente liis 

más importantes, o por mecilnismos hormonillc's (aldosterona), tir:w: -

en todas esLas situdciunes el dc,111inador' co1111ín d(~ u1;ú disminuci61, -­

del volGmen circulante eficaz, perfectamente compatible con la di la 

tación de los líquidos celulares en los que est(i comprendido. 

Independientemente dP estas enfr:nnedarlcs hay otras situacionr:s 

en las que la etioloqía dr;l edema !'s m5s clara, como por ejemplo: -

en los casos en los que esttí producido por la administración en ~o­

sis masivas de hormona dotadas de la propiedad de activar la rnte~ 

ción de soclio: aldosterona, fluorhidrocortisona, dec,o;:icorticosir:r·o 

na, estrógenos o de rnediciJmentos que ta111bil•n tienen rcst,1 propir2rJ;•d: 

butazolidina, extracto de regaliz, etc. 

También es mris evidr~nte la causa de los edunas co0dicionildr1'; -

por un problema loc•il como por ejempfo los producidos por obslJ~;cr,ión 

del retorno venoso 1 infático, los ocasionado:. por tra1.1111;:itismo<:., ;:IJra 

sión o quemadura local, y los edemas angioneuróticos por histamini­

cos. 

POTASIO: 

En la insuficiencia renal Crónica se conserva en general una -­

suficiente eliminación de potasio durante bastante tiempo, siendo -­

raro encontrar cifras elevadas en sangre hasta grados muy av3nzados­

de la misma. 

A medida que la diuresis va descendiendo, la cantidad total - -
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eliminada es indudablemente menor. Como por otro lado estos enfer-­

mos consumen, en general, dietas hipoproteicas, el ingreso no sur.le 

ser elevado, salvo en el caso de que haya gran ingestión de frutas -

y verduras, cosa que si bien sucede en ciertos periodos, a medida 

qu~ avanza la insuficiencia renal crónica son restrinqidas por su -­

gran contenido de agua. 

En general la dieta de ls fns11ficienci<1 Rrmal Crónica avan?<ldii­

es pobre en potasio. /\demás parece ser que, como sucede con algunos 

otros iones. Como el calcio, la absorción de potasio está dificulta 

da en la Insuficiencia Renal Crónica. 

Se ha observado en estos enfermos un aumento de la eliminación­

de potasio en heces sin que exista diarrea, ello parece ser debido a 

una disminución de la capacidcld de absorción del potnsio y no a una 

mayor excreción del mismo por el intestino, y¡¡ que la eliminación -

disminuye al hacerlo e·1 aporte, y en cambio no Jumenta con la admi­

nistración de substancias que producen excreción de potasio en otros 

organos: cspirola~tonas, clorortiacidas, prednisona. 

Esta disminución de la absorción por el cuudro 11i'é1nico es pos_!_ 

blemente la causa de la disminución del contenido total pot&sico -­

que se observa ~n bastantes casos de ínsuficiencia RH1al Crónica, a 

pes.ar de la disminución indudable de lo eliminación por vía renal -

en casos avanzados. También ello .iustificllría la nornwlización del 

contenido de potasio total observada por al~unos autores con diáli­

sis que haría desaparecer el cuadro urémico mejorando la absorción­

dé potasio. 

Con respecto al intercambio entre las cámaras hay dos 

tipos de insuficiencias: una que favorece el paso del potasio de la 

cámara intracelular a la c6mara extr,;celular, tal es la acidosis, -

que produce una salida del potasio intracelular procedente de los -

complejos glucopotásicos que actúan corno bufers intracelulares, y la 

otra es e1 defe'tto de utilización de los hidratos de carbono, fre-~ 
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cuente en estos enfermos y qua da lugar a un acúrnulo del mismo en -

la cámara axtracelular sin que penetre en la 1:arniJra intracelula•·. 

Esto motiva que en la insuficienciJ renal Crónica avanzadíl se 

observe con cierta frecuencia cuc1dros de hiperpotasr;ini;:i, tanto "11 -

los enfermos con contenido total rlevaclo corno descendido de poL1-­

sio, ya que en n~al·idi1d no existe un0 relación enfT(' el contcniclo -

total de pot:a 0,in del orrJani•;rno y 1« cnncent.rJción dr: ~angre ('; i - -

bien en los casos qur. hay un notahl1! excr•so de potasio total su;;J1¿­

encontrarse un aumento dr! f'.alu•:nia). rr-.istornos cMriíacos por hi­

perpotasemia sólo se obscr"1iln 1:n la fiVii~ u .. rminal, preagónicil, dr: -

la Insuficiencia Renal Crónica. 

FISIOPATOLOG!A DEL Sl~DROME UREMICO 

En el síndrome uremico r.ncor1~.ramos concentracionr:s elevad,J'; -

de compuestos con nitrór¡enn no prot:r:ínico por~ue el Cllerpo no p111:­

de eliminar los productos t1~n11inales dr'l lílPtabolismo, y concent1·a­

ción elevada de o~ros productos de retención urinaria, incluyenrlu­

creatinina, ácido úrico, fenol1";, b.tse•; '.)Udnidín-icils, '.>ulfatos, -­

fosfatos y potasio. Estf' procr:so •;e lla!lla un:mia por las elev.:i1k:. 

concentrilcione', de prod1ictris nonnalr;s dr~ excreción urinaria qui.: ',•: 

ori g i ni1 en 1 os l~ q1J idos corporal e·.>. 

La ureil es el cuerpo nitrori1•nado más importante del N.P.tl. (n~. 

trógeno no proteico) y constituye r,l mc,tribolilo fundamental de liJs 

proteínas. Su concentración en la sanqre oscila en los normal es -

entre unos 15-30 mg X 100 rnl. 

La formación de la urea se realiza fundamentalmente en el hí­

gado mediante la uni6n de dos mol~culas de HH
3 

y una de co
2 

con -­

eliminación de una de agua. Es preciso tener en cuenta que la urea 

se elimina fundamentalmente por el filtrado en el glom~rulo y que, 

por lo tanto, toda disminución del filtrado glrnnernliir se acompaíia 

de acwnulación de urea en la sangri::. Se ha demostrado que al des-
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cender el aclaramiento de la insulina (o, lo que es lo mismo, e·1 

filtrado glomerular) en un 60~. la urea empieza a retenerse. A 6s­
to se suma un segundo factor, y es que la reabsorción de urea en el 

tubo se hace más intensamente cuando existe oliquria. 

En los nefrópatas, la retención ureica seria debida a la dismi 

nuci6n del filtrado glomerular con aumento de la reabsorción de urea 

en el tubo ror la olir¡uria. Pern, ,1cfr•n<ís, 0~ist<: rn estas coi~c\ic'o 

nes otro factor muy irnrortante: el aumento del cat:abo'lismo protr:ico, 

que condiciona una mayor fonnación de urea. 

Se observa aumento del catabol isrnrJ proteico en rnuy distintas -

circunstancias: infecciones, Hemorrilgias, trauma ti s1110, quemaduras, 

en el ayuno, hipertiroidismo, coma diiJbÍ>tico, por ]¡¡ administr;ición 

de esteroides, etc. En las nefropatfas, muchas veces estos factores 

contribuyen a producir la lesión renal, pero al mi~no tiempo, (On~ 

consecuencia del trastorno hidrodectrol ítico que e:,iste en las en­

fermedades del riñón, se origina unil rp·an destrucción de cél11l<l~. -

que libernn protr:ínas en abundancia pora que >e foi·rne mucha urn,1. 

En las insuficienci.:is renalt:s crónicas, la retención de un::1 -

se realiza muy ti!rdc• y casi sie1npre dt: manera 1T1uy qradual. 

El ácido úrico puede estar elevado f!n la. insuficiencia rt·nal ,­

por encima de su valor normal de 4-S me¡ por dento, pero se ha dis­

cutido mucho el valor de su retención como signo precoz de i1Cf1i(•l1a. 

El ácido Qrico se elimina por filtración qlomcrular, con reabsor-­

ción tubular, y se sabe que su aclaran1iento puede estar nruy desee~ 

dido, conserv5ndose cifras normales en la sangre. SegGn el criterio 

de Chesley y otros autores, tendría valoi· en el diagnóstica precoz­

de la insuficiencia renal del embarazo. 

La guanina es una base muy repartida en la naturaleza, y en --
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los animales se encuentra fundamentalmente en elpáncreas, higado y -

músculos. Su oxidación da lugar a la f)uanidina. Ambas constit1;ye11-

un estado intermedio en el metabolismo de las purinas, para dar 1!1-­

gar a la fonnación del ácido úrico. 

Foster demostró que la inyección de guanina en los animales pu~ 

de producir convulsiones y temblor en la uremia, y t1ayers señaló que 

esta substancia está aumentada en la sangre en los ur6micos. 

CREATININA: 

Este producto finill del rnetabol ismo de la creatinina es comple­

tamente filtrable por el glom6rulo y no experimenta resorción tubu­

lar. Una pequeiíil can tidilcl es secretilda, primordialrnPnte por los -­

túbulos proxinwles, de modo que su excreción total refleja esta 

fracción secretada junto con la cantidad mucho mayor filtrada. Se -

le menciona aquí dt:•bido a su gran imrortanciil en la evaluación r¡uí­

mica de la función renal. 

COMA llHEMICO: -------·-«--- -·-·~---

Después dr• una semanil o más de ins1Jficienr.ia rí~nal el sensorio 

del paciente sP tuelve torpe, y pronto entra en estado µrogresi~n -

de coma, se cree que la acidosis es la cnusil principal de dicho 1:0-

ma, pues la acidosis de otros orí1Jenes, como la diilbetes sacarin'J -

·grave, también lo produce. Sin embargo, muchas ot.ras anornal ía:, tarn 

bién podrían contribuir - el edema gener;Jl iZiJdo, la elevada concen­

tración de potasio, quizá incluso la concentración aumentada de -­

·nitrogeno no proteínico. 

La respiración suele volverse profunda y rápida durante el c9_ 
ma .• se trata de un intento respiratorio para compensar la acidosis 

. metabolica. Además, durante el último o los Gltirnos dias que pre­

ceden a la muerte, la presión arterial cae progresivamente, al fi­

rapidez en las Gltirnas horas. La muerte suele ocurrir 
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cuando el pH de la sangre cae hasta alderredor de 6.9. 

Acidosis en la insuficiencia renal: 

En estado normal cada dia los procesos metab61icos de la eco­

nomía producen SO a 100 mi li:noles 1•~5:. de rnr,tilbolitos 5cidos que :1:0 

metabolitos alcalinos. En consecuencia, si el riñón no cumple s11<; 

funciones, éstos metabolitos ácidos se ucum11l<rn en los líquido-; -­

corporales. Norrnalrnente los amortiguadores de los líquidos pueden­

tamponar hasta un total de 500 il 100 111i l imolf!s df~ tic ido, sin dis1:1i~ 

nución intensa del pi! del líquido extr,1c;f'lular, y los compuestos -

de fosfato en los hu•!sos pueden amortiquar unos cuJntos miles 11:,)·;­

de milimoles, pero r.ste ilmortir¡uarnié•nto 'Jl'ildualmente ';e consumi,, -

de manera que, entonces, r·l pH cile brusciln1u1te. El paciente ent.1·c1 

en como aproxirnadarnente ill mismo tif!1npo; se cree qur: rie ello dl:¡;r,n 

de en parte la acidosis. 

Las enferrnr!dades n:nales qu(! afectan la r.l irninilción de hidr.1-

geniones por este órgílno, bien por alteraciones cong&nitas de lo~­

sisternas enlimácico<; r¡w! control;rn su intercambio (l:ubulopatíae, -­

cong&nitas) o por procesos adquiridos (glomfirulo y pielonefritis)­

son causa muy frecuente! ¡fo acidosis. También puede originarse 0
•:­

te trastorno en los procosos qur. condicionan una disminución del -

flujo sanguíneo renil 1 con la consiguiente i nsuflclencia renal f1m­

cional. 

Puede tambi6n originarse una acidosis metabólica por la pórd~ 

da de grandes cantidades de secreciones con elevado contenido 0n-

. bicarbonato, como pueden producirse por diarreas (a partir del -­

est6mago la mayor parte de las secreciones que en el aparato di-­

g~stivo se vierten son de reacci6n alcalina por su elevado conte­

nido de bicarbonato). 
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Determinados medicamentos diuréticos, inhibidores de la carboni 

coanhidrasa, pueden producir también pérdidas cuantiosas de bicarbo­
nato por el riíl6n, dando asi origen a una acidosis metabólica por la 
pérdida de base que suele ser transitoria en el sujeto normal, pc:ro 
puede revestir gravedad en los que tienen afección renal previa. 

El síntoma más tlestacudo de la ílcidosis mctabólicrt grave es el 

de la variación en el r-itmo y la profllndidad ele la'.; respiracionc -· 

(hipernea} que exteriorizar1 el intento de compensación respiratoria 
de la acidosis. En estados avanzados los sintomas de fallo perifé­
rico presiden el cuadro. 
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CAPITULO IV 

ANALISIS DE LABD!lATOH!O Y RAO!OLOGICO 
.,·, - .. --··~- --·--·~-----·-·-. ·- --· ----· -" '· --~ -·----·~----·-
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HffRODUCC Hl'I 

En caso de que se sospeche de alteración renal en pacientes que 

acudan al consultorio dentíll, el odontólogo debe saber qué exárncnr•s­

de laboratorio se 11 r.van a cabo y lil intr;rpret,1ción de los mis:nos. ·· 

Con este fin el odontólogo podr5 canalizar al paciente con el esnn-­

cialista y bdndarle un manejo adec11cvlo rkntro dl~l consultorio rJ 1~11-­

tal. 

Los ex,)men•!S rutinarios q1H' creemos pertinentes mcncionarlO'; 1>n 

este capítulo son; An.ílisis [;en0ral de- Orin'1, f)uírnica Sanquínr:rJ, -­

valoración Radiolóqica, 8iopsi•l Renlll y i)(~pu,.ación cln Creatina. l'or 

·10 tanto, hablaremos rlr. ellos en este capítulo. 
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4.1 ANALISIS GENERAL DE ORINA 

El análisis general de orina es uno de los exámenes que debe -

conocer el odontólogo dentro de la práctica dental, ya que nos ayu­

dan en el diagnóstico de las enfermedades renales, en caso de que -

se sospechen. 

A continuación mencionaremos los valon;s nonnales del exám¡"n -

general de orina, y las alteraciones que se encuentran en una orina 

cuando existe Tnsuficiencia Renal. 

VALORES NORMALES rn OR TtlP1. 

1.- Características Físicas. -··--- -·- .. ·------·-··- - ---·-···· ·------·-. 

Vo 1 úrnen . . 

Densidad 

TurbidPz 

Colar . . 

pH . , 

Acidez total. 

150 ml. (muestra ,¡,, 

24 horas). 

1005-1030 

ili nquna 

Ambar 

4.6-8.0 

25-40 ml N/10 

NaOH para 

neutral izar 

100 ml de 
orina total 

Agua . . • • . • ; . • . . • . . . .•.. 95 por 100 de 
orina total 
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III.- Componentes Inorgánicos. 

Cloro . 

Fósforo 

Sodio . 

Potasio 

Calcio 

Magnesio. 

Hierro 

Amoniaco 

Glucosa . 

110-250-mEq/24 Hrs. 

0.9-1.3 q/24 Hrs. 

aprox .110 mEq/24 hrs. 

25-100 inEq/24 ht-s. 

30-150 mg/24 hrs. 

l'.J0-250 mr¡/2A hr 0 
•• 

0.2 q/litro 

.0.003 9/litro 

700 rnq/24 hrs. 

negativo. 

(muestra de 24 ht'S . ) 

(muestra de 24 hrs.) 

(mu es tra de 24 hrs.) 

(muestra de 24 hr'S.) 

(di eti.l norma 1) 

( tl i eta alta r;n ,. 'l '.:i o) 

(muestra de 21i hr~ . ) 

(muestra de 24 ~rs.) 

Albumina ...... cualitativa .... negativa (una muc•',frJ) 

Bilirrubina . negativa 
Urobilinórirnn .... hasta 1.0 unidad enhrlich (muestra d1• ~'. -

horas) . 

Hemoglobina ..... negativa. 

Cilindros negativos 

Cristales negativos 

Lira tos . . . negativos 

·Oxalatos .....•. negativos 
Cuerpor_ birrefrigentes •..... indicios. 



VI.- Elementos Celulares. 

Leucocitos . 
Eritrocitos 

13!:i 

a 2 por campo. 
2 a 3 hematir.s por carnoo. 
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HALLAZGOS DE LABORATORIO EN EL EXAMEN GENERAL OE ORINA 
CUANDO EXISTE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

Ph.- Si la función tubular es deficiente, el ri~6n puede ser incapaz 
de producir un gradiente adecuado entre el pH de la orina y el plas­

ma. Este síndrome de acidosis tubular renal puede ser primario, de­
bido a una enfermedad renal congénita adquirida. En la suficiencia­
renal el pH no descir!nr:le más allá de 6 ó 6.5. 

Acido Urico. 
La función renal alterada deprime la excreción de ácido urico. 

Cloruros.-
Los cloruros en la orina est5 aumentados. 

Fósforo. -
Disminuido en la orina. 

Sodio.-
Existe disminución de sodio en la orina. 

Potacio.-
Disminución e~ la excreción urinaria. 

Calcio.-... ______ _ 
Disminución en orina. 

!!_i _t!.ilJ!!.!1.9 .. -
Está di srn i n~ id o . 

Bicarbonato.---------
Existe aumento de bicarbonato en la orina. 

Glucosa.-
La glucosa puede aparecer en la orina {glucosoria), si los ni-­

veles elevado~: de azúcar en la sangre provocan una carga de glucosa 

en el filtrado que excede líl capacidad rcabsortiva del riHón, o si -
l~s tCTbulos proximales realizan esta función de reabsorción en forma 
imperfecta. Por lo tanto, podemos encontrar glucosa en la orina. 

Cilindros . .-
La: mayoria ~e los cilindros proceden de los tdbulos contornea--
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dos, donde la concentración de hidrogeniones y electrolitos es elr­

vado y los tGbulos poseen un calibre estrecho. Ocasionalmente se -

ven cilindros de gran calibre que se oriqindn en los conductos ca-­

lectores. El flujo orinario, en estos condustos, es normalmente df~­

masiado rápido para que se formen cilindros, de manera que el de:0.<1-

rrollo de un cilindro ancho indica un enlentecimiento severo del -­

flujo urinario y una alteración considerable del funcionamiento re­

nal. Los conductos dondr ésto ocurrr tienden ,1 rst<1r rrlacionadri 0 
-

con nefronas que han sido lesionad1s o destruidas, por lo que estos 

cilindros anchos reflejan da~o renal srvero y se denominan a vecrs­

"cilindros de la insuficiencia renal". 

Cristales.-
La cristal11ría se hace imperante en alr¡unos triJnstornos del nH~ 

tabolismo de los arnino,ícidos, particularmente la cistina, leucino -

o tiroxina, o en pacientes que ingieren sulfadrogas poco salubres~ 

otros medicamentos. 

Uratos. -
Los cálculos dp ;]cido 1irico o urátos constituían aproximada•:J·n 

te el 10 µor !Oíl de los casos de una serie de 10,000 anJlisis de -­

flerring. Es probable que los pacientes con hiperuricc~rnia formen -­

cálculos, sea esta consecuencia deuna diatesis gotosa o destrucción 

celular. Cuando la orinJ est,í muy concentrada o es 111uy ácida es ::;rís 

probable que se produzca la precipitación de los uratos. 

Oxalatos. -··-----
Los oxalatos c5lcicos, en sus diversas combinaciones quínlic;is ,­

son los hallazgos más frecuontes cuando.se analizan cálculos urina--

riO$. 

Cuerp~~i rrefri92.!l_tP.S...:..-
En este estado normal la orina puede contener indicios de gra­

sas. En circunstancias pato16gicas, la presencia de abundantes gra­

~as constituye la lipuria. 
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Leucod tos. -

Cuando la etiologia de la Insuficiencia Renal Crónica en la - -

pielonefritis, encontrarnos leucocitos en la orina, en una proporción 

mayor que la normal. 

Eritrocitos.-

Los hematies se hallan tambi6n en el sedimento urinario nor~al, 

por lo menos 130,000 glóbulos rojas se eliminan diariamente por lu -

orina, no debe p1ies rx traiia rnos n1H! encontremos 2 ó 3 hcma tí es poi· -

campo. El aummto de eritrocilo'.; rcn f'l sr.di111ento urinario arrih.·1 .Je 

lo normal se le denomina hematuria (sarirjrc en la orina). Puede p1·1J­

ducir un cambio rojo a la colot·ilción, sr~qtín la cilntidad de sanql'r2 

presente y a 1 a acid(,Z de Li orina. IJna he111a tura l i riera puede nr1 -

producir cambio de color, pudiéndose a veces descubrirse, sólo po1·­

la comprobación química o el exiÍm('n 1wir.roscópico. C11ando se obstJlii 

hematuria, l'S irnportant(? la presC'ncia o ilusc:ncii1 de dolor elcicic;11.1-

do con el sist.f.:ma ur-inario. La he111al1H'a sin dolor pude debe1·se ·.:­

enfermedad renill, vesicul o prnst.ít.ica. En ausr:nciJ de cilindrns -

de hematíils (que indican gloinr:r11lonrJri l:is), la he111i1 t1n·ia si lc-ricin­

sa debe hacer sospechar de- un tuwJr vesicill o r1mal. Tales tu:'léii'''~ 

suelen sanrJrilr de modo in tenn i t:en te y no ifobc pre:, en tilt'S e comp 1 ,-, __ 

cencia si lu hr.morrü<Jia se dr.tienr; rlr. modo espont<lnr;o. 

Entre otras causas de hematuria asintomática, fiquran: enfr~r::ir:·-

dad poliquísticiJ, quistes renales, anemia falciforme•, hidronefr:J·;i·; 

e hiperplasia prostática benigna. Cuando la hematura se asocia ~ -

malestar, tal como el cólico renal, hay que pensar en el c5lcul0 -­

uroteral, por m5s que un co5gulo por hemorragia renal puede causar­

el mismo tipo de dolor. La hematura con disuria, también se asocia 

a-infecciones o litiasis de la vejiga o uretra. 
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La c¡uímicil SilrH¡uinea nos prri¡·,01·cirJna la rlr.tr•rrninación y lir p1·0-

porción de los const. i tuyPntes do 1 il sangr·e. 

Generalin°·ntr: (~11 la !11suficir'nr·i..1 f~1_·11al Crónica se alte1·.:1r1 .ilqu­

nos va lores rfo s,·11l'¡f•; por lo rn.·, 1. ns i:npod.inl:i! '-J'H' el odont:rílrJ•¡o -

VALOPf:S ::or·¡.:f.U:'; Dl U\ 

Gl ucoc.a 

Urea 
Cn:LltirrinJ. 

Acido llrir:o 

A 1 bur;; i r1tl • 

GliJbul foa5 

BilirnJbín•1 

Col es t.c,ro 1 

Total de .esteres. 

/, es teri f icario 

Trir1liceridos). 

NitrórJr.-no 

Amoníuco 

Nitrógeno Ureico 
Acetona . 

Ph •.•. 

Potasio 
Sodio . 

'_)T 

s 
s 

s 

s 

s 
ST 

ST 
s 
p o s 
ST 
s 
s 
s 

irn-120 rw¡/l'ni :rl. 

?íl a 4rJ r:•'J/ 1 ·;:' '"l. 

Ho1•1brr·: [). fJ •· l ;: 1w¡/ 1! 1 

Muj"1·: li.5-\J¡ r•<'i 
,, 1 
', 1. 

(J,il-0.2 rw¡/>i 1. 

50-70'. 

25-'10 mg/dl 

102~23 m(.1/dl 

5-2.5 1119/dl 

o. 3-2 . o rng 1c11 

Arterial 7.3/-7.42 

3 .5-5 .3 111E/l 

135-148 mE/1 

4.25-5.25 mEq/l 

8 . 5-1o.5 mg/ d 1 



Cloro 
Fósforo 

s 
s 

Bicarbonato . ....... S .......... 

98-106 meq/l 

2. 5 y 4. 5 rng/ <\ l 

Adultos 
6. 5 1119/ d l en "i -

ños. 

26 mEq/l 

,: 1 ~ ·, •• 
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Glucosa.-

Puedr: estar aumentada en suero. 

Urea.-----------
Pacientes con Insuficic:nciiJ Renal muchas veces tienen valtlt'cs -

tan altos en saqre COITIO 200 mr¡/100 ;·11. 

Creatinina.------·---
El valor s6rico dr creatinina so encuentra elevado. 

Acido Urico.-

La función rer1al altr:r<lda dr:prir;H• la •:1,creción del ácido 1ir·ic;r) 

y la causa 111ás frr:cuentr0 dr: niw:lP'; ',Úiccis 1:lr:vados d1• •íciclo­

úrico c•s la c:nfr'nnr•diJd rr'll<Jl sr.:·1r:1·a. 

Proteínas.-

Debido a la alhwninuriil lil cifrarle dlbúr:linu se encuentra dis­

minuida en el suero. Tornbi(ón lu', •Jlobulinas pueden estar jis­

mini1Ídils. 

~!_i_t_t:§9_!::r~o_. -

Ph.-

Existr·n nivelPs iJl tos dr: nitróqr.:no u1·rico r~n r,angre y r:r1;arinina 

en la lnsuficir_·ncL:i f~enal Crrínicil. 

Se enctwnt.r¿¡ l iqr•!'illfl"ntr_, ár:irio. 

Potasio. -

Sodio. -
--~-·-· .. •D,> 

En los estados ,-¡r. aumr:nto de i1<Jui1 cornoral, lil reserva .,(;,¡¡;:~-

total puedr1 sei- i1l ti1, iHHHllH.' la concer·1tr<1ción sódicrl d(:l c,1.;r'ro 

sea inferior a lo nomal. Esto OCl)ri'•' en la insuficfoncid c;r 

díaca, lnsufici,:ncia Rcnill, Cirro<; is y otros procesos en lrl'i -

cuales ld hipoulbuminernia reducr~ líl presión del plasma coloHul 

y disminuye el flujo plasmJt.ico renal. 

Ca le io. -

Se encucl(]:ra di srni nu í do. 

Cl Or!Jro. -
Los cloruros s6ricos se hallan disminuidos. 

FósfOro ;-------
Está .aumentado en suero. 
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Bicarbonato. -
Existe reducción sªrica de bicarbonato. 
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OTRAS PRUEBAS. 

Aclareamiento de Creatinina: 

La creatinina se excreta a través de los riílones en cantidades 

proporcionales al contenido sérico. Las mediciones de creatinina -

son de la mayor utilidad para valorar la función renal. 

Un prohleina q1ir' afecta tanto~ L1 c1·0,1tinina ':c·::'J il la u1·1 '', 

que sus niveles de excreción refleja al~o m~s que filtración. Lns­

túbulos, nonnalmentr! seqreqiln una peq11r:i\r1 cantidad dr:· creatini1v. -­

plasmática está elevilda se favorece su excreción. Como los pi1Cií!n­

tes con función renal al teracla tienen inuern1~ntad,1 :.;11 creatinina -­

plasmática, el <¡rado de impn!cisión r!s ,icumuliltivo. ror ello, los­

aclarearnientos de creatininil en pt1cic·ntes qravernentJ, ;;11fermos no 

pueden referirse con utilidJd n los valores normnl~s absolutos. ~n 

enfoque mejor lo constituyr; la 01JsQ1''JilCión sccuenr:iill de 'los v,,Jon:s 

en un paciente d1:tennincHlo, que enronce;; sirve como s>J propio con-­

trol. 

Para la dc:puración de crN1tininiJ Si' r'r;coqe 1mi1 1nuestra de• orini1 

de 12 o 24 Hrs. La muestra p~ra 1,1 dC!t1m1iinilción pl,,smáticil d,·!·i;'(,) 

extraerse en alr¡1)n 111omento durari1:r! r:st1: ¡H;ríodo. loó nivelr><; rJl·i 

ticos norinal11H:1~te son tan reducidos (0.7 a l .5 mr¡/dl) que las '.l'":t. 1:r­

rni.naciones muy prncisas son clifícil(:<,. AdcmiÍ~> el pL1s111a cont:ir:nr! -­

reactivos no creatinina que son cromorJériicos en el prnceso del r;i,:>1-

tro alcalino. utilizado <¡eneralrnente. Este peque~o Qrado de error -

result<J compensado, probablnmentr:, en el cálculo ror la inexact.it.11d 

que resulta de la secreción tubular. 
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Se practica para d~nostrar el tamaiio y localización de lo~ riiio 

nes. Como las enfermedades ~astrointcstinales y riel sistema 1ffi11,)-­

rio tienden a asemejarse las unas il l ,1s otrils, los Rilyos X pur•r!r:11 -­

ser útile:s t:n el diiHJnóstico difué:iici,11; ,ir_. todos ;;;orJos, r.l ¡1,_ :·11-

renal puede quedar oscurecido por r;l contr;nido intr;stin,·tl, ];1 í:11 ta 

de grasa renal o un hr11lilto111a o abcr:';o r'r::11.il. Eslií di ficultarl ., pw', 

de superar como und tornoíJrafí,1. Pur•clr: 'liJr•rlar sur¡erida la aus•'r; .iJ -

congénitil de un riii6n. Si los <Jos ririonc:s son ~lesusadamr.nte ']<'andes 

puede haber enfermedad rf!nal poliqui'.;tica, rrric·lor11} 1111íltiple, li•:foma, 

enfermedad amiloidea o hidroneírósis. Si los dos ';0n pcqueiíw:., :10y 

que tener en cur.nt:¿¡ la fasp final de lii rJloinenilon<'·frit.is o li1 ;;ir;­

lonefritis iltrófia bilatrral. El tl111:1nr1to unilat.r:r.il de t:an1.Jlío --kbr! 

sugr~rir tumor rrniJl, quiste o hirlrn11f'f1·or,is, 111ir•nt.ra'; que rrn ,-1:,rín­

pequr.ño r~n un J;1do r"s compatible con hipoJ¡¡sia r:onqr~nita, pielrir:':-­

fritis atróficJ o riiíon izquunico . 

• Para visudl iz,1r el riñón y el tracto urinario inferior, lo'; --

es·tudios se practican con 11na infusión IV de un df~rivado triyo•J;1ta­

do del ácido twnzoico. La n1olécula de yodo proporciona radiü¡ic":i-­

dad mientras que la molfrula de Scido benzoico es filtrada rfi!,i·!a111er2. 

te por el riñón, después de la inyección IV de un agente de contras­

te, el medicamento se concentra en los tGbulos renales durante los -

primeros 5 min., proporcionando un nefro<¡rama. Más t;irde, r?l .:ir:¡r:nte 

de contraste aparece en el sistema colector, delimitando la pelvis -

renal, los ureteres y, finalmente, la vejiga. Esta capacidad dr vi­

sual izar el sistema urinario depende de una función renal ader:uada. 

Los urogramas excretorios están indicados cuando se sospecha de 



145 

enfermedad en el tracto urinario. Esta prueba puede ser útil p.11·a -

investigar quistes y tumores de los riñones (lesiones expansiva';). -

infecciones del riñón (distorsión de los ciÍlices), hidronefro•.i., -­

reflujo vesicureteral, hipertensión y litiasis. Si se sospecíl,1 ,¡,. -

una lesión renal, debe practicarse urografía excretoria para a•;1~r¡u-­

rarse que el riñón contralateral, no lesionado, es normal y ob1c•11er­

información funcional rr:specto ill i·iñón lesionado. Finalmente, los­

urogramas excrr>torios son inrlispens,1ble<, <?n los niños de cort.1 r·rl•irl, 

en particular en los varones, en los que la citoscopía puede ser in­

debidamente traum5tica. 

La técnica proporciona una opacificación m~s intensa del siste­

ma colector y de eliminación cuando el urograrna excretorio no h~ te­

nido éxito iior una función rr.nal deficiente. Lil villoración rc<ti'1ír¡r0. 

da puede tambi~n estiJr indicada para riterminor el qrado de obo;t 1·11r:­

ción uroteral o cuando el paciente es al f:1"gico a las sustancia', f'(::­

diopacas IV. 

Las biop5ias renales pueden no revelM mucho, excepto la cica­

trización y la glomeruloesclerosis. Puede haber cambios va~culílres­

pronunciados que consisten en el engrosamiento de la capa meriih, - -

·fragmentación dr. las fibras e15sticas y la proliferación de la inti­

ma, .los cuales pueden resultar secundarios a la hipertensión ur~111ica 

o pueden deberse a nefroesclerosis arteriolar. 
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CAPITULO 1/ 

MAilEJO DEL Pl\CICiiTE Cíl'.i lilSlJF ICIEiiCl!'i RClf1L CHOil!CA 
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IN 1RODUCC10il 

Dentro de la práctica odontológica se prescriben medicarnenLns que 

nos ayudan en los tratamientos dentales (extracciones, cirug~as, etc.) 

previniendo y combat"iendo infocciones, inflamaciones, etc. Sin r:111br.r­

go, no conocernos el notünciul tóxico de los misrnos, iqnorarnos la~; 

iatrog6nias que podemo·; producir poi· el mal manejo r.if: los rnismo:-,. 

Por lo tuntl1, considPrilrnos ele ini..<'n"''• 1qr~nci<Jni1r' los 11wdic;rn1,.fiiri·; 

más comunrnentf! usados 1cn la OdontologL.1, su f;irmacoclinarnia, la rwí1·11-­

xicidad y las iatrogi';niils que pode1ros caus.F. así como los mrdic;m(:n!os 

alternativos cuando éxi~te lnsuficicnCii1 Renal Crónica, y el rnan°jn Ade 

cuado para este tipo de pacientes. 
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5.1 FARMACODIMAMIA DE LOS MEDICAMENTOS Erl LA IMSUFIC!ENCIA REl:!\L 

CRONICA. 

La disminución de la función del órgano q11c rlimina la mayor pilr­

te de los medicamentos, huce que las dosis de• muchos de ellos rleb,in -­

adaptarse a lus nuevas circunstancias de eliminación, que adem5s d,, c<S 

tar disminuida, es invariable en los c11ferrnos dl: Insuficiencia f~uii:l _ 

A está especial situación sr; 1m1_: el hecho de nue el reconociP,'.':n­

to de los primeros síntomas de into;:icacirín, qur_• habitualmr:nte p!l•".!"n 

ponernos sobre aviso de que est<1;i1os incun·iendo en un dosíficoción in­

correcta, se puede ver dificultoclo en los pacieril.e'; de Insuficie11<":i,1 

Renal, porque ill<Junos de ellos pur:c!t!n p1·r~sent:i1r un sín,1rome urr'.mivo,cu 

ya si1nilitud de expresión con nunmros~s cuadros de intoxicación ~0~ic} 

mentosa es evidente: naüseas, vómito';, u~falr'<l'" :;r¡p1ll', obnubiJ,1;~io1,(;S, 

sobre-sílltos musculures, fenómeno:-; nrnrológico';, (;te. 

Vamos a sc¡iar'<H a cont_ini1ación la:. intc:n·c,luciones quf.' se i;-'.;r;iJ;le 

cen entre el fárnw;o y la situación rle In:~uficiencia f!enal. 

La Insuficiencia f'.enal actüa sobri: ln f;n·mucoloqia del rn>:di1.fi1•1r·n· 

to, por los siguientes mecanismos: 

I .- Accion directa Pntre el fármaco y estado 1-ena 1. 

TI.- Acción de la consr!cuencio metabólica de ld Insuficiencia l~r'rHl 

(uremia) en el metabolismo dnl fdr111aco. 

III.- En ·1os enfermos en diálisis. eliminación que ésta puede prod1i-­

cir. 

l. ACC ION DIP.ECTA EtnRE EL FAP.MACO Y EL ESTADO RENAL. 
-------~----------------·-·~-----------... -------

Puede producir: 

a).- Acúmulo del fármaco por falta de eliminación renal. 
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b}.- Mayor sensibilidad del riñón enfermo a lil tóxicidad de un f;írn1a­

co nefrotóx i ca. 

c).- Variaciones que el fármaco puede producir en el estado de Insu-­

ficiencia Renal que a su vez condicionará el grado de retenci1í11 

del mismo. 

I I. ACC l ON _D_E_J:._A __ ~_Qi~-E~~JEí'~_l_0_ !~Q~~2_L_I~!~~_E _ _'::!' __ l !~S~Y._I~ !EN<'..~/\. 11_l~~ 

~J:..._(~J!lf!,l_!A_l. _F!l_ iLJ'1iI~~_íl_L_l~!,~n_ -º~LI!,~1i:~\'..Q_,. 

El hecho de la uremia detenninil: 

a}.- Alteración de los mecanismos enzimáticos destructores o transfor 

madores del fármaco. 

b).- Variación de los volú111P11es <Íf.' disti-ibución de cir:rtos fármaco~ -

por la rete ne ión acuosa. 

c) .- Variación de l;i sens ibi 1 idad dr~ los rirqanos ef;:cton:s de ci1,i-tris 

medicamentos por la ,1cciiín morlificador"" rl•• su fisiriloqía q1w ¡,, 
uremia condiciona, 

J. ACCIOil O!P.ECTA EilTP.E EL Fl\P:V;CO Y et [STMif} PLiii\L. 

a).- ACUMULO DCL FJ\Pl·lriCO POR FMT/\ Df: EL!ilfíiMJOii f!UiAL. 

·Este se produce en nc~ellos que se PI iminan por via renal y e~t~ 

en relación con el !Jrado dP Insuficic•ncH Henal, :.i bien en la pr<ir.t.i­

, ca solamente se m<1nifiesta a partir de un dE·terininaclo qt·aclo de está .. 

Insuficiencia Renal. 

Teniendo en cuenta que en los niveles alcanzados por un delcrmin~ 

do fármaco influye: la dosis inicial administrada y las rJosis consPcu­

tivas o de mantenimiento. que tienrn1 por objeto mant¡~ner un nivel ade 

cuado del rnismo durante el tiempo que Sf~il necesario, vamos a ocuparnos 

en que casos podria tener influencia renal sobre nivele$ del fármaco y 
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Si la dosis inicial se administra por via intravenosa en evidente 

que el nivel máximo alcanzado en sangre será siempre el mismo cualq11ie 

ra que sea el grado de Insuficiencia Renal. 

Si la dosis inicial se administra por via intramusculur, en ')1''1(:·. 

ral el nivel será también idéntico ill 0111• se alcance r:n el sujeto 1·:r-­

mal, puesto que la absor·ciÓn tan rrÍ[Jida., •¡Ue 110 dd t ienmo a que sr• r.Hli 

fieste el retar-do di' ••limir1ación r'n "l ti,•:Ppo "" ;1li~.orc16n. 

Si la ilosis iniciill Sr' adrninislr·<J ror vi¿¡ nrJl. rn11:0 el tiem;:r ··Jp 

absorción es mucho mayor puPde mani ~c·~ t:arse l'l 1·r:t.arrJo de elimina<:¡ "1 -

por un mayor nivel alcanzado en sam¡re en los enferrnos de lnsufici1.r1i:ia 

Renal que no se· manifit:sta en los ''.LJj¡,f:oc, el•' rili6n s;1110 al admini';t.i.:r­

se el fármaco ya durant.P el tiernpo Pil r¡ur_· sr; absorbe. 

Por lo tanlo la~ dnsis inicia les en q1•r11:r.J I, no hiiy que vari~rL:s 

en la In~.uficir:nc:iil ~~r;rial, •;alvo si se da11 pnr vía nr.il D si exist·: L1 

suscept :tii 1 id,1d 

Por el co11t1·;irio las do•; is dr· 1n.rntr:nimiE"1t.o rfotic:r6n •;cr rnat.ilc• !·;·:, 

en gran medida por el qrado dr! función rc:n;il, ¡ii q11r: •;i l<1 el imirk:· ,,.,n 

no 51• producr: a d t11:0 nonnri 1 ,.¡ c!•,•c.u:nc,o de la <:onc;r•ntrac i6n hahi' ': 

no s1: produce y r;r• a'larc¡a J;i vida nir:dia del n11:dicar11(;n1:0, 111anteni1:1;·::· .. ',"' 

una concpntr;¡ción m;ís r·lr·vadil en lii sanr¡r1,· ;fo la qur• f':xístf~ con un. -­

función renal normal. 

Ello motiva que la nueva dosis ••leve el nivel del fonnaco por· "n­

cima del alcanzado por la do<:,is inicial, cosa que sucederá cada vr-2 -

·que se administre la s0gunda dosis en un prriodo menor que el nec~~0 ·­

río paracornpens;1r la reli111inación ala1-gadiJ por la Insuficiencia i;pn,11. 

b). - MAYO~-- SEt~~I_l~!J:_!_DM~_g_E_~ _ _Rl:iDN_~!~~EHi~O __ !.,__L~~'.~__!~l.º·!J)AO _E_E'_~~·:_ -
f ARMACO_!·IEFRO_!.Q!'cI_E._D..:_ 
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El riñón en Insuficiencia es más sensible a la acción de tóxicos 

externos y ello puede hacer que alguno de estos medicamentos cuy2 Lox~ 

cidad en el individuo con riñón sano no sea muy importante o lo <;1_0 <1 a 

dosis muy elevadas, en un enfermo con ur1 riílón lesionado pueda a~1·ílvar 

en grado considerable esta lesión renal. Este factor debe tenersn en 

cuenta para la elección de uno 'J otro 111cdicamenlo de efectos simila-·· 

res. 

Ahora bien. cuando la situación de Insuficiencia Henal es 11<1r1 

avanzada (fil traje glomerular poi- det)ajo de 5 ml/m) y el enfermo 'B 0,i 

do incluido en un programa de di,1lisis períod·ica podt!1nos olvidor !a oo 

sible acción nociva de estos fánnQcos so~re el riílón (ya que car0~~ de 

valor práctico para el enfermo) bu~,cundo soliimcntc li.i acción ef1•diva 

del medicamento y cuidando sólo de evitar las acciones tóxicas ~n~ acu 

mulación de las dosis. 

e).- VARll\CJOllES l)IJE EL FM1 :~r,co rur:rn~ prwrn1r:lf< [:¡EL ESTf\f)I) n~: -
J!l.S_U_F_l_C_lf !~:j !'l_ J~~!'.0J-_j~l!~ !'. -~·~1_ y~!:. 5:.0!iDJ.~J!l~l!'\!'_A __ ~_L_~r!:\:.n D:: . 
RETrnc10:1 DEL !·ilSMO. 

Pueden produci,.sr, i:n dos s1•ntido,,· 

l.- Que la acción dr!l 111f~d icame11t.o ';obn• un 1·ir1ón aficctarlo yo ¡Jr11· una 

·lesión, aumf!nte esl.iJ lesión, produci•~ndo un r,ipido desc1:,ll'.;o 1\•'. la 

función renal quP ha•ia qur, ]iJ'.i do~.i'; c;ilcuL1rfos teniendo P11 u1r,11. 

ta <;olamentP el qrado dt> disminución de la función quP P:~i,;1.i,1 cil 

iniciar r.l tratilmicntn sean excr!siv.1~ ol caho dP oocos díac, 

f)ue el mPdicamento mejorP la función rPna l por su propia a<:t.u,: -­

ci6n, tal es el caso por ejemplo de un antibiótico administrado -

para tratar una infección renul. La 01ejoría de la misma pu1·rl~· -­

mejorar la función renal, aumentando entonces la eliminación d0l 

antibiótico, con la consiguiente disminución de los niveles en -· 

sangre. que ya no serán los primitivanwnte calculados tenil'ntlo en 

¿uenta el estado funcional anterior a lu mejoria y será~ insufi--
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cientes para hacer desaparecer la infección. 

II. ACCIOM DE LA COtlSECUErlCI/\ METACOLICA 0[ LA IílSllFIC!ENCli\ i>E-
--~------------··- ----·- -· ·----·· - ---·-----·--- ---· _"" ____ ,, ____ _ 
NAL ( UB_E~~l_!il_J:~l_E_L_J·1E T f,llO_L .!_S0Q__Di_l~ _ _r:~ri~A~_: 

a).- ALTERACIOM POR LA 1mrnrn ni: L% í·:ECfl'.IISt·mS EilZIMATIC05 !:[S-

TRUCTORES o Tl\MlSFORt·lADOllES rn F1\IU·'/\CO. 

El estado uré111ico, sobre todo si es prolongarlo actú.i en genff·•l c~. 

mo veneno enzimático, al tPrando la uctivicl:1d ele rii'l\~rc.os l·'nzimas ~ . 
:1S 1 

la actividucl de ulqunos r~nzimJs hepiiticos está .Jltffadi1, lo que 11;-1".iva­

que ciertos fárrrw:os metabol izildos en el hígado lo serrn con 111eno•· ,·;j¡¡i -

dez o incompletamente, lo que puede motivar 0,u rd<:nción y acúmuL. ·!:: -

los mismos. 

En nlgunos casos Pl r•nzima d•,stnH;tr .. r· dr: un det"nninado fán::;J'tJ -

resulta afectado, como suu:de con lii M:t.i 11idar! col inr.·'..t.r·r·asa dr·l é1;r,nJ. 

que está disminuida ren un 60. r·n ln•; c.1:,r1s (!,. lnsuriciuncia Renal u·o­

nic,1. riudir!ndo diJr luc]iir', con dosi', hahit11Jl1,:; '.Jp succi11nilcolino ,, -­

prolon~arla·; pilrf'r,ia<. o 11aral i:;is rnw.r.:ulill'I"" pn•;l..iJf1PstJ .. ;icilS. 

En otros ca 1·,0:-~ cudndo la Insufic ier,ci0 P•:·na1 pc·t'l~ir-,t.e mucho t 1'1-

po en r~f·ldo intf:il»O pilrcr:r:n nr.rnc:rr,l' en n;arch,¡ 1naiinis111os vicariJ1\fr.·. df~ 

inetahplizilción o ezcrr:c10n quP disminuyen la duración de la vidil ::;•<l1il 

de al0ur10~ fárnw~O'; qur: la 111ostrab·rn 11nF:y ,.JlMqar!~ cuando la lnsu: i .i(-~n 

cía Rénal 11r·vnba menos tiernp0. Tal 1•s r,l c,iso rle ci,~rt.os antibiril.i -·· 

cos. CO!l!O la C(•faloridin0 en 1,1 q1w <;r~ lid ob•;<:rv.;do. en los pacirli~.r·:. 

de Insuficiencia l~cnal avanzada. un¡¡ di•;minución dr. su vida medi~ aliJr 

gada, después de algunos meses de evolución. 

b)' - VARIACIOflES DE LOS VOLUMcrtES [J[ D!S1R!BUCION DE cmnos rAR-
.__. _ _....., ...... ~---------··--·------------·--·---·-~---·-·-·-----~--.-~·--"-

MACOS POP. RETErlC ION ll.CIJOSf1. --·-·--..---------- --~ ___ .,. ------- .. ______ , .. _ 

La Insuficiencia Rr?nal produce cambios a veces intnnsos del (Jrildo 

de hidrritación del sujeto, cosa que en aquellos fánnacos que se distri 
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buyen por e1 espacio extrace1ular puede dar luqar a variacion2:; apl'r<i_: 

bles de la concentración, cosa que ha sido observarla principalmente ra­
ra la Knamicina, de distribución an5loga a la inulina (espacio 0~tl'ace­

lular). 

c).- V/\RrAC!Oil DE LA SEtJSillll!OAD DE LOS ORGMllJS EFECTORES \íf 

CIERTOS MED!CAlfü/TDS POP L1\ i•:OD)l'!CAC!Otl DE SU ESTADO fT;IO-

LOGICO "FIODUCIDA POP Li\ \Jtl[i·1!/\ 

El estado urémico, sobre t.odo '>Í P'; Lirolongado, da lugar ;;1 n:11~1ios 

en la situación fisioló0iu1 rle cir·rtos cir'r¡ann°, que• los hace 1115•. ::..:n"·Í-·· 

bles a detPrmiiEHlos ffrinacos. Tal OCIH'i'C r:on los •;crfant.os. hir·r1ritjrns. 

anestésicos. rnya acción se potencializJ r1 n l¡.'s enf1;r111os urél!lico·.: ,J·-.í 

se han descrito síntoll!as tóxicos r,on 0.20 'l de di'.'eni lhidantoina, :1ur'<1n 

te 2 días. con 20 mg de rnetaclopramidd, hemos visto d('orrsiones in'r·n-­

sas de los centros Vil~,omotores .Y rr0 spir;it.orio•, poi· 111ini111;:ir; do'..i·, .! .. 111-

minal, etc. 

Una buena tn12didr1 de rrecilucirí11 en w·n1:1·al c1Endo sp ernplr.;1n 1 :.,-, . .,1. 

cos en estos enfr•nnos es tPner muy ¡JrP',Pnt:r.> los s intrrn:,¡c, tóxiC<•'· 1' i<': ia 

les ¡¡ que pur,dr:n dar li1i:pr. yd r¡u0 como 'f't hr·mw. dicho a 1 trilt.11 · ·i 1 : -

enfermo-; con una cir.·rta •.into:nílt.r1lor¡L1 el inir . .:: q1H: r,iii":dP ser mw¡ •1r•'·1-

da por su !w,uficil:nci,J fir•nal. porlrían o;c·1- r·srw, •;íntnr11ilS tóx ir"'" •!··:1 .. 

las poline:Jritis prorJucidils nor 10 nitrofur·M1t.oínr1 o In coli::;liri·J 

anemias producidüs por la carbenicilina, etc P 1·ác ti ca111en te ( 1: n' :•' .. ¡ i r:e 

Berionade) toda r1')rílVución ci1' un (•nfer111n r;;nal debe clílr 'lur¡ar ;i 1;11,'' r'•~­

visión de los mcdicamPntos que recibe y íl su~ dosis. 
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5.2 MEDICAMENTOS NEFROTOXICOS USADOS POR LL ODONTOLOGO Y OUE LAU--
·---------~---·-·---·- -----------·· - -----

SAN IATROGENIA. 

El odontológo con frecuencia prescl"ibr> Analgcsicos, Anti-infLírnat~ 

ríos, o antibióticos antes o después de txatamir!nt.os dcntilles, e.in r:ono 

cer el grado de nefrotoxisidad nue pued0n producir los m0dicamentos ~js 

usados en la práctica odontológica 

ANALGESICOS 

Llrunamos analqésicos a los fánnacos que actu6n di~minuyendo o ~u-­

primiendo icl dolor. Los cliferencion:os d1° esta manera dr> los ane;;t,(.si-­

cos que actuán inespecificarnente sobrr: lil sensibilidad 

Los clistint11s analqrc.ir:os varLrn r:n ,;11 nwcanismo dr· ilCción , "" -

sus principalps <cfect:o'.i Mlvr:rsüs y en ·;u capacidad pdi'd actuar su;' i--

miendo el dolor. 

l.- Un primer g1·upo 1L1medo df' /\oalr¡<'•si 1 os fU(!r-\.es o l1ipoanalqi'·~~· 1i>. 

(se caractr>riza por su r1CCirír1 f;i.-11:,1~.r;l1'iqica pod1·,-r)s11, por p,.·.,"1i:ar 

deprr;r, i Ón <'ii' 1 <, i 1
, lf'iTia nr.•rv i OS(l e,1,rit: 1"!1 1 f' inducir •· 1 sueño '! "'·" -­

ser C•1piicr;<; dr producir f<1rnwcrirlr·p"nd•:•rici;1, ¡inr· lo que est.iír: .'J ¡;• .. 

tos a lPgislacionf:S e:,pecialrc', q'J•' n";t..ri<Jen ';11 11'>0. 

i.- El SP'.JUlldo gr·upo PS Pl (jp lw; f:nillrj(•c,itO<; ilf11.ipir•1t:icos, de.)• r.ión 

más d(·bil qlW los antr.·i .. ior1· 1
., p.:ro dr: r•frct.os 1111·n•J'i marcé:Hln 1 

.. Son 

los más empleados r>n la odontolo~í;; p.1ra tratar los distinto·; riolo 

res de origen bucal. 

3.- Fina lmentf' queda un tercer grado fonnildn por los :,na1gésico~ •¡1w -

no pueden clasificarse en los ~os anteriores. 
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ANAL GES I cos Arn [ p I RET I cos 

Son los más empleados en odontologia para tratar los distintos do­

lores de origen bucal. 

Comprenden cuatro grupos principales: 

El dr. los salicilatos, el cte los dr•rivados de la ilnilina. el dr; 
------------·~----------------~·-· 

1 os ~.::}va _:~_s _ _cl::__l_:i__1i_i~~~-~-?!~l___y __ u.ri_~_l__t_i~11_<:. __ q_ll~__cl_g_:::~p_:i_ -~-~_'1_'.l~~_r:_~~ :i:: .. ;?::_~ 
na 1.2±-s i <:_:?E _ _'.1_n_t_iJJ_i _ _::_:2_t:j_cos _n._ll~~s __ 

SAL!C I LA TOS: 

Sa 1ici1 amida (Lil sa 1 ic i lamida y,1 no es una dro0a oficia 1). ¡-e me 

nos eficaz que la aspirina 

A_c:_i~_o ___ S_:1_'.._i~__i_l_i~?_ (Está droga ·~.e 11sa con111 illJr:ntP q1H:ratol itiu;). 

Se emplea para r:l iminar vern1qils y rnr:zquinos y paro el tratamient.,, ·!·;,1 

pie de iltlr.tii. 

ACClflt:ES Y EFECT!l', Ff,IU·11\COLflC[Cr)'.): 

1.- !!_r:_~_i;!_n __ _c~_n_r:i_l_~~-s_i_c_a_: Está se realiza sobre: dolorr~s intensos, ,¡,. Dri 

gen trn111;iiitico o inflamatorio qur_; tiene asiento prin-::ipalmen1· 1 r_·n 

musculas, ~rtirulílciones, piel y mucosas. Es efectivo en dolo•~s-

de cabeza y '"n l0s dclores dr; origi;,n dcntii'I, pulpilr; periodontal, 

postextracción, de la mucosa o la articulílción. 

2.- Acción antinflamatoria. 

3.- Acción antirreumdtica. 

4.- 8cción antipi_rética :. Acti.ía sobre el centro termorregulador del H~ 

potalamo producir.r1do undescenso de 1 a temperatura corpora 1 cuando 

se haya anormalmente e 1 evada. 



157 

EFECTOS ADVERSOS: 

Cuando se ingieren dosis mayores como el tratamiento del reu11iL1t is­

mo o en las intoxicaciones accidentales aparecen síntomas caracteri·.;t.i­

cos que se conocen con o 1 nombre de sal i c i l i smo. 

FENOMENOS TI/X 1 cos con DOS IS W!f1CRAlJ1~S: 
--------------------------·---~ ·----------- -~ 

La aspirina, en dosis tan pequeiia como 300 in9, previene la t1dhe 

sión de las plaquetas entre sí y disminuye la formación de los 

coágulos. 

2.- IRR!TAC!ON GASTR!CA: 

El inconvenír;r1tp más fl"ecuente r¡u•; '.;f' Drt:;;enta con r:sta medien· ión 

es su ar:ción irrilante ;obre la mucosa r¡ii·;tr-oint.estinal. Pur.-dr· -­

traduci.-sr: ;;n malr:st;ir r¡5st.rir:o, n.íusr:as y vómHos Se ha coi-,::irle 

rado qLH: lrVi salicilc1t:O'; son Ciíl/Sil rlr.• úlu'r;, pf>pticil 

3.- ItlTEf~'Jl[jff IM~Dl[;i IJ:lf\ f¡CCif)il DlícU:rn sor.:Ff: [L sr::,Tfi·l/\ !lERl/lf/': 
--- __ ... "*"- ·-- ... •••O---- - --· --- O >. • ~ ... ···- - - ••• ~ ••••• -·- ---- -V - • ---. '" - - -- - •"•·--- -··• :•••·--- ---- -·' 

En dosis grandes puc«le provoc<ir zumbido dP nidos (tinitus), wMc·iis 

náuseas, estimulación del sistema central prinwro y luego dt'[1r1, -­

s ión. 

INTOXICACION 

_Pueden esperarse intoxicaciones graves con la ingestión por parte . 

>de un hombre adulto de lOg de una vez de á~ido acetilsalicílico y cuan­

do .se llega de 20 a 30g es generalmente mortal. 

El con.junto de síntomas de la intoxicación es llamado salicil ismo. 
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Las principales manifestaciones son: 

1) Estimulación central de la respiración, que lleva por un exce•;o dr 

eliminación de co2, a la alcalosis respiratoria. 

2) Esta es compensada por una mayor excreción renal cte bicarbonatos -

Con lo que se reduce la reserva alcalina. 

3) A continuación la resoiración puede estar inhibida corno parte de 

la acción depresora del '.:istema ner 11ioso central rle los salicili1-­

tos. 

4) Como en consecuencia aumentan los iícidns, por: mayor prorlucci1Sn 

de metabolitos no totalmente oxidados, aumentando el CO~ y pr~scn­
t.. 

c i a del ácido Sil l i cí l i r:n. ?!'. -~.9!~"9_'.1 __ u!~J_!~<:'~'.º_!:__f_u~1c_i_c)_n__!:"_':_~.1. :i1._1. i_: 

~-~.J.~-~.?Jl!.~'.2_i~í_n_ -~;1 .:?_:"_ln_~_t_n__r_a _._ ¿ ..9!.~ 2_~;1_n _d_~_s5° _..?J. _c_1} :~r~-~l-

5) Se rrocluce i\Ufl1[!nl.o ele· la temperalUt'il. !\1r!de pcc 0.1•nL1rse COl11•1 '/ 

murrte por acidn·;is y depresi6n n;:,pír;itoria. 

usos 00í)r\TílLOGlCOS y cmm~/\HIDIU,Clíi'.IES 

En Odontología estos comriw:stos snri ut.ilizadoo. pl'incipalmenfr r,<JllH) 

analgésicos, a veces como antipirétic0s y tarnriién como ant.iinflaniau_, --

Estan contraindicados en los pacientes con Glceras g~stricas. 0n -

aJ erg i cos a los sa 1iei1 a tos. ~-dcm~i2_~_<:_-~s_t~:; __ c:2!~_t:.::_i1_ i~li cac:_i_o!1.(,_'._ p_o_: 

~émos.::_i:'.1!.'!9ª r ---9!:.'.:: . .!_íl_2i!~~e!1!es q_u!._ pres e_r:_!~:!;_p_!"_o_t:l_ema_~..J:e~~J!~-2.-~fis_'J_~_i:_ 

.. c i_enci a R!:,na l Cr~~li ca • _ _::_?_t_?_s_ rnec!j_::~~ent~.J~!~den~..:'E~~vai:__e_l __ cuad.!:9_ :Jy_b_i~~­

. ~o al d_!:sequil ibrio ácido b_:isi_".2 de _ _?~~:0_y__e_~_ectr~-~_t:~~--que prody_cy_n __ c_.<>_~_ 

~ dronas. Tomando en consideroción que en la Insuficiencia Rcna 1 Cró­

nica encontramos acidosis. 
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Nombres comerciales de algunos medicamentos que contienen ácido -­
Acetil sal icil ico que prescribe el Odontol6go: 

ASO 500 

AFRINEX INFANTIL 

OISPRHlA 

ASP!RrrJA 

DARVürl COMPUESTO 

PRmr SOL e 

ROl3AXISf,L 

2. DERIVADOS DE Lr1 PIRAZOLOW\ 

Este imoorti1nte ~¡nipo de un<Jlgésicos antipin~tico.:. presenta u"''bi&n 

una notable acción anti-inflamatoria. 

Los derivados de 1,1 pirazolonri '.>í' dívidcn en dos qr·upos: las Í'ira­

zolonas anal0ésicas antipir0ticas y las pirazolnnas ijntirrcumátic1~ o -

anti-infla¡¡¡atrJria:;. Dr•nti·o de• li1S pi;·;11rJlon:1s 011;1]r¡¡',sicas antipin':r icas 

encontra111os il la fmi_i~9_11j:~i!1~1 y 1<1 Jl.ip_i_ro!1:1 

Y dento dr.- la'.; pir.,1zolon;1:; antirrc-1mviticas o anti-inflamatori.; ·; r;n 

con tramo'. a: ¡:_e_r_i_i_l_?~_t._d_l_0!1.il y O_Y-_i!!:!1~~Jt:1_z9!1_:1. 

AM!flOPlRirlil y LA orrrnmlA: 

Sus accione,,<; más frPcur.ntes sr.· desarrollan sobre la sangre. Las -

pri nci pa 1 r:s son: ?nemi a _ _ilJl_'..!.lE..~.~~.il., ~-9..C:':~_u]~.C}!E_~~s_. ~_a il.1!_15'._p_a__!2_a_~. _(_t~r_a~ 

~orn~~~-e 1 a ..'.=~?.,,ªD.~'.! 11c·i~!1. _ _'.i_'.l_nr¡u5_rig._:3.LJ __ .!!.__~_r:_c!:!: . .il~~~!~!~ __ l,~:!112J_!ti~a ._ r:n el 
d~ la- agranulocitocis parece existir un componente alergico bási--

co. 

Tambi en pueden presentarse .t:!:?s to!~n_9.:?__,S)~_t~:E_J_ntcs_tJ..!1a les __l_~~YP!:.., __ -_ 
··~atestar gástrico. falta de apetfto, que pueden llegar a náuseas, v6mi-
. -----· -----------------~--~--------------~·~-···--
tos o diarrr.as. 
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La administración endovenosa de dipirona en pacientes febriles pue 

de provocar vasodilatación brusca con inmediata calda de la presión ílr 

terial e insuficiencia circulación periferica. 

Son potencialmente ulcerínogenos. ~-d_::~nL~ __ e_11_~lJ~0:;.:.:s51 __ '.l!'~j_9_.Y__~_o_n -

dosis _e:..!_ tas o _p~-~onq.'!._d.:~.:>_c.~!:ili.n_~_o_s _ _c:_~_:;_o_s_?_ll!_l_e~l~1- _sy:·_ ~1E~~:_ci t6x i c_'.l_s_ 

FENIL ílUTMO:I/\ Y O>'.!FE~JílrlT,VfJ:I/\: 

También pueden prf:'.sentar di•;cr¡rsias sanq11foei1s con i!nr2mia aDJ;i·.;ti­

ca, agranulocitosis, cuagulopatias y aclP111iÍs, trombocit:o¡wnias con ;J¡h1-

rición de púrpuras, ane1nia meqilloblástir:a e incluso leucemias. 

A los trastornos menores gastrointestinales ya seílalados, esto~ -­

dos compuestos aqreqan la posibilidad de inducir a1cera~ p6pticas. n 

de empeorar las pre-existrntrs, cuiJndo sr administran en forma cr()ni--

ca. 

Pueden provocar Jde111ás hepcltiti'>, con ictericia e incluso da1:0 'i1·­

E_á~-~c_o_y __ _r_e_n}1._l. 

Prnducr·n, act11ando rlirr,ct;¡rnr•ntr, sobr1' r;l riií!in. r<•tf,nción dr- ':nr:ío 
, •• _ •• ~- "·~ - -~ • ---- ·- -· - .,.. --·-· ···-· ·-- -- ---·- -- ·-· .. ---·-·-------··--·- ---~ ·----· --- ... - q --- --.--- •• --. -

y además, en for//la proporcional a lii dor..is, lo que la·~ contra inciin -

en los cardiacos. 

Con dosis muy <Jrandr>s puedr:n pres~~n t;i r>1: accionPs sobre e 1 si' t1·rn.1 

nervioso central, que consisten en confllsión mental primero, que p1H:dr! 

llegara alucinaciones e inciu'.;o a convulsiones 

, f_o_~rnos _r!.~r!!J,::_~"-q!'E .. es_~o:1-_med i 5:_ª'.º_0.'.1l.t:l_~_.~_ri_!l~~-=-~-~~J~_s ( de_i::_i_v_,;.~--
~e.J..? _ _P_i ra zo l ona)..:__fl_D!_ ta_l~ll_t'._~j.:'._q_ __ n_o_.9._~Ii_e_r:y_r_r:~~~ b ir:~-~ !~_pa~ i en_!:_!!_:: .. -_­

que~'!.!1__.P~'..c!_r_cj:~i en tos ... L~_n;;1 l e~~i-.~~~19_ .:nen~~-~- pac i~_ri.!:,e2_.<:~.~-_l!1_s~1_:.::. 

fi cienc~B_~~~-~rón i C!1..l'.il___9~_:~2_t.:'._"._ _ _::_g!:.:~-~~_r~~.'.:1!~...<:L.Jl~<'C ~~i en to, ó c,1u 

sarian ~aílo al ri~ón. 
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Medicamentos usados por el Odontológo que contienen derivados de 
la pirazolona: 

DIPIRONA: 

Conmel 

OXI FEílBUTAZO~IA: 

Tanderil. 
Beserol 500. 

~-buscapin~ 

Prodol ina. 
Neo-melubrina. 

DERIVADOS OC LA Afl!LINA: 

Los derivados de J,1 anilina que se u<,¡rn 1:Prapéuticamente son h 1:~'.-

nace_l:_i!~_il_ y Pl A._c_e.t.a_1.11_i_r:f!:_r1. [stas drnqas son si111ilares a los salicih-
tos en sus afectos analgésicos y antipir6ticos. Pero carecen de l~ 

acción est.irnulant~ dr: la n·<;pit'ilCión. 110 caus,;n c.Jmbios Pn el equil 1-­

brío ácido-base. ni dis111in1Jy1>n li1 concr.nt.raciún dp prnt.n::1liina .• El "fi­

venena1nirnto es tan pe! iqrnso con r:stiJ', drogas co1110 con los sal ic i ! ·i·-

tos 

El compuesto cJ¡; hemoglobina con hir:rro al estado férrico es 1 k:'.il­

do metahernoglobina. Posee, como la lle1noqlobina reducida, una colo!',1-­

ción obscura, qur! producü, cuando su concr:ntroción alcanza un det:r:nní­

nado nivel en la sangr0 capilar, un tinte azulado dr la piel (ciano -­

sis). 

ANEMIA HE~OLITICA: --------

Durante la administración crónica puede producirse anemias hemolí­

.ticas, generalmente leves, que remiten espontáneamente cuando se sus-­

• pen(je el tratamiento. 
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LESIONES RENAL~S: 

Se ha descripto un~~.!:::.!_t_!_s_i_rl__t_i:rs t i_¡:_i_a_! _ _!~~'!:!.í~ica _y_!1_'..;_c:~~~-i_s __ 
papilar renal en indivi_d__L_J~~~a_ri __ 2~_i:_c__i_0?__9~~2_ªltas durant~_'J~ _ _::_::: 
rios aHos. Tienen tendencia a producir hábito. 

Preparados disponibles usados por el Odontológo 

FENACETINA: 

Darvon N compuesto 
Robaxisal PH 

Coricidin 

ACETAMINOFEN: 

Tempra 
Asafen 
Dolo-tanderil 

Hinasorb 

AflALGES I COS NIT l P l PET l COS flUEVOS: 

Dentro del grupo de los antipir0ticos nuevos se encuentran: 

Indometacina 
Bencidamina 
G1afenina 
De~ivados del &cido antranilico (ácidó mefenamico, ácido flufPná~i 

coy ácido ni flumico). 

Alclofenac 
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ACCIONES Y EFECTOS FARMACOLOGICOS 

Su acción antipir&tica es m~s r5pida y prolongada que el 5cidn ílC~ 

tilsalicilico. La analgesia es semejante a ln de los salicilatos y s~ 

guramente producida por los mismos mecanismos. Tiene actividad anti -­

inflamatoria y acción antirreumática. 

ACC!OiiES Y EFECTOS 1~.Dl/[PSOS 

Sus efectos adversos se presentan especialmente cuando se adminis­

tra en forn:a prnlongada. Los trastornos m<is frecuentes sen los qcvtr~ 

intestinales, ya sea dr:l tipo "menor" con malestar, annrexia hasta diil 

rreas y vómitos. o de efectos ulcerigr.nos y de hemorragi:i~ gastro1nt.0~ 

tinales. Los siguientes en irnport.ancía <:.on los del sí:,t¡•rr¡iJ nerviw;n -

centrill, Pspeci,1l111f~ntP cef,1h'<1s matutin,F, local izadus Pn la regi(111 

frontal. Tambif•n milfr•os, ti ni tus, v1~di~10 y confusión :•11~ntal. ron do 

sis superiore', a lílO me¡ diario•; p11c:dlc 1i.1t1er dr·presión 91'.JVe. alucin,1-­

cionr:s. dr·'>pt!rsnnal\z¡¡1;ión '/ p•;icn·:.i 0 •• con HH:r1or f¡·pcur,nciil se han 11i;; 

to otros trastorno•;: hqiaticos. ict<.'rici,1 colot:•;t51.íca .'/ rc1rnment" 11r:. 

crósis; sanr¡uíneos. nrutro y ploquetnpr·ni.1. a1mque difi(ilmente an :";i1c". 

aplástica. oftalmicos con opacidi•d dt:> 1" córnea y vi·;ión borrosa 

~':~C:.~~ _c>!1r:_s _ _("_c1_l~_<J_~_o_v;1;;_c:1_l _il!'..f'.]_ y_ !:_PT1.'J_'.:·~;:_ p~1;::l_r_n_ !?..C t~r_1~.í _r __ c~_p_[J_c~1- f r-r 

C:..~2.~~~_a- ~ !''.!~<1_, __ a_u~1Pn_t9 __ d_r'._ .. 1..'.1.11~~e~_0:1 . ..°_!~t_r. !:_i_a _1 _ _;¡J1~!1í:1~u !'_i;J. 

USOS ODO~TOLOGICOS: 

En la Odontología se ha demostrado su acción <lisminu.yendo 1~ r.ume­

facción, el dolor y el trismus después de distintas intr·rvencionf':; bu-

cales, incluyendo la exodonia. Cuando s1' utilirn por solamente dos 6 

tres dias se presentan pocos efectos colaterales. 

Preparados comerciales con indo1netv.cina para uso Odontologico: 

Indocid 
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BENCIDAMINA: 

Pueden usarse en Odontologia como antipir§ticos, analgésicos y anti 
inflamatorios. 

Tienen las indicaciones de todo el grupo. 

Con las dosis usuales se producen a veces malestares gastroint~sl! 
nales, anorexia y en muy raras ocasiones vómitos. 

GLAFENINA: 

Se trata de un analgésico antipir~tico y anti-inflamatorio. 

Ti ene 1 a pos i b i l i dad de ~!...":~_!.Cl.'.' .. <:.d_v_r•r.~::C•.Jl.<'._S_!!::9-_i_n~_2"'.~ ti n_~l!:.5. _1_ .rr,!~a­

~. Ex_!~-~!.1--~ ~-~2~~~-~:E_f_r~í-~s,__l:~l~l_o __ i.~0:!:.!:.'!.t..~~_2~1_l __ p~~-n tl~:_i_r.:'E'~ .i ó~1 . 

DERIV/l.DOS OEL ACrDO ArlTRAflILJCO (meft:niin:ico. flufonémico y nifl\ir1i 

co). 

So~ antipiréticos, anal1~sicos y antiinflamatorios. 

En Odontología el ácido mefr.námico principalmPnt.P como analqr>.::.n, 

con indicaciones semejantPs a la aspirin,1. Sin embargo, el cow.1:)1• <Je 

térapéut.ica dental de la tisociación Dentral ilorteamr:ricana ~5'!1.t_r'~í_i!1~J_i_c 

~~e_íl_!l~ no l':_'.:.~ _ _51.e_ 14,_~~_(l_? __ XY!l__l_a_s_!'!n~ ~ .'~ª.!~~J_,1 ~-·_ l1._S.i__5:.?~129_J_o_s_a_.?'.ºP _t: _i c:12 
ó en ·aquel l~s que __ ten_ct1~-~!:1E-~fecc~~.':'..!::'..fl.'~: 

Ar!TI I NFL/\Mli TORIOS 

Llamamos medicarnentos anti-inflamatorios o antiflogísticos a los -

que administrados por via general: inhiben, o detienen, o acel0ran la 

re~olución, del proceso~ inflamatorio en una o todas sus fases 
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Pueden clasificarse en tres grandes grupos: 

a).- Los corticoesteroides que comprenden las hormonas de la corteza 

adrenal (la adreno corticotrofina de la hipófisis ACTH), 

b).- Los que no son esteroides, ni enzimas, incluyen sustancias iill1 .. 

pliamente usadas como antitennoanalgésicos y otros de reciente a 

parición. 

c).- Las enzimas de origen animal, vegetal o bacteriano. 

CORTICOSTEROIDES A!ITI-!NFLAMATOR!OS 

Acciones y efectos farmacologicos: 

a) Acciones sobre el metabolis1110 dr los gllisicos: 

Aumenta la formación de glucosa a partir dt~ proteínas (glucoqéne .. 

sis) y también la de glucógeno en el hig,1do (qlucogenogénesi 0,) 

Si el paciente es d·iabético puede habr'r disminución del cow.1rn10 ·¡ 

menor sensihilidad a la insulina. En el hombre no lle<¡a a pn1h·i · 

perglucemia y ~lucosuria, aunque puede a veces disminuir la toln-­

rancia ~ la glucosa. 

Como resumen de estas acciones podemos decir que las diahet~s huma 

nas pre-existentes se agravan. 

b) Acciones sobre el metabolismo de los llpidos: 

Aumenta la grasa corpora 1 de 1 os depós itas, aunque también está 

aumentada la lipólisis, con mayor pasaje de ácidos grasos i1 la sa~ 

grey aumento de la lipemia, cetonemia y cetonuria. Cuando la do­

si~es alta y la acción muy prolongada, estos acumulas grasos pro-
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vocan la "espalda de búfalo" y el viente de delantal del síndrome 

de Cushing. 

e) Acciones sobre el metabolismo de las proteínas: 

Aumenta la destrucción de proteínas y disminuye su síntesis. Es­
tá es la causa principal de lu acción gluconeogenética y de l,1 ac~~ 

mulación de 9lucógeno hep~tico Este efecto es escaso o nulo con 

dosis peque~as o medianas, en cambio con dosis grandes pueden lle­

var a la disminución de la condrog~nesis y osteogénesis con r0tra­

so del crecimiento, disfunción de líl cicatrización y del creci1nie~ 

to de pelo con adelgazamiento de la piel y atrofia de las gl5ndu-­

las sebáceas. 

d) Acciones sobre algunos órganos: 

Muchas de ellas podrían SN' el resultado de los tr·astornos nH:abó­
licos explicados en los puntos antrriore~ mencionados: 

1.- Involución de los tujidw. 1 infoidr:o·;, incluyendo timo. 1.JcL'.O -

ganglios y órganos 'linfáticos. disrninuy1:ndo la formación C:r: -

anti-cuerpos Sin r:rnbargo. aurnr·nl:cr; los lf:ucocitos pnl i ... ·;r·fo 

nuclearf:'S en la san9re con una dísrninuciñn dt·,jstica car,;;,.t,:-­

ristica dr los ensinófilos y basofilos. 

2.- Aumenta la eritropoyesis. 

3.- Cambios psíquicos. casí siemprr> con euforia, aunquü puedrf ha­

ber deprüs i ón 

4.~ En el aparato digr>stivo produce hipersecreción y acidez q~s -
triCa con posible disminución de la resistencia de la muco:.a 

lo que lleva a la producción de ülceras o a la agravación de 

· la$•pre-e~istentes. 
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5.- En el aparato circulatorio favorece la acción vasopresoril de 

la adrenalina y pueden aumentar la presión arterial. 

6.- Retardan la aparici6n de f5tiga en los müsculos esqueléticos 
y pueden aumentar la fuerza de contracción cardiaca. 

e) Acciones mineralocorticoides: 

Por su acción mineraocorticoide retiene sodio y eliminan potasio 
Esto se lleva a cabo: 

l.- Disminuyendo lil excn!ción rem1 de sodio al aum;ontar su n:ah­

sorción a nivel de los tabulas. 

2.- Por menor excreción del sodio en sudor, st1liva y otras s1 .. :r·e­
ciones digestivas 

3.- Aumento de la excreción de pota 0,io a nivel tubular renal 

4. - Intercambio th~I pot.iísio int(acelular con el >odio extra<. 1 ·1:; •• 

lar. La rr~t1.:nción de sodio trae aparr~jildil la dr: iHJua con lo 
que se produrr' íinalment.r: aumE•nto del 1 iquido t'xtracelu].,, '/ 

de la volemia. 

Acción anti - i nfl a1nil t.ori ¡¡: 

No es espécifica sino lo que lo hace sobre todo tipo de inflamaci~ 
nes. Su ·acción antia10rgica es debida al efecto anti-inflamatorio, 
'no interfiere en la reacción anti9cno-anticuerpo, no impide la 1 ibe 

raci6(l ni la acción de la iristamina. 

En Odontología el uso de los corticoides se limita a su acción 

numerosas contra-indicaciones y efec-
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tos colaterales debe ser muy restringido. 

Administración Local: 

Su eficacia no es tanta como cuando se administra por vla general 
pero ofrece la ventaja de no tener mayores riesgos. 

Se ha utilizado en: 

a) Distintos procesos inflamatorios (gingivitis. estomatitis pru­
tés i ca, etc. ) . 

b) En la estomatitis aftosa recurrente. 

c) En el liquen plano bucal se usan sólo para atenuar los sínto-­

mas. 

d) En el diPnte En las pulpit:is En la pulpiJ (Jc>ntal la presión -
del exudado inflanwtorio ¡;ur:dr: 1 levM a necrosis rulpar ~.11 

uso en estos casos ha sido b1:nc,ficioso aunque subsisten al.Ju-­

nas dudas sobre los n~sult.adnó fírial1·s 

Uno dC' los inco·1rnientes SPr5 1>1 retardo rn la formación rlt· un 

puente de dentina secundaria a nivel de la exposición pul par 

Adrninis.tración Sistemica: 

Se ha empleado para el tratamiento de afecciones en que haya invo­
~~crada la boca realizado ya sea por el Odontológo anicamente o en ca-
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Sus principales indicaciones son: 

El tratamiento de distintos problemas alérgicos provocados ror m1,­

dicamentos u otros compuestos usados en la Odontologfa. 

Cirugia Bucal: 

Se han usado en le pre y post operatorio para di~ninuir el ed0m~. 

dolor y trismus sobre todo cuando se espera una reacción inflamatoria 

intensa. 

EFECTOS ADVERSOS. -------·-· 

Las dosis colaterales de estos rnedicmnentns dependen de la dosis y 

sobrt> todo dP la duración del tratamiento. 

A medida quo 1?1 tratamiento ';e alilrrJil wrn aumf·ntando las pnsi!»1 Ji. 

dades de acciones tóxicas En tratumir.nl:os pf<1longado:; podt>rnn•; "nu¡n. 

trar fenónicnos de hipr,rcort.isisrno (síndro;r,i' dr, Cuc,hin'.J) e insufi1:iPn­

cia supraren<il pnsttlrior al t1·at..1miE•nto 

PuedNt inducii·sr: lílu:rus p1'.·pticns. minpatía;, psíco~-.is, diah(rt· 0 •• -

osteoporo,ís, eS¡lf'CiillíllC't'lt!' r:n los ancianoc,, ]35 mujr:rr;s postrnH11,;;;11is.~ 

cas y los que no desarrol Jan unil adr~cuada actividad física. r:n lw. ni­

ftoas retardo del crecimiento. 

CONTRAiflDI C IAC fOilES: 

No deben usarse corticoides en Odonto1o0ia en las virosis, micosis, 

tubercul.osis y en general r~n las infecciones sin protección, ya qur~ to~ 

,das ellas pueden agravijrse por el efecto antiflogistico y la dis111inu-­

cióh de 1a producción de anti-cuerpos. En lo diabetes. osteoporosis y 

.s_loméru'lonefri tj.s cróni~~-r:.._:~~~~1µensacJ§!!. por acciones metahól icr;s 
'tn las a1ceras gastro-intestinales de estimulación de la resitencia de 
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En las enfennedades cardíacas, edematosas, hipertensivas, por sus 
efectos so-re el metaból i smo minera 1. 

ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS: 

Son también llamados: 

Acidos antiflogísticos, analgésicos nn narcóticos o medicamentos 
del tipo de la aspirina. Descritos anteriormrntf! estos inedicament.o-; 

dentro de los analgésicos, creemos de intéres mencioni1rlos nueva:nion­
te por sus acciones anti-inflamíltorias. 

SALICILATOS: Salicilato de sodio. 
Acido acetil salicílico. 

Oe~ivados de la Pirazolona: Aminopirina 
Oipirona 
Fenilbut.azona 
Ox i fenbu ta zona 

Indoles e lndazoles: I ndoro1! ta e i na 
Benc i dil111 i n0 

A~idos. Aril y Antranilicos: Acido Mefcnamico 
Acido Flufenamico 
Acido ili flumico 
Acido Meclofenamico 

Acidos, Aril y Alcanoicos: 

··. Acidos Fenotiazinicos: 

. EFECTOS ADVERSOS: 

lbuprofen 

Alclofrnac 

Acido Metiazinico 
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Todos los anti-inflamatorios no esteroideos, men11s la bencidamina 
son potencialmente ulceriogenos. Adem5s en diverso grado y con dosis 
altas o prolongadas. segfin los casos. puPdcn ser nefrotóxicos. A es­
tos efectos tóxicos comunes se le busca una explicación a traves d~ su 
acción inhibitoria sobre las prostablandinas pero las mismas aGn no -

son suficientemente claras. 

ANT!-IMFLAMll. TORIOS ENZIMA Tr COS: 

Se trata de enzimas usadas como rnedicumentos anti-inflamatorins. 

Dento de este grupo se encuentran: 

Quimotripsina 
Tripsina 
Bromelaina 
Papaína 
Estreptoquinasa 
Es trf~P todo rna sa 
Alfa Amilasa 
Hialurodinasa 

No han sido aclarados los mecanismos dr~ acción ni sus util idarlf·s -

clfnicas delimitadas con nitides 



172 

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS, INCLUYEN­
DO LAS ENZIMAS PROTEOLI TI CAS 

EFECTOS 

SECUNDAR !OS 

Efectos hicoagulan-
. te, peligro de hem~ + 
rragias (pote~cia-­

~ión de anticuagu-­
lantes). 

I 
/ 

/ 
/ 

/ 
/ 

+++ 



ANTIBIOTICOS 

AtlINOGLUCOS I OOS: 

Gentamicina 

Kanamicina 
Tobramicina 
Estreptomicina 
Neomicina 

CEFALOSPOR!iHIS: 

Cefalotina 
Cefaloridina 
Cefalex ina 
Cefazol ina 

MACROL IDOS: 
Eri tromici na 
Espiramicina 

Lincomicina 
Clindamicina 

PEtlICIL!NAS: 
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Periicilinas semisint6ticas 
Penicilinas penicilinasa resistentes 

Meticilina 
Penicilinas penicilina resist~ntes y ácidos resistentes· 

Ciclacilina 

. · ... 150.XAZOL: 

Penici l.i nas 
C.loxacil i na 

Oicl?xacilina 
· oxaci1 foa 
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PENICILINAS CON ACC ION SOBRE GERMEN ES GRAMNEGATIVOS: 

Ampicil ina 

Carbencilina 

POLI X !MINAS: 

Poliximina [l 

Poliximina E o Col istina 

RIFAMICINAS: 

Rifamida 
Rifampicina 

TETRAC l CL !NAS 

Oxitetraciclina 
ooxiciclina 

GRUPO llETEROGEtlEO (COtl ACTIVIDAD AtlTIP.ACTERIANP1 SIMILAR) 

Acido Fusídico 
rtovobiocina 
Vancomiciria 

AtffIBIOTICOS rw AGRUPABLES: 

Clorafenicol 
Anfotericina B 

. Fosfomicina 
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AMINOGLUCOSIOOS: 

Constituyen un grupo de sustancias de gran efectividad contra 
los gérmenes gram negativos y alguno contra el bacilo tuberculosos, 

con la característica común de toxicidad ~.obr_~_e_l _ _?_~_~avo_~_J __ s~­
bre el riHón, lo que unido a su eliminación por via urinaria hace­
necesaria una cuidadosa adaptación de la dosis: 

AMINOGLUC_OS~OOS _ _!J~/\DQ.~_JliJ..A....QQ9_i!rnL.:_qQ_~-~~~lff /\Ml e !NA y ilE.OM I_­
C INA. 

USOS OOONTOLOGICOS: 

GENTAMICINA: Es un valioso antibiótico para el tratamiento de las 
infecciones a Pseudomonas aeruginosa u otros g6rmenes gram neqati­
vos resistentes a otros antibióticos, particularmente Proteus, - -
Klebsiella, Enterobacter, E. Coli y Serratia. También para las ir:i. 

fecciones a estafilococos resistentes a las penicilinas, las c~fa­
losporinas, los macrolidos, las lincomicinas y los antibióticos de 
amplio espectro. 

En Odontologfo, las infecciones a P. aerur¡inosa suelen pr·eser:i_ 

tarse a posteori de quemaduras o como infecciones óseas secundarias. 

EFECT02_ SECUNO/\RIOS: Los efectos secundarios de ia gentamicina -­
incluyen nauseas, vómitos, cefalea, proteinuria pasajera, aumento­

de urea eri silngre, aumento de transami nasas y fos fa tasa a lea 1 i na -
en suero, y erupciones cutáneas maculares pasajeras. El crecimie!l 
to excesivo de candida puede observarse después de administrar la 
droga por li boca. El efecto secundario m~s importante y grave -
de la gentamicina es la ototoxicidad. Se presenta en el 2 por --
100 .de los .pacientes que reciben el producto, y eso particularme!!_ 

te frecuente en .los que sufren insuficiencia renal. Está afectada 
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selectivamente la rama vestibular, m§s que la porci6n coclear del 

octavo par craneal, aunque en ocasiones también hay pérdida de la 

función laberíntica puede ser bilateral, completa y permanente, o 

unilateral y parcial, y la función puede recuperarse lenta o rJp! 

damente después de interrumpir el tratamiento Aunque se han estu­

diado muy pocos casos, se ha señalado que la terapéutica combina­

da y gentarnicina y cefalotina o cefaloridina produce insuficien-­

cia renal aguda y necrosis tubular aquda. Todas las personas ron 

insuficiencia renal m6s o menos intensa que son tratadas con nen­

tamicina si es posible, han de someterse repetidamente a deter~i­

naciones de concentraciones plasmcíticils de la dror¡a, que no debe­

permitirse pasen de 10 a 12 mg/mal para reducir el mínimo el pelj_ 

gro de toxicidad. 

NEOMICINA: 

USOS OD_9JITOLOGICOS_: En Odontología estr:í indicada solamente en la 

aplicación tópica, corno tratamiento coadyuvante en las infecciones 

a gérmenes grani ·negativos o a los estafilococos. 

OBSER~_!\C I..QHf.~: El producto es e 1 inii nado rápidamente por el ri ííón. 

La neomicina debe administrarse con muchísimo cuidado iJ l()s -

er,-ifermos con insuficiencia renill, pues aunque se administre por la 

boca¡ tiende a acumularse en la circulación en cantidad tóxica. -

Quizá sea mejor prescindir de su empleo en este tipo de pacientes. 

EFE~TOS SEC.!l_~ARI_O_?_: Pueden ocurrir reacciones de hipersens ibi 1 i­

dad, primariamente erupción cutiíneii, aunque no son frecuentes cuan 

·do se administra la neomicina en forma tópica o por vía parrnteral. 

Los efectos tóxicos más importantes de Ja neomicina son Ja -

lesi6n renal y la sordera por la lesión del nervio. Aunque 6stos 

efectos son más frecuentes cuando se administran dosis relativa-­

mente grandes del antibiótico, pueden ocurrir incluso con las dó-
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sis comúnes. La pérdida de la audición suele aparecer durante el 
tratamiento. 

En los pacientes tratados con neomicina son muy comunes el -­
sedimento urinario anormal y la azoemia. Los riesgos de ototoxi-­
dad y nefrotoxicidad son mayores en las personas cuyo funcionamien 

to real est~ alterado. Otra reacción tóxica importante es la par~ 
lisis respiratoria curariforrne. 
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CEFALOSPOR HIAS: 

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTRAINDICACIONES: 

Las cefalosporinas tienen indicaciones semejantes a las pcni­
cil inas, especialmente a la de la ampicilina. Son particularmcnte­
Gtiles en los casos de gérmenes resistentes a la penicilina por for 
mación de penicilinasa. 

También se los puede administrar a los pacientes sensibles -­
a las penicilina con infecciones graves. En estos casos deber5 corn 
probarse previamente que no exista sensibilidad también a las cefa­
los porinas. 

TOXICIDAD Y PRECAUCIONES: 

Aproximadamente 5 por 100 de los pacientes que reciben cefal~ 
tina muestran fenómenos de hipersensibilidad: fiebn!, eosinofili0,­
enferroedad del suero, erupción urticarial o rnorbilifonne y anafila­
xina. Se ha observado neutropenia transitoria entre los dias d~ci­

mo vigésimo de tratamiento. Reacción rJ(: Coo1nbs positiva dircct.J se 
ha notado frecuentemente cuando se han dado grandes dós is ( 12 rJ "tr:ís 

gramos po~ dia), u otras cefalosporinas se administran, o cuando se 
dan dósls usuales en presencia de disfunción renal. 

La cefalotina raram¡~nte produce lesión renal. Aunque se l:a -

sugerido que ésta puede ser una reacción tóxica, mSs probablemrnte­

sea de origen al6rgico, porque la lesión suele ser una nefritis in­

tersticial. 

La cefaloridina es nefrotóxica. La lesión renal causada por­

estas drogas ~e produce sobre todo cuando se administran 6 g. o 1115s 
al. dfa. El cuadro clfnico que se desarrolla tiene todas las carac­
terfsticas de la necrosis tubular aguda. El mecanismo de la reacción 

es desconocido. Dósis elevada de cefalorid'ina originan una frecuen-
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cia elevada de cilindros granulosos en la orina. La administración 

de probencid puede mejorar la nefrotoxicidad de la cefaloridina. -

Otras reacciones adversas a estos antibióticos son: dolor, indura­

ción local, abscesos en el sitio de la inyr~cción intramusculu1· de­

la cefalotina. La infusión intravenosa de cefalotina produce fre­

cuentemente flevitis o tramboflevitis. 

PREPARADOS íllSPO~IBLES: 

CEFALEXINA: Ceporex, Cilecef, Keflex. 

CEFALORIDINA: Ceporan 

CEFALOT!NA: Klefin lilly. 

MACROL IDOS: 

Comprenden un r¡rupo que tiene de común un anillo lactorlil :11iJ­

crocfclico. Los macrolidos que se utilizan en odontologfa son: -­

Eritromícina y con menor frecuencia la lincomicinil. 

USOS ODO~TOLOGICOS: 
--·-~----· ... ·--- - ·~-·· 

Los antibióticos de este grupo est5n indicados en Odontolo1ia 

especialmente para el tratamiento de infecciones provocadas po·· -­

microorganismos gram positivos, particular111ente en los casos r_on -­

que, por razones de resistencia o alergia, la penicilina no ddJ~ -

usarse. 

ERITROMICHIA: ___ ..._._ ___ ,_ 

NIVELEX TOXICOS:_ Se han dado hasta 8 g intravenosos dur·ante va-

.rios dfas sin ~ue se presenten cuadros tóxicos. 

EFECTOS Sf.Cür.!_DBE 105: Es muy poco tóxica. Dós is e 1 evadas pueden­

presentar: náuseas, vómitos, meteorismo, distensión abdominal, 

cala.mbres abdominales, heces acuosas. Entre las reacciones de --
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hipersensibilidad están: fiebre, eosinofilia y erupción cutánea.­

que pueden ocurrir aisladas o combinadas; desaparecen en cuanto se 

suspende el tratamiento. La reacción alérgica m§s impresionante­

es la hepatitis colestáticas, que parece producirse solamente con­

el estolato de eritromicina. 

No se menciona daRo al rifi6n. 

UNCOMI C !NA: ------

ACTIVIDAD: Gérmenes gram positivos pri ne i palmen te estreptococo::; -

(con excepción de estreptococos fecal is), estafilococos incluso 

penicil ino ¡Jroductores y neumococos. Parece presentar especial -­

facilidad para acumularse en el tejido 6seo por lo que se recor.lien 

da en la osteomelitis. 

~!!.!?B.Q~L!_O!_l~Q: Trastornos gastroint•-,stinales con la administ.r·n­

ción oral. A veces diarreas copiosas que continGan después dr --­

interrumpir la administración del fcírmaco. 

9_!3_SER .. Y~0Q!í~_'.i.: En los enfernms con insuficir;ncia hepática ]iJ / ida 

media se prolonga por lo que no es rr!comendablr. su empleo en 1:~t.os 

enfermos. No debe ernpl evrse tampoco durante el embarazo. Por ·1ía 

oral conviene administrarlo 1 ejos de las comidas. 

No se han publicado observaciones de anormalidades renales ni 

neurológicas. 

ACTLY..!JJAD: Muy activa contra los estreptococos, neumococos y es-

tafilococos no formadores de penicil inasa. 
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NIVELES TOXICOS: Por encima de 60,000,000 unidades pueden presenta~ 

se convusiónones. 

SINDROME TOXICO: Reacciones de hipersensibilidad. Con grandes d~ 

sis, 25-80 millones intravenosos al día en enfermos con insuficien 

cia renal, se produce hiperirritabilidad neuromuscular mioclónica 

y convulsiones generalizadas. 

DOSIS EN RELAC!Orl cor1 EL GRAOO DE WSUF!C!Et!C!A Rrnr,L 

En general la dósis media se puede conservar en todos los gr~ 

dos de insuficiencia renal debido a la poca toxicidad del prepara­

do, no obstante en la insuficiencia renal avanzada no se emplear5n 

las dósis masivas. Es aconse.iilble no pilsar de dósis de l0,000J100/ 

24 horas. Si el grado de insuficiencia renal es avanzado hay peli 

gro de convulsiones. 

OílSERVAC 1 OiffS: 
-----·-~·-- ." .. 

En los enfermos renales hay que tener en cuc~nta que un millón 

de unidades de penicilina G aporta 1,7 mEq de potasio .Y 4,5 m~:, de 

sodio según sea potásica o sódica, por lo que existe el riesr10 rJ;:­

agravar la hiperpotascmia que acompaña a la Insuficiencia Reni1l .. 
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ISOXAZOL PENICILINAS: 

CLOXACILINA: 

ACTIVIDAD: 

CONTRA LOS MISMOS GERMENES que la penicilina pero no es afec­
tada por la penicilinasa. 

Es 8 veces menos activa que la meticilina y de 2 a 4 veces -­
menos activa que la penicilina contra los estafilococos no produc­
tores de penicilinasa. 

NIVELES TOXICOS: 

Es muy poco tóxica. 

SINDROME TOXICO: 

No se han descrito sindromes tóxicos. 

OBSERVAC !OilES: 

La alimentación puede dificultar la absorción, por lo qu0 0s­

mejor administrarla lejos de las crnnidils. 

DICLOXACILHlA: _______ ..._ __ 

ACTIVIDAD: 

Su actividad sobre estafilococos inclufdos los productor~s 

de penicilinasa es mayor que la oxacilina y cloxacilina, siendo 
también más activa contra estreptococos y neumococos . 

. NIVELES TOXICOS: 

tóxica. 
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SINDROME TOXICO: 

Muy excepcionalmente n&useas y diarrea. 

No se describe daño al riñón. 
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PENICILINAS COil ACCION SOBRE GERMENES GRAMNEGATIVOS: 

Todas ellas actúan sobre los mismos gérmenes que las penici­

linas y sobre algunos grarn negativos. Son muy poco tóxicas y la­
mayorfa son acidorresistentes. Las más usadas en la odontologia­
son: 

AMPICILIN/\ 

Actividad: 

Contra los mismos gérmenes que la penicilina: esencialmente­
contra los estreptococos y neumococos. Al igual que la penicilina 
es destruida por la penicilinasa por lo que los estafilococos ~re­

ductores de este fermento son también a Ja ampicil ina. 

Niveles Tóxicos. 
Son muy elevados. 

Sindrome Tolíco: 

Es poco tóxica. A veces los enforn:os presentan un rash c:1!".á-

· neo. 
No se describen da~os al ri66n. 

Observaciones: 

Es ineficaz en infecciones urinarias con un clearance infe-­
rior a 5 ml/minuto. No parece tener acción t6xica sobre el ri~ón 

enfermo. 

c6nstituyen un grupo de antibióticos polip~ptidos aislados -

de diferentes cepas de 1 bacilo po lymyxa. 
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Dentro de este grupo la polirnixina E o Colistina es la m5s 
usada en la odontología. 

POLIMIXINA O COLISTINA. 

Actividad: 

Muy activa contra el escherichia coli, Klebsiellae, aera~~c­
ter bordetella, salmonellas y shigellas y aeromonas aeruginosíls.­
Esta también activa sobre las monill ias candida. 

Niveles tóxicos: 

160 mcg/ml alcanzados en un paciente con un cl2arance d~ - -
creatinina de 11 ml/m al cabo de 4 días con una dósis diaria d~ -
un millón de unidades intramusculares produjeron uníl par§lisi~ -­
flácida dr: 'las extremidades inferiorr!S q11e tardó 3 meses en ,.,,,_,,_ 

perarse. 

La dósis máxima tolerada para individuos con buena funr;if.11 -
renal es de 5 mg/kq día. 

Sindrome tóxico. 

Parálisis flácidas, parestesias peribucales y de las extre111i¡J;1·:n,, 
vértigos, mareos, ataxia, molestias qastrointestinales, v6mil0s, 

ciarrea, exantema, co111a y parada respiriJtor·ia, cosa a la que ¡.;Jrr!_ 

cen ser más sensibles los pacientes urémicos. Se han descrH.<l -·· 
cafdas bruscas y marcadas de los clearances de creatinina en indi 
viduos anteriormente sanos, de reposición lenta despu§s de suspc~ 

der el medicamento, invirtiendo a veces 4 semanas en recuperar -
los niveles anteriores. Se han observado con frecuencia casos -

de insuficiencia renal aguda por necrosis tubular. 



TETRAC I CUNAS: 

De una manera genérica se ha considerado contraindicado el .:~m 

pleo de las tretracicl inas en enfermos con insuficiencia renal. 

Las razones para ello han sido dos: 

1.- El aumento del catabolismo con el correspondiente ascen~8 ~n­

cifras uréicas, pérdida de peso y con frecuencia síntomas dí'W~ti­

vos de anorexia, n<luseas, vó111itos que con1prometen la situación -­

metabólica Yil precaria en estos enfermos, repercutiendo a su vr.:z­

sobre la func~5n renal de una manera indirecta, de toxicidad so-­

bre el ri~6n m~s acusada en los enfcnnos portadores de lesiones -

renales. 

TETRAC !CL lilA. 
------~-W-•P• • 

Actividad: 

Activa frente a numerosos g6rmenes gram positivos y una b00-

na parte de los grúm negativos, así como rickessias y grande', ·:i­

rus. Los ']énnenes que se hacen rw;islenLe a estil tetracicl in'' -­

suelen serlo para las dem~s. 

Niveles tóxicos: 

20 rng/1111. 

Síndron1e tóxico: 

Ná1;seas y vómitos. Además del aumento del catabolismo y •. 1 -­

mene ionado ejerce una acción depresora d~ 1 a función rena 1 en los 

enfermos a fec tadns de les iones rena 1 e:;, depresión que no si e1!1pre­

es reversible. Puede producir fenómenos de fotosensibilización,­

fiebre alta y eosinofilia, alucinaciones y delirio. 
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En enfermas embarazadas con pielonefritis, la tetraciclina -
en d6sis que no tenia en cuenta la insuficiencia renal daba lugar 
a un cuadro de uremia, ictericia, acidosis, fenómenos digestivos­

y shok. 

EFECTOS ADVERSOS: 

Puede dar lugar a la proliferación de la Candida albican~ -­
que provoca la moniliasis. 

Las tetracicl inas pueden pigmentar tanto 'los dientes prima-­
rios como a los permanentes cuilndo se administran, durante s11 dc:­
sarrol lo, en dósis terap&uticas. Existen evidencias de que tam-­

bién pueden provocar hipoplasias. 

OBSERVAC 101/ES: 

Debe evitarse su empleo en enfermos con insuficiencia renal. 
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ANESTESICOS LOCALES. 

Los anestésicos locales son las drogas utilizadas con mayor -

frecuencia en la odontologia. Su propósito principal es prevenir 

el dolor que se presenta durante los procedimientos dentales. Es­
tas drogas producen pérdidas de la sensación y de la actividad mo­

tora cuando aplican en un 5rea del cuerpo adyacente a los nervios­

que controlan dichas funciones. 

TOXICIDAD: 

Los anestésicos locales en la forma que se usan en la odont:o­

logfa son drogas notoriamente seguras. Sin embargo, los efectos -

colaterales en ocasiones son graves. Los efectos colaterales ~~ -

pueden atribuir al anestésico local mismo o al vasoconstrictor qui" 

en ocasiones se utiliza. 

El anestésico local produce r:st:imulacidn del sistema nerviO';o 
central (StlC) si se absorbe una cantidad considerable del rnic~n:o r:n 

el sitio de la inyección. Se ruede presentar exitación y ternbl0-­

res que cau<;an convulciones si el ri-i vel sanr1uíneo e'; suficir;nt.r«;'.f~n 

te alto. La excesivil estirnulación dei SiJr; va ser¡uirla por depr·r:sión 
respiratoria y cardiovascular, asf como pérdida de la concienciJ.­

(La lidocaina es probable que cduse depresión del sistema nervioso 

central no precedida por estimulación). Debemos mencionar qur! l;; 

lidocaina y sus derivados son vasodilatadores lo <]UC producr? un'' -

Hipotención, y los efectos generales debido a los vasoconstricLo-­

res que se utilizan en los anestésicos locales con el fin de pro-­

longar su acción (epinefrina, Noradrenalina etc.), incluyen an~ie­

dad, exitación, dolor de cabeza, mareos, ta~uicardia. dolor en el 

pecho, hipertensión y trastornos gastrointestinales. 

Los efectos generales se deben principalmente a una sobredosis 

al aplicar la inyección en un vaso sanguíneo. 
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Las reacciones alérgicas ocurren rara vez y consisten princi­

palmente en dermatitis, ataques asmáticos y reacciones anafilácti­

cas in tensas. 

EFECTOS NEFROTOXICOS: 

No se reportan daño al riñón, ya que la mayoría de los cJ!l(;·;té 

sicos se sintetizan en el hígaJo. Lo que debemos C"JitM ante , .. ,. 

cientes con lnsuficiencia renal crónica, es la utilización ~e vJ­

soconstríctores en los ilnest6sicos locales ya que pueden agriJ·.:ai·· 

su hipertensión. 

5.3 MEDICAMrnros /l.LTER:IAT!VOS ~'Ai(,, EL ODOlffOLOGO C:J LA TNSUFfCIE:'i 
------------·-··~--------"--·-·----··--- --·-----------· -- ----·-·--------- ... 

C rA RENAL CRO'lICA. 

rnrnooucc1m1: 

Habiéndose evidr2nci¿do una insuficit!nciil renal crónica. i, :1r 

gencia (dolor, infección, r:!dema) requiere de nuest.r·o parte ur.;1 '':­

rapéutica o unil actitud inmediata. ¿Que podemos har;i>r? 

En algunos casos, sencillas 111nnipulcJr:iones bastan püra ali;i.H" 

al paciente sin hacerlr: correr ries(¡os: apr.rt1Jril de la cavid,1:l -­

pulpar descongestionando liJ pulpa o drenilndo un .ibcr:so periiJi1Í'c11, 

cementar una corona prefabricada para obtener una sobreoclus if:i:,-

etc. 

Los medicamentos que podemos utilizar son los siguientes: 

ANTI m FLAMA TOR ros : ---------

Utilizar los no esteroides durante un periodo corto (2-3 dias). 
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urante un tiempo no prolongado. 

TRANQUILIZANTES. 

Las psologias utilizadas para los antiinflamatorios, anti51-

gicos y tranquilizantes, estarán disminuidas en la mitad con res­

pecto a las psologias habituales. 

ANESTESICOS LOCALES: 

Utilizar moderadamente los productos conteniendo vasoconstric 

tor (evitar la adrenalina). 

ANTIBIOTICOS: 
-------~ 

A continuación daremos la dósis dr los antibióticos dependi0n 

do del grado de la Insuficiencia Renal. 



CUADRO RESUMEN DE DOSIFJCACION DE ANTIBIOT/COS 

R[NAL CRONJCA J.--:_ 
?NRS~~~C~[[NCIA 11 -~EIV_j_ V - -----r------t 

t-~-~~-~-~-~-NN_,~_:.._0_¡_¡; ___ '_'º_'_º_ -~-:i--~- ~-:s . _ __'.-; -- ~o - ~;~'.:'.º~IALISIS .. ~'.~::,~h 
A. FUCIDICO NO VAlllM~ LAS DOSIS f'OR WSUflCIFNCIA fl[NAL NI ron lf\S OIALl~lS 

A. NALIOIXICO NO VAíllAN LAS DOSIS ron lt~SUílCIENi.IA f!tN.\l NI ron LAS 011\LISIS 

A. PAAAMINOSA· . ·G---------, 
CILICOIPASI 12111/dll 12ttldi1 l1'1"!ttl1. r,._ ... ./di1 ~V'1.1;• 1 11'/JI• 

----- ------~----· - ------------+-------+-----+·-----! 
AMPICILINA NO VAHIMI LhS oosr~ 7'.()m,.:llh PiOVAIHAli 

lAS DOSIS 

1--------l-----------------i-----+------~~~--~-·-----....L..-----i 
ANFOTEfllCINA O 

CHALEXINA 

CU ALORIOINA 

CEFALOTINA 

CHAZOLINA 

CLOAANFENICOL 

COLISTINA 

DOXICICLINA 

TllASHAYAFUNCIONAENA 50m•¡lúoo ;>S.ni/u;, ¡~,,,,,,7 0 ;., n,,n¡/:Joín . >'tCUll"'" 
NO VARIAN 
LA~ DOSIS 

uo OEBE EMPL(AR$[ MIEN[ ___ I ____ [ ____ f_3''""' '"·• flfil 0• 4 ll!l?i 

SALVO CASOS ESPECIAL[S 1 
• .. ., 0: 5 ii1>tni1. 11sr5 

-·--- T---- ___ _L___ ]VfCU11~"""-•------l 
t10 VAIUAN LAS {)0$15 POíl rnsUflCIO~CIA ll(NAL tit rOR LAS OIALISIS 

1-------t--------------- ·-----------~ 
ERITROMICINA NO VAíllAN LAS POSI$ ron INSUílCICNCIA AfNAL NI ron LAS OIALISJ5 

ESTflfPTOMICl~IA 

t-------1--------,..-------¡-----+-------;¡------+------~-~--

NO VARIAN LAS 00$15 rOSFDCINA 

GENTAMICINA 

ISONIACIDA 

KANAMICINA 

LINCOM ICINA 

NEOMICIPIA 

NITHOFUílAN· 
TOINA 
NO\IOOIOCINA 

PENICILINA 

PENICILINASINlf· 
TICA !MET AMPICI· 
UllA, OXACICLINI 

1v''ª" l7.'J1h to-n•"· Ml5J.tl>S DOSIS Dll SUJETO NOR~Al ---- ----
D1t,...1'«, 011....,:w., 011,.....-.• 011.....,nc, o 11..., •I(• t:lll_ltl. ,,..., ... ,, ... 

l'""ltx.,'1'" l""fllf.1!!J"a 1....,111:,nl'r> º" .... 1•111•" º' ..... ,,,,.)'.' ... 0\"'"ifll'flU"' 

NO VAl\IAN lAS DOSIS J rn.2'K;. 'H m1 lir:1 :l!irn;/t.1. 

O~- 4Lr1111,¡(11"10 
NOVAfllAf4 Ol lA.lnAllt!S:fH Al,.t1>1n •••:Hltnf 

D5t• h.1•• o'!>.t i,,,, O!Jr/U1di¡ 05.V" ~cf;H OS'i" tJ5d•'tt 
CdOOtt~llS{li.IAM f'<»'U1R0Al 

1.11 S l VfCf S i,IOUIOO 

lAS DOSIS. l"(t~ lfl,IJ.~A DI OIAl,.111, 
.,,,[AU UITO 

NOVARIAN LAS DOSIS ~m.aífrll 5(~m2/1Cti ~00 11'111 ""' NO VARIAN LAS DOSIS 

NO DEBE El.IPlEAílS[ EN LO$ ENFERMOS DE INSUrlCIENCIA RUIAL 

NO DfO[ EMPLEARSE [N lOS ENFERMOS OE INSUílCIEHCIA R[llAL 

NO VAíllAN lAS DOSIS POR INSUFICIENCIA RENAL NI POR LAS OIALISIS 

f'OCA VAAl.tiCIOt' UNICAMENTE tfO PASAR O! 10 000 000/24 h,.,. OIST.t.NCIAR LAS DOSIS A IS \J ti HQJU.$ 

NO \'"\RIAN LAS DOSIS 

CLOSACILINA ECT -·------­

,=r==] ·~::, ¡ ~-~'1'" 1 fDVM!.~~~s --

POLIMIXINA NO$[ USA 

·-·-----·------~ 
POLIMIXINA VER COLISTlllA 
t-------1--------------------------------- -------·--·-

RIFAMPICINA 110 VARIAN LAS DOSIS POR INSUFICIENCIA íllNAL NI ron LAS OIALISIS 

THRACICLINAS t~O D(tH: l:MPLEAHS( iN lOS ENffflMOS 0( INSUFICIENCIA RENAL 

NO VA~~"'1 l~1 D l 1""1JKo r-;:;:~ 1 0 l 1m11)(1 ]~l 1¡ng l~q ·-,-m-,-,.·-,-,,-,,-,,-..-,-N-O-V_M_l-.11--1 
\ S00Sl5 ., Ul"_''-'"'-'-·-j.·-"'-""-1-1'1-•._ ;?Sm;./6•1. 1 25n~~~ 1$,~.'24: •kl1diiti1h LASOOOIS 

NO VAIHJ\N LAS OO~IS DI O.S pr, INTíl-'VUWSOZ~~l~t.;J~O O ;is V A. LOS tl {llA.S NO VAltlAtl LAS DOSIS 
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5.4 MANEJOS GENERALES OL_!:_~_i-º_r_§_UJJOR}Q _ _Q_Eí'HAl_ EN P_Acmms cm1 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

Todos los pacientes insuficientes renales cr6nicos dializados 

o no, en espera o no de trasplante, son sujetos labilcs, que a n~ 

nudo toman numerosos medicamentos(antihipertensivos, siur~ticos, 

anti coagulantes), a veces pal itransfllcion,1dos para colocarles fís 

tulas arteriovcnosas o shunts, y pocos re~istcntes frente a infec 

ciones de cualquier origen. 

Los problemas a resolver cuilndo el sujeto es visto de urgencia, 

son esencialmente de dos tipos: prevenir y controlar las posibles 

bacterernias de origen dentario y pilra este Fin util ii0r aquellos_ 

medicamentos los menos toxicas posibles p2r-a el rif1ón y que sean 

de eliminación hépatica, para evitar el ri csqo d1: sohr<>carqa de: 

las funciones renales que: estan muy dismirn1idas o an11ladas. 

Cuando no se trata de urQcnci~s. importa to~ar conlílcto con el ne 

frólogo, con el fin de establ1~cer un plan de tratarnicfltO en las 

mejores condiciones posibles. 

El examen endo-bucal cuidadoso y preciso. es esenci0l en estos 

sujetos: 

Todo foco infeccioso dcbr. sr.r cnaclicado: raíce::;, dir:rilc:s infoct;1 

dos, granulornas, quistes, dientes incluidu:; r¡ subniuc¡;-,o:., bolsa~, 

paradontalcs,tartrectomía. Debe1:1v" poner de relicvr: 1¡ue en esto·.~ 

pacientes he111os cornprnb¡¡clo qur: existe unil hipcrcen:uiuisi:, dcnta(i:1 

y una hipomincrillizaci6n del hueso c)lVf:OlJr, (l flé5i1r r!r:l cual 

queda r~uy adherido al diente, lo qui: entruí·1a riesr¡o d<.: fracturo 

en el momento de la extracción. 

~Los tratamientos endodónticos deberán ;;er pedectarnente ejecuta 

dos. Esto es más dificil y¡¡ que liJ cámara pul par rnuchils veces es 

inexistente y la entrada en los conductos radiculares está redu­

cida por la formación de dentina secundaria. Esta hiperrninerali­

zación paradójica demuestra ur1a vez más que el diente está ex­

cluido del pool cálcico. 
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Las prótesis fijas o removibles serán no traumatizantes. 

Las manipulaciones requeridos deben set· efecluactas en un perio_ 

do lo más breve posible, pues es indis~ensable colocar estos sujetos 

bajo protección antibiótica preventiva adecuada. En los casos dia­

lizados, es indispensable una prepMación inicial del pacient~· por 

el nefr6logo cuando una actuación quir0rgica dental est5 indicada, 

para reducir el riesgo de hemo1Tcl'JÍ·lS. [stos sujr:t:os est5n ·1rj':lf:-­

tidos a sesiones de riñón art·ifici.11 rlos o tres vrcrs por 5¡:¡¡1,·iri.:1. 

Las hemodialisis se real izan, seu ba.io heparinotci·apia c1enel'al o -

bajo heparinización n:rJional; L1 hcpc1ri11il introd11c idu en J¿¡ r:ntra­

da del circuito extracorporal es neutrt1l izadil poi· sulfato de; prnt.a_ 

mina a la sal ida del circuito. Es p1ws necr.sario, pedir ai iwfr6-

logo una hiperinizüción regional r•n lii ~;r:sión de cliálisis q11f• n1·r<­

ceda a la intervención, con el fin de evitar una hcpar'inemia ,·re'; i­

dual. Además, muchos de estos pc1C imites r~stbi\n hJjo antivi U:,, in·J-

K a fuertes dósis, con el fin dr. consequif' riarcildils hípocoa1i1.1]11Ji­

lidad para r1revenir tro1tt!JOSÍS d1) SU fíc;t11i,J O sh1111:: drteriO-'.''·llOSO. 

El tratamiento médico rJr.ber5 pur:•. ot·ir;1ltürse il dis111irniír r.sto~ an­

ticoogulantcs y a veces incluso dar vitr.1minc1 i'., pur·¡¡ permitir].) -

intervención quirQrqica. 

Por 6ltimo, no olvidar que si bien los antibióticos u ntfas -

medicamentos administrados entre las siones rJe diiílisis so11 r:lii:1i­

nados muy lentamente, la depur.JCión ¿¡rtificial lo> eliminar;í ':Or: -

rapidez; será pues necesario admini'.;trarlos al final de la sw:;ión­

de h~nodiálisis, para obtener una tasa plasmática eficaz. 

Finalmente debemos dr:stacar que los enfermos con politranr;fu­

siones, con frecuencia son portadores de antígeno australia, virus 

r:esponsab1e de la hepatitis de inoculación. El odonto-eston1atólo­

go deberá pues tomar todas las precauciones necesarias para evitar 

producirse her·idas y advertir a sus ayudantes, particularmente te­

niendo en cur.nta que la saliva es capaz úe trnnsmitir el virus. Se 
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Se recomienda guantes quirúrgicos. 

CASOS DE TRASPLAMTES REtlAL!l. : 

Como las funciones renales q11ediln 1-establecidas de manera 111,is 

o menos satisfactorias, el problema específico en este tipo de píl­

ciente es la infección, ya que r.1 t1'atamicnto inmunodcpresor y 1a­

córticoterapia predisponen al sujeto a la ar¡n°sión :nicrobiiHJil. P,y 

esta razón toda la intervención quirúrgica ser5 pr~cndida de anti­

bioterapia preventiva desde dos dí¿¡s anti0 s, ser¡u ida durante ocho -

días después. Lo mismo se efectuarei rara tratamie11t.os edodónt. iCo'.; 

tartrectomias, tallados para prótesis fijas, ''te., con el fin df: -

evitar una posible bactercmiil. En estos ca~;os lil tr:rilpéutica anti 

biótica sera instauradd dos días ant1~s y podrií ser s11spend idil trec· 

días después, por ser menor el riesqo dn infección. 

Pueden también rrescribfrse en.iua<pJc'S con micoc,i...itina, anlr:; 

y después del tratamiento, ya qtlf: estos pacientes :.rm muy suscr~p­

tibles a las infecciones fúngi<:il5 (candi dos is). 
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MANEJO DENTAL DEL PACIENTE CON INSUFIC!EtKIA RENAL(incluyendo cuidados 

en la emergencia dental) 

Insuficiencia renal Crónica: 

Evitar el tratamiento dental del paciente si el nivel de creatinina seri 

ca es mayor que 1.5 n~/100. 

Pretratamiento= Realización de examen de discracias sanguineas,cerrar 

el control de presión de sangre, atención meticulosa para una Luena 

tecnica quirurgica,evitar lils drogas r.ietalloliz<:ldas por el riñón o 

drogas nefrotoxicas. 

~:anejo C1gresivo de infecciones orofaciales. 

Hospitalización que podria ser conciderada para infecciones severas 

o procedimientos mayores. 

HEMODIAL IS IS: 

Mismas recomendaciones que la Insuficiencia renal Crónica, más ant.illio 

tico profilactico para todo trabajo ::J<ental, y así prevenir ündocar 

<litis bacteriana, cuidado dental en los dias de dialisis( especialr~nte 

durante las primeras 4 horas rl~spues de la dialisis. 

Examnen de f19 Ab solo ilntes del trJt¡w.ir"nto. 

Hospitulizución que ¡iuede ser considerada para infecciones severa'; o 

procedimir!ntos mayores. 

TR.ASPU\MTE RU;P.,L: 

r.:isr1as recomendaciones que la ínsuficir~ncia f(enal Crónica., r-:as ~u¡,le· 

. mento _ele cort i caes teroi des, pueden ser consideradas an ~ i b i ot i cos ;11·of _i 

lacticos .. f1ara prevenir infecciones orales en pacientes con cirurJia 

·(por ejemplo, en extracciones). 

Hospitalización puede ser considerada para infecciones severas o prn­

. cedil'li en tos mayores. 
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INVESTIGAC fON 

INTROOUCCION 

Corno sabemos las caracteristicas a nivel oral de la Insuficien 

cia Renal Crónica, no son bien conocidas; existe poca biblioq1«1r"ia­

que nos hable de ello. Por ésto reali<:<1mos und investigación pa•·J -

evaluar los cambio~; bucales en enfe1·¡¡1os renales no u1·émicos, ¡~n en­

fermos urémicos antes y durante Ja lwmodiillisis y, r>rt paciento·, 

trasplilntados, y los co1i1paramos con una pobliición control para r:ue­

nuestros resultados fueran m~s precisos. 

Selección de Pacientes. 

Todos los cnformos de los ¡¡rupos 1 al IV fueron tomados ;;n for:. 

ma consr:rntiviJ, dr: Ja poblilción dr~ par:ientr:s del Ser-vicio de ·:,<ro­

loqia, Unidad de llr:rnodia]i<,is y Trit:,plilnte Renal, d•·l llospit;1l ••:ne 

ral del Cr:nt.ro M1~d ico !lile ioni.11 rJr:l IW,S f!n l iJ Ciudar! de M6.x iu;. 

Lós sujc~t.os e,;rnos, •irupo V o 'Jl".JPO cnnl.rol foernn exami1H·i•1'; -

en Ja Clínicil Dent;il liovr:dildes, Sucur";"J S1rnta Cruz !1eyehualccJ ·:L,i .. 

ca'da en lu C;Jlz. Ermita lztdfú1lapa No. 160') en la Colonia del :• i<>1<10 

nombre (Santa Cruz Meyel111alco) en la Ciudad de Mrxico. Los cri re-­

rtos de selección fueron los siguien ~s: 

Formado por 5 pacientes adultos, de ambos sexos, con Insuficie~ 

cia RenaJ Crónica moderada, que no han requerido hemodialisis para -

su manejo y que fueron admitidos al Servicio de Nefrologia en ronna 

consecutiva. 
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Grupo II 

Formado por 10 pacientes adultos de ambos sexos, con lnsufi-­

ciencia Renal Crónica avanzada, para la cual requieren hemodiali-­

sis. Fueron estudiados en forma consecutiva al asistir a la 1.Jni-­

dad de Hemodi5lisis. 

Gru29 __ IJJ 

Formado por 10 pacientes adultos de ambos sexos, con t.rasplirn. 

te renal de mJs de 4 meses con funcionamiento adecuado y sin reac­

ción de rechazo, que as·istieron en forma consecutiva a la consulta 

externa del Servicio de Nefrologia. 

Formado por 5 pacientes adultos de anilios sexos, con enferme-­

dad renal pi;ro o.in insuficiencia, hospitalizados en forma consrJ:/J­

tiva en el Servicio de Nefrología. 

Control formado por 20 adultos sanos dí! illnhos Sf!XOS, sin M1U~ 

céden tes de enfermedad renal , e:~arn f nados en forma consecutiva r::l -

la consulta de la Clínica Dental ilovediJdes, Sucursal Santa Cruz -­

Meyehtia leo, en 1 a e i udad de Ml·x i co. 

Todos los enfermos eran manejados desde el punto de vista w2-

dico por el Servicio de Nefrolor¡ía y esli:rbdn car·ac:t:erizados en cuan 

to al diagnóstico de la enfennedild í'rir:ci¡:;al por biopsi~ re~al. A 

todos ellos se les practicaron pruebas de función renal y medici6n 

de .elementos químicos ele la sanqrr:,con frecuencia variable de acuer 

do al procedimiento teraréutico al que estaban sometidos. 

Los pacientes de los grupos l y IV fueron examinados durante -
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su hospitalización para procedimientos diagnósticos o terapéutiros. 

Los pacientes del grupo Ir fueron examinados inmediatamente ant:·s­

o después de uno de sus tratamientos de hemodial is is. Los paci•'11-

tes del Grupo III fueron exilminados d11rante una de sus visitas .-r:­

gulares a la consulta externa del Hospital, y los pdcientes del -­

grupo V, como ya se mencionó, fueron examinados en la consulta ex­

terna dentil 1 . 

A todos los enfermos se les hizo una exploración odontoló~ica 

usando los siguientes indices: 

IHOS. -

Indice de Higiene Oral Simplificado (de Silnes y Loe simril ifi 

cado). 

Este índice se usa para rnPdir Sf!Voridad y cantidad de.plrJr,., -

bacteriilna acumulada Se exuminan 6 dientes: incisivo central •,;,-

perior derecho (II seq~n el odontoqrama de la Federación Dentdl 

Internacional), pri1111!r molar sup,,rior den!cho (no. 16), primer rr.n­

lar s11perio1· izquir~rdo (ilo. 2F,), inci·;ivo cr.nt_rill infr:Tior dré1· 1_•r:i1 1.1 

(tia. 31), prin11,r molar inferior derecho (rlo. 46), :1 pr-imer 11101;,.- -

inferior izqui,,r·do (ilo. 36), se .-evi:;é1n por Lis Cilt'd', vr;st.ib1JL::·,-.·; 

en los dientes superiores y por linr¡ual en los inff~riorr:s. Cild11 -

diente llevar5 un n~mero de acuerdo al criterio si~uient.e: 

O - tlo placa en e1 di1•nte. 

- Delgada capa de placa adherida a la encfa libre y área -­

cervical del diente (placa en el tercio cervical). 

2 - Presencia de placa de depósito en los tercios cervical~s­

y medio del diente. 

3 - Abundante capa de depósitos de placa bacteriana más all6-

del tercio medio (abarcílndo el tercio oclusal). 

Los números obtenidos en CiJda diente sr. promedian dando como­

resultado el Indice de Higiene Oral del Paciente. 
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Ig= Indice gingival de Los y Silness. 

Es un sistema para cuantificar severidad y localización de 

enfermedad gingival; se hace revisando cada diente siguiendo el ui 

terio de: 

O - Encía normal. 

- Ligera inflamación, ligero edema, ligero cambio de color~ 

ción, no hay sangrado J la paradontometrfa. 

2 - Moderada inflamación, encia roja y un poco brillante, s0n 

grado a la paradontometria. 

3 - Inflamación severa, rojo intr;nso y mucho edema, tendencia 

al sangrado espont~neo y abundílnte. 

J_p_?_~ Indice Parodontal de Ra1?1fjorr.I. 

Este indice se basa en el exámen de 6 dientes: incisivo cen-­

tral superior izquir?nio, primer premol<lr' surerior izquierdo, pri1:''"r 

molar Sliperior derecho, incisivo cr:nl:1'a·1 inferior izquierdo, nri":P:' 

premolar inff!rior dr,recho, primr;r 111olor inferior izqui<,rdo, y lü -

exploración se calificíl de la siguiente manera: 

o - F.l surco s r~ extiende rJ;: lú unión r:emen to CSlilil l te a la - -
inserción r>pi1:r!l i ¿¡ 1 o mn. 

l - El surco 58 f;X ti ende rJf, la unión cemento esrna l te a la - -
inserción eritelial l mm. 

2 - El surco se ex tí ende; ele la unión cemento esmalte a la - -
inserción epitelial 2 mili. 

3 -El surco se ex tí ende de la unión cemon to esmalte a la - -
inserción epitelial 3 mm. 

4 - El surco se extiende de la unión cemento esmalte a 1 a - -
inserción epitelial 4 mm. 

5 - El surco se ext·iende de la unión cemento esmalte a l iJ - -
inserción.epitelial 5 o 6 mm. 

6 - El surco se ex ti ende de la unión cemento esmalte a la - -
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inserción epitelial a m5s de 6 mn. 

Se saca el promedio de los seis dientes examinados. 

Caries Ji.= En este índice se anotó el número de caries existen 
tes. 

Caries!'._= La profundidad de lu caries se calificó de la si']uie12. 
te manera: 

- caries incipiente. 

2 - caries moderada o profundldad media. 

3 - caries avanzada o profunda. 

Tdd= Trastorno de clr•sarrollo clr~ntal (Pn cuanto al tamaño, for­

ma, ndmero y estructura de los dientes). Se anotar5 la patolo~iJ -

que se encuentrr<: 111acrodoncia, nncrndoncia, fusión, desin dew;. -

anodoncia, supe1-numerario1, hipoplasis, r:t:c., y el niímrcro de di•11-

tes afectados por paciente. 

RESULTADOS: 

El grupo 1 (Tabla l) estaba consti tuído por 2 p;¡cientes 1r:•1J•:­

res y 3 hombres de 43 a 57 años promedio de 50 .IJ. Dos enfermos - -
con insuficiencia renal crónica secundaria a glomerulonefrltis y -

tres enfermos con pielonefritis, con duración de 6 meses a 3 aílos, 

con urea de 49 a 155 mg/100 ce y creatinina de 3.2 a 20 mg/100 ~c. 

Cuatro pacientes tenian calcio bajo y cuatro tenian fosforo alto. 

La exploración bucal mostró (tabla 2) un IHOS que fué de 3 -

en 3 enfermos y 2 en 2 con media de 2.6. 

sos y·2 en el restante con media de 2.8. 
El lg fué de 3 en 4 ca­
El lpa fué de 5 en 3 pa 

cierites y 6 en 2, con media de 5,4. El ndmero de caries fué de -
O en.3 enfermos, 2 en uno, con media de 1.4. y la profundidad du­

caries fué de 2y 3 respectivamente con media de 1.2. Como --
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hallazgo clfnico vale la pena subrayar el discroto aliento cetónico 

en algunos pacientes, el indice de caries bajo con altos indices -

parodontal y gingival y la qran cdntiJad da placa. 

Este grupo tiene inflrnación scvr•..-a, con sunr¡rarlo espont«ínr:n,­

movilidad de piezas dentarias. No enr.ontrumos ninqün trastorn¡¡ <Je 

desarrollo dental en este qrupo. 

Los pacientes de este qrnpo r<.:cibí.ln con dosis variables ]c,s­

siguientes medicilmr.ntos: furoscmidc· corno diur'f:tico, illfa-1m;til-dn­

pa, como antihipertensivo, complejo R para prevenir enuropatfa: -­

perif~ricas, vitamina e, ácido fólico y fumarato ferroso para evi­

tar depleción de estos fuctores y 1-cdur.ir la <1ne1nia, agente an,1hii­

lico, calcio oral y vitamina[) na.-a crw1pr?nsar el hipOflürütir'oi:jic­

mo secundilrio. 

El grupo ll, tilbla 3, consistir- •:n '; p;1cientr:s del S<?Xo f,,,,:r;­

nino y 5 del sexo rn.)sculinao, con r;rladr;s ·;,1,·iat:ilr?~ dr; 17 a ')2 :J1\'J'.> 

con promedio dr: 34.4. La duración de l<i t1u.iodic1lhi~, varió dr: ! :: 

10 meses y los valo1·es de urr~a ose il.iban ent:r'r· 91 y 276 mg Í''". l!ili, 

la creatinína s<?rica variabil de 9.3 .1 25 1w1. por lílíl. Todcs ](.·, -

pacientes rnenos 2, tenían calcio s6r'ico bajri y el fiísforo s<i<: 1 ; ,: •• _ 

neo al to . 

.En la tabla 4 se apreci<ln los inri ices tmcalr». El IHOS fu<: ·:r: 

1 en un paciente, dt; 2 en 5, y de 3 en 4, la ~1e•Jia del r¡rurio Lr«· -

de 2.j. El Ig fu& de O en todos los pacientes excepto uno que te­

nfa gingivitis marginal, el promedio fu6 de 0.1. 

El lpa fu§ de 1 en un paciente, 2 en 2, 3 en uno, 4 en uno, 5 

en 4, 6 en uno, com promedio de 3 .8. 

El número de caries fué de O en .3 pacientes; 2 en un paciente, 

4 en 3, 5 en 2 y 6 en uno, con media de 3.0 para el grupo. 
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La profundidad de la caries fué de O en 3, uno en 5, 2 en 2, 

con media de 3.9. 

En este grupo no se encontró trastorno de desarrollo dental. 

Es de hacer :iot;:r cerno hallazgo el fricc la presencia de a] i1~::­

to cetónico en todos los pilcientes, .1 la palidr:z de los tejido·; - -

blandos, gran cant idJd tle placa bact:1~rianu r.on ;wsenc ia total ck 

reacción inflamatoria gingival pero con destrucción parodontal. 

La frecuencia de hemodial isi 0
, era de 2.5 veces a la semana <1·1-

rante 6 horas, y los pacientes recibían con dosis variables los 11is 

mos medicamentos del grupo l. 

El grupo l r 1, tabla 5, es tuvo forrn::id0 por 5 paci •:n tes del 0 r:­

xo masculino y 5 pacientes del sexo fr.menino, c11ya•; edades -variM'Jil 

de 17 il 49 arios. La cturación dr:!l IJasplante n:nal iba de 4 r11e,, ... , il 

14 años con un prornr>dio dr! ;:,5 '1i1os. La dr~p1iraci1ín d1: creat.inin,; 

de riñón transplantado era arriba de Wí ml ./min y la ueatinin-ci ·,·,_ 

rica er•) norrnill en todos los pac ie11!:1~<:. 

En la tablil 6, 51• •1en los ínc!icrs f'xa111inacJoi; hucalrnent.e. 

El IHOS fué del en siete pacientes y de 2 en 2 pacientes •,1 

solamente uno tuvo índice de 3. La media del r1rupo fué de 1.4. 

El Ig fué de O en un paciente, de 1 en 7 pacientes, 2 en uno -

13 en uno, con valor medio de 1 .2. 

El Ipa fué de l en 2 pacientes, 2 en un paciente, 3 en 3, 4 

uno y 5 en 3, con una media de 3.2 para el grupo. 

El número de caries fué de O en 5 pacientes, l en 2 pacientes, 

2 pacientes y 3 en uno con un valor medio de 2.0. 
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La profundidad de caries fué de O en 3 pacientes, 1 en 2, 2 en 

2 y 3 en uno, con promedio de 0.9. · 

En este grupo tampoco encontramos altPraciones de desarrolla -

dental. 

La paciente nGmero llI-3 cursaba el 4º mes de e~barazo, y la -

exploración bucal r¡,·1eló los ca111!.iios habituales del 1:111ba!'azo, cr,,, -

aumento de IHOS y gingivitis que se consir.leruban normales. 

Es de hacer notcJr corno hallazgo el ínico, lil presencia de ulu~­

raciones periorales profundas, y de cicatrizaci6n tórpida en 4 ¡;a-­

cientes. 

Todos los pacif~ntes ele este grupo reci!Jí,1n uzatioprina con '1 11-

sis variables entrr" ~jíl y 200 1WJ. por rlía como inn1tm1os11presor. , .­

bién todos los pacir;ntes de r!ste g1·1;po rec ibLrn prerJn i•;ona a dr.ic, i ·,­

variables; y adernás, eran tratados con cnlut:orios de 11istatini1 ;,;''"J 

evitar proliferación de canclida albicans (honrJo opon11nista mu/ !:·r:: 

cuente en pacientes ho5pitalizacios e inmunosuprimidos). 

El r¡rupo !V, t¡ibla 7, r•sti:iba formado por 2 hombres y 3 mu i· r·r:c,, 

con edildes de 26 a 49 aiios y con díii'Jnóst.ico de hiped.rmsión l!r'~'-­

rial en estudio, 2 dr: el los, y lupus eri toma toso. pielonefri tis e' 

·infección de vfas urinarias, cada uno. 

Todos el los con función renal normal excepto uno con retención 

nitrogenada incipiente y todos con calcio y fósforo s6rico normal. 

En la exploración bucal, tab'la 8, se encontró un IHOS de 2 <>n 

enfermos y 3 en el restante con media 2.2. 

El iG .fu§ de 2 en 2 pacientes y 3 en 3 con media de 2.6. 

El !Pa fu§ de l en un enfermo, 3 en uno y 5 en 3 con media ele-
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El ndmero de caries fué de O en 2 pacientes, l en uno, 3 en uno 

y 5 en 3 con medía de 1.8; la profundidad fué de O en 2 enfermos y 

de 1 en uno, 2 en uno y 3 en uno, con media de 1.2. 

En este grupo, como en los anteriores, no encontramos trastor­

nos de desarrollo dental. 

La impresión clínica fué de qtw se trataba d¡" pacientes non.1a-

les. 

El grupo V, de Control, estuvo compuesto por 11 hombres y 9 1·1~. 

jeres con edades que variaron de 13 a 55 ai'ios con p1·01;1edio de :l0.6. 

Todos el 1os ner¡aron antecedentes de enfermedad rena ! previa y para 

los propósitos de este estudio eran personas sanas sin problema -­

sistémico. 

La tabla 9 rn11estra los hallazgos de ]il e:q1loración bucal: ;0
) -

IHOS fué de O en. 5 pacientes, 2 en 3, y 3 en uno, can media de 

1.25. 

El lg fué de O 0n 5 pacientt·s, 1en6 pacientes, 2 en 6 p;1cien 

tes, 4 ün 3 pacientes, 5 en 2 fluC ientP.s y 6 r"n uri pilcir:nte, cori ~,,_,_ 

dia de 2.9. 

Número .de caries fué de 2 en 4 pacif~ntes, 3 en 4 pacientes, '' 

~n un paciente, 5 en 5 pacientes, 6 en 3 pdcientes, 7 en 2 paci~n­

'tes, 8 en un paciente, 9 en un paciente y 10 en un paciente; con -

media de 4 .8. 

La profundidad de la caries fué de 1 en 4 pacientes, 2 en 12 

pacientes y 3 en 4 pucientes, con media de 2. 

Tampoco en este grupo se encontraron trastornos de desarrollo 

dental. 
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DISCUSION: 

El prop6sito de este trabajo fué estudiar las manifestacinnµs 

orales, dividiendo el material de pacientes estudiados en: pacien­

tes renales con función normal, racientes renales con insufici1:1'.-­

cia moderada, pacientes renales con insuficiencia a~anzada y en -­

hemodialisis, y pacientes con tri1splante rr:n,11 funcionante, cor'<:;:­

rándolos con un grupo de sujetos sin iintecr:denLf:s dié enfennr~da•l -­

renal. 

El grupo control, grupo V, fltH:de considerarse nonnal ya qrJ•.· ·· 

fué estudiado en la Clínica Dental Novr;dJdr:s (Sucursal Santa Cr";Z­

Meyeh11alco) a la cual el pacientr; ar:1Jcle par.1 atención dental pe¡,- -

alguna mol<:stia r:specífica en el fi(J de las veces y il revisión :,,·r¡ 

filácticei en el 40.'. El nivel ernncímico y uJucat:ivo es compr11":'»L. 

Los p«cientes en el !Jr-llfJO t.raspl..intiido rr,quieo;n cor1<;ulta de n:J:_:r.­

tolociía constante, los pacir:ntec, r:n hr:modiiJl is is y los que tii,·11·: -

insuficienciil ren<il cnínicJ modr:f,1d<i, t.,ir11hi1~n a';i'.t"n r;n fon'1..; ,,.._ 

guiar il OdontolrJ<JÍiJ, .:iunque p'lsiblr::Hr:n!;;: r1or su 11i;il •:stildo no :.,·;,::_ 

tiquen J;¡ hic¡ir:nr: rer.on1r·nd:idu. 

Todos los ¡Ji1Ci•;11tes dr• loe, r¡r·upos [, ![, !!!, !'/,son r:o11i.,,_ 

lados en el hospit,,¡l y la milyor'i¿¡ dr: f:l los son <:u.ietos de hospi :·,:,_ 

lizaciones frecuentes, en el cu!'so ~e las cuales se les sometP ~1-

régimen de la higiene rutinMiet. 

Por lo anterior se consideran grupos comparables en lo que ~ -

éste estudio se refiere. 

El grupo con insuficiencia renill crónica est.i'.lba formado poi' -

"5 pacientes en quienes las manifestaciones del d~ficit de función­

.renal se había hecho evidente entre los seis meses y trns años - -

antes del estudio. La severidad de la insuficiencia renal cró1iica 

de moderadamente avanzada, todos ellos con crea 
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tininas elevadas y con alterdciones francas en el metabolismo de -

de calcio y fósforo. 

Desde el punto de vista bucal, se puede caracterizar a est·e -

grupo con: placa bacteriana abundante y en ocasiones 111oderada. con 

inflamación gigival muy severa, difusJ, sangrado espontáneo y .;b111~ 

dante, encía roja y edema tos¿¡. 

El tejido parodontal se encuentríl Jlterado, con bolsas par·s10~ 

tales mayores de 5-6 mm., bolsas infraósf:S y dl'struccion marc;.;•I:; dr: 

crestas alveolares y aliento cetónico. 

Llamó la atención el bajo índice de car'i.;s y la poca prof1n;•.li­

dad de ellas, los índices de estos dos factores sr: r:ncontraron lo•; 

más bajos de todos los grupos e'.".t.urliados ( t<lbla 10). 

Los índice'.> r¡iric¡i'talPs y paroriont·iílr;c, '.;on los q1H; se es¡K:•»:-­

ban en prr~sencia de la Hic1gnitud ,fo lil pl¿¡ca br1ctef'ían.1; sin e:::J,.,,._ 

go, no se enc1wntra inflamaci6n crónica, corno serÍJ de esper.H--.·· ·· 

en individuos <1d1Jltos c.on plilCil cow;tanl.e ·¡ dest.n1c.ciiín paroclr.J11'.·1] 

severa. Estos pacientes tienen 1rniJ n::ilcción infla1;wtoriiJ rnuy ;,.-¡,,­
dil e intl·n<;il y r!l índice: de caries es bajo r:n prnp0rci!.ín a la ,,i.J­

Cil bact.f2riana. 

Se desconocen lils caracU:risticils de la saliva en los pací•:q­

tes urémicos .Y por lo tanto, la inf11wncia que pued<111 tener el : .. r: 

y las eritías siálict1s corno causa de patoloriía bucill. Estos pací'''~ 

tes reciben suspensiones de aluminio y magnesio por la via oral,­

que son muy alca'linas; por lo tanto, podrían influir en la flor·)­

b~cteriana y en el tipo de reacción inflamatoria. 

Tanto en este como en los demás (ji'upo:; de pacientes estudi·:--

. dos, no se encontraron trastornos del desarrollo dental, debido <1 -

que no encontra~os pacientes infantiles en los cuales los dientes-
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permanentes estuvieran en desarrollo. 

El grupo de pacientes "n hernodia1isis está formado por 10 pa-­

cientes que habían padecido insuficiencia renal crónica por tir:r;¡ros 

hasta de 12 años y que se encontraban en hemodial isis por periodos­

que variaban de 1-10 meses en esperíl di: un donador adecuado QijrJ -­

trasplantr" renal. Las rnanifr!StM:ionr:<; bioquímicas de la insufii.:i;;n 

cia renal crónic.:i Si: 111in1t•2nía bc1,io contr'ol 0ducu •. 1flo pero per'; i'-,: ¡,,_ 

retención de elem1:ntos nH1-ogenMJO<; con hipocalcernia e hipe1·fr;cJ1-

ternia. Estos pucir,ntes no tienr:n acidosis mott1[)Ólica (o ;,i i,1 ;:;, .. 

nen es muy discreta), ya que se compr;nsa con ld hcmodial is is. 

Este grupo presentó qrctn cont.idild dr~ placa bar.teriana cn:1 bol 

sas parodontales de •1 a 6 mn. como pror.ré·dio, df'st:rncción morJn¡-.¡rfo -

de crestas alv;!olares, aliento C(,tÓnico. ¡' pesar de lo ant1~,-io(, -

llamó 1,1 tención la a1.isencia tof:ii 1 de inflam,1ciór1 9ingivill c•i::;i ·r.·­

plicacióri dr.br: residir en la depresión drd ªP'Jriil.o ininunoló•Jii 1J 1>­

los pacientes 1;rr!:nicos sujetos il hé:modiulhí'.;, con11J y¿¡ se mr'rii:: 1n.'i 

prev i amen t r. 

El índir:p dn caries y su fH'ofundidarJ r;;; bastiJnte menor •lz: 1•1 

esperado en pre~encia de esa plüca bacteriana y la explicaci6n na -

es evidente• en el rnornr:nto actual. 

El grupo de r~nff!rmos con trasplante renal está fonnaclo ;1rv 1.r! 

pacientes en quienes el trasplante renal ha tenido éxito fut11.irníill­

desde 4 mes0s hílsta 14 ,Jños. tlinr¡uno de estos pacientes t.e11ic1n r.n 

el momento de estudio retención ni tro'}enada ni anormill idades dr· 

ca1cio y fósforo sérico. 

Desde el punto de vista odontolór¡ico la placa bacteriana es -

mínima por lo genf!ral, y la inflamación r¡in9ival es ligera o m;irrJi .. 

nal, proporcional o normal en relación a 1a cantidad de placa. Lla 

maba la atención que en varios pacientes la encia parecfa sana pero 
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el parondont6metro indicaba lesión parodontal moderada o severa -­

(pacientes l, 2, 3, 6 y 8, sin embargo, en el resto la correlar:ión 

entre placa, gingivitis y lesiones pilt'odontilles es lu esperilda. ~)~­

rece ser que 1 a enfermedad parodonti1 l en es tos enfonnos pers i <;r1-• -

por años, desde períodos iniciales de la insuficiencia renal uiini 

ca durante la hcmodialisis hJsta el momento rle este estudio. 

La paciente :lo. rrr-3, Clli'Sdb.1 el.¡· f;iiili<ll'.lZIJ y [lt"(~scni..J/j:; -­

gingivitis de embaruzo, había f'r•cibido •.:l u·a-,plantr> renJl 2 ,1:11;;­

antes y recibía los rr:edicarm:ntos 111encionildos para est1; grupo rk· -­

pacientes. Es evidente que a pesar de este tratamiento, el nacie~ 

te conserva cierta capacidad de [ll'Oducir r-eacción inflamator-i;, lo­

cal. 

Cuatro pacientes de este gr·upo presentcltJiln ulceraciones ·~•ipe1~ 

ficiales y profundiJS de 4 a iJ nl!ll, de di,Ím2t.10, aJr¡unas dolCHO',d".,­

algunaS con secruicín blcinquc:;inil local iZ<Hla:. principa1ment" •·n -·· 
unión HllJCOCut,)ne¡¡. La etifJlüqÍ<i !"J<1rf!U 0.er infecr:i6n (viral () t,dC 

tr.riana) que podrL.1 ¡:star focilitilda po1' li; adrnini':'.tración ur"1r;:c­

de un inmunosupresor (azatropina) y rfo pn:rJnisona (antiinf1'1r::at.-_11· 

e inmunosupresor). 

La enformr:rJad parodontal r.n •:~ceso rJr: lo c•sper·ado en lo:. ', ¡1a 

cientes que se c~contró, podria cxpl icarsc como reliquia de 10 °n­

fermcdad parodontíll que se describió en ei r¡rupG [ de insufir;i•:n-­

cia. renal crúniciJ y que podrio persi:, tir d1)n después de mucho~ •1í:rié. 

de hemodiálisis o trasplante. 

El grupo de pacientr~s con enfr:.:rrnedadr~s renale:; varias puo -­

sin alteración importante de la función rr~nal, sin retención nitro_ 

genada ni alteraciones de calcio y fósforo, fué incluido en e~te -

estudio para tratar de definir si la cnferrnediJd rcniJl en ausenci,) 

de·uremia tiene alguna influencia sobre el aparato estomatoló~ico. 
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La exploración bucal mostró una placa bacteriana 1in poco m,ís 

elevada que el grupo control, así como la inflamación gingival cn­

rrespondiente, ésto sugh're que lns pacirntes en su 111edio a111bi1·11tc 

habitual practican la 1 irnpieza oral mSs cuidadosa que cuando '·'' -­

encuentran en un medio hospitalario r.n el procrso de múltipl1;•; <>';­

tudios que les hacen frrrg:1larc:s lil 0
, horJ'.; df' alimH1t.ación, d': c;u1" 

ño y de aseo rir.rsonal. Los dclllás hall<llqo•; Cdlwn dentro de¡,, ,·,or 

El grupo contrnl presr:nt.1 1111 íw.!icr:· dr• pliica bJr.teriana t.r.-­

tante bajo debido pO'.;ililr,•111r!nU: a sus 'lisitas conserntivas e i:1é,--­

trucción odontolr:igica, ya que la r.nn,;ul t:a ,.,., la qur: fueron ex:, .. ,í na 

dos era por citil prr;via y r;s liiyico s11ponr<1", q1H: s1: ceriillaban í<:is 

dientes antes de .~1sistir. Los halJ;J.~rJos son lo~ nor111a·1cs en •1n:1 -

población r1:lr1tiva111r,nte '.,ana y nonnal ili.HH11H: r:l índice de cal'i••s -

fué mayor q1H? '' l de lo-; 'fo111;í s grupo•.;. 

Al analizar r!l indice d1' fJ)dr.<i hilU.r·ri;rnci f'rl cada uno (ir:, 11:·;­

:irupos esr11diarJos r:s evid<!nlr: q1:1• lo·; qr'.lpo~ TI r y ['/son lo•; ':;•:­

tien1:n lo·; valorc•s 111iÍs bajo•;; lo:; 'Jr .. 1v1•; [,¡;y rv tienen Írlfii·,.·; 

'iemejantf!S í!nt.re Pllo•; y '..nn ;wriliÍ11it1darnr•rri:<; r:l dobl'' que el 1!· 

grupo de trasplantr· .'/ con l. ro 1. Obvi;,1·1;:ntr; ésr.il di '.r:renciil no 

producido por la enfrnnPrliJd 'ii·,tJ11:1ica ü POI' r:l rirou.•rJirníento ;,. ,_ 

péutico, sino c¡ue los r;rupos con ínrJicf:', rnr:nor'"'.; r,rJ (:',tán ho<,1,j ·¿,. 

]izados y Jlr,•;,111 una vida non1wl, rriientri1::, r¡11r: los 11ru¡ms con '1,c:i. 

ces mr1yores est,~n hO';pitalizarJos y/o ti1~nr:n lirnitar::ion0s físic•1. 

por su enfermedad y SLI higiene dental p¿¡:;a a un seg1indo plano ,,,. -

importancia. 

Es interesante sei1alar que los pacicnles trasplantados tir:n"il 

un indice de placa igual il los controles. No se identificaron los 

germenes en cada uno de estos grupos, ya que no estaban dentro d~­

los objetivos cíe es ta i nves ti gac i ón, pero es un campo que deb1: <;r:r 

explorado. 
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En lo que respecto al estado gingival es interesante seRalJr­

diferencias importantes entre los grupos estudiados. El grupo 1 -

presentaba el rirarlo más severo y la inflamación rnás ilr¡uda; el q, ·:­

po II fué impresionante por la ilusencia de inflillildción f'íl presc11-­

cia de placa y parodontitis; el grupo!!! y r~l control eran no1·1:::­

les y el grupo IV presentabil gin9ivit.is en p1-oporción et la plJc.~. 

Los pacientes en h1:modi<il is is, como y<l s" 1ne11cionó, tir:m~n una,,··· 

presión irnpoi-tant.E· y <J1:111TcJliz<1d,:1 tkl "!J1li'11to inrnunol1j 1Jico que 

inhibe la resp1wsl.a inflil111<~Jtoria nrrn;1¿1l y í;s\.'1 r-;xplicii lil ausen1·i 1 

de gingivitis. Aunf]'lf2 los paciente•; t.l'ilSDLrntados reciben t:n f.-,, -

ma crónicit medicamentos qur' alteran lu respu•;:.to iniminc azatir1;,:·i­

na y prednisona, es evidente que el efecto dp estos 11u:::Jica111ento-; -

no es tan notable a nivel de las encías. 

Al analizar los índicPs rarodo11t.1l0s ''íl fonn<:t sr:cuencial r:'i'·­

da la imprr:sión q1F: en los pacir:ntr·c, rJl'l r¡rupo 1 1~strr; se cncur..".-­

tran en rt!laciún a la 11L.1cil b;icteriana 111,ís r>leviJd,1, qu"' al piJS':·· ;¡ 

hemodiáli~,is rlisminU.'/Pn r:n íor'n1i1 pMalr:lii lus ímlir:c,~ ·le pl<1Ci1 '.>J. 

teriana y pi1rorJont:al, pr:ro que al w1· tra·;pl1111ti1dri·; di;1:1inuye 

la placa bactr•riana ']11(; <:l Índicr! J<cJr!lr\ont.¡], rprr: [Jlci"'lliiM:Ce rr:i '. Í 

varnente elevildo. ['str= 1íltirno halla¿r10 oodríiJ tenr:r ','arias e1p1: .. :, 

cionr:s: que 1!1 p¡1rodonto dr.:sLruído no ",1! rr;c1i¡H;ri1 nunca total; ·c11-

te, 1o cual '" 1rn hacho conocido y úcr;ptado. UirH¡1J110 de estos · ,,_ 

cientes recibió tratamiento parodonLal. 

Se sabe que la boca es un si t:io de dise1ninac ión b<;cterian;, J­

que despufs de procedimientos quirfirgicos se producen bactere~iJ~, 

por ·10 que parecedil de c¡¡pital importancia el estudio sistemát !1;0 

y el tratamiento intensivo de la enfr.rmccJ,id parndontal de los f1d-­

cientes con insuficiencia renal crónica como parte de la rutinJ -­

profiláctica de infecciones futuras en pacientes irnnunosuprimiélv;. 

Además, como parte del protocolo para incluír al paciente en el -­

programa de hemodiá1 is is y trasplantP, másime que entre las cou:.11s 

de muerte, las infecciones por microorgilnismos oportunistas son --
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muy frecuentes y que óstos habitan normalmente en la boca. 

El grupo IV tiene enfermedad parodontal proporcional a ·1os -­

otros hal 1 azgos bucal es, y en el r:irupo control par·ece lrnber un ín­

dice demasiado alto, en referencia a la placa bacteriana, la cual­

se podria atribuir al hecho mencionado previamente de que al saber 

el paciente que asistirJ il la consultu dental se c:epillil los di1·11-

tes y el IHOS es rncnor Jl q:ie habi tuJ lrneni:.-: t id1t: é'l pacienlí:. 

Tanto el nGmero como l~ profundidad de lus caries en los 0··~­

pos I, Il, I!I y IV se encontrilron m1Khü ;nJs bajo:, de lo espet'<!do­

y menos de 1 il mitad que el grupo control. '.lo hay unJ exp1 icüc i(1n­

evidente para este hallazgo y aunque lil riielonefri t: is y la glrnw:rtL 

lonefrit.is son l:nfennedíldt'S de liJ la .. 2a. y Ja. decadas de la ·1i­

da, 1u insuficiencil! renai crónica no es 1Jn rror:eso que per111a11r·c':­

durante muchos años, por lo tanto no es posiblr: r:ncont.rar una r;1u­

Sil entre insuficirnciil rr:nal cr6n·icu '/ r:/ bajo ntÍ111er"O de carie;. -

Por otra part.r", p¡irr:ce haber f<1ctor'es !!tiolú')icrVi o 111ilrcadon:•; - -

genéticos qur· idcnt i ficun ,) las penona:, q11r: desarrolluron qlor.J:r"'l 

lonefritis postr:strr•ptocóccic;1 y c:s posiblr: r.¡w: existi111 mdrc<11Jr1,-:,:; 

fjenétiCOS 'llJ': identifiquen inrJiviriuns SIJSU:ptib]f:S de desarro]J.¡r­

Cilrir;s dental. (st.J es un án:a r:',pr:culati··1ii r¡iw r1:r¡uiere est11·li•J-; 

para detr.i"rninar la relación entr~ 1:1arcador·w; r¡enét:ico<;, carir:.s ·1 -

la. enferm¡:dad renal. 

Es conoC"ido el hr:cho de que los pacient(:S con ·insuficie11ci,J -

renal crónica tienen hiperparatiroidismo secundario y que ta111hifn­

al corregir las alteraciones metabólicas del calcio y fósforo rJP­

estos pacientes se logra también normal izar las alteraciones ós~J. 

Esto sucede parcialmente con la hernodialisis con c¡¡lcio en el lí­

quido del baRo como se acostumbra en el Servicio de Nefrologia, -

en el que fueron estudii1dos estos pacientes. Cuando un ri~6n tras 

.plantado logra funcionar normalmente, corrige las alteraciones -­

metabólicas producidas por la insuficiencia renal crónica y mejo-
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ra la osteodistrofia. Desafortunadamente solo a 2 pacientes d(~l -

grupo II se les pudo tornar radiografias dentales, las cuales nos -

revelaron cortical disminuí da y trabecul ación ósea menos densa, r~11 

los 2 pacientes, con lo cual, verificamos ef hiperparatiroidistno -

secundario existente en ellos. 

A continuación pre 0.entamcs r:11 cuod1·os 10s ri::tos más impor·~-·"'."':, 

scbre la investiga~ión realizada e~ pacie~tes con lnsufici~nc'0 r~ 

nal y su E•:ofoción. En el Hospitül Gener.11 SecciÓ!' de ~!ef1·ol•i·:fo. 



PACIENTE 
NUMERO 

1-1 
1-2 
1-3 
1-4 
1-5 

SEXO 

M 

M 

f 
F 

F 

EDAD 

52 

57 

48 
43 

51 

· GN = Glomerulonefritis Cr6nica 

PN = Pielonefritis Crónica 

DIAGNOS 
TICO --

Gil 

Gil 

PN 

PN 
PN 

?Ei 

Ti\l:U\ 1 Cl<lli'(l 1 

CARACTERJSTICAS CLINJCAS 

DlJHAC Iml DE 
L/\ E~lFCRMEDl\11 

(MESES) 

6 

36 

6 

5 

24 

Cf~E/\TnWil\ 
lll~l' 

d.il 

20 .o 
9 .:l 

3.7 
3.2 

l!REA 
1119 

l ::~ t) 

146 

155 

57 

·19 

CALCIO 
m~r:: 

1íl.5 

7 .5 

B.1 

4.2 
9.4 

l n fo rm a e i ó 11 o b te n i d a p o r f u e n t e el i 1· 8 e t ~ , r t: t1 1 i z J d il e n e 1 ~I o s ;' i t J 1 

General sección de nefrología con :•ac~rntcs c011 l.R.C. 

Febrero de 1984. 

FOSFORO 
mg;: 

5.0 

5.4 

5.5 

5.0 
2.7 



,,, 
•.l u 

rnr:¡_ e, " !;!:: !i':l l 

EXPLORACION DUCAL -----·-.. ----·--- ---· ---· 

____________ , _____ ,_, ____________ ,_, __ ·--- ...... -. ______________________ , _______ ---
,PACIENTE 

NUMERO 

l-1 

l -2 

1-3 

1-4 

1-5 

IHOS 
·~ 

3 

3 

2 

3 

2 

2.6 

Ig 

2 

3 

3 

3 

3 

. _______ ... ___ 

2.8 

!Pa 

¡· 
:J 

6 

5 

6 

5 

5.4 

CARIES (N) 

2 

o 
o 
5 

o 

1 A 

CARIES (P) 

2 

o 
o 
3 

o 

1.2 

-'------------------------- ___ , __ --··------ --.----- -----··· . -- ·--·----, ------ -- ---·--- -

Información obtenida por fuente directi\, :·eilliZíld,, en el Ho~pital 

General secdón de N.:frología co:1 pacientes con I .R.C, 
Febrero de 1984 

Tdd 

o 
o 
o 
o 
o 

o 



PACIENTE 
NUMERO 

SEXO EDAD 

: 17 

T,I\\~U\ ; (;1;1w11 ¡ ¡ 

HEMO\J 1 /\L \ S l ~, 

CAR/\CTERISTICAS CLI~ICAS 

DllRACION 
DlALISlS 

(MESES) 

CR[/\TINW/\ 
:11<1 

--------------------·---·-----

F 20 !\ 1 !i. l 

M 37 6 19.7 

M 13 12 . f~ 

M 30 3 9.3 

F 52 6 10.G 
F 37 2 11.:; 

M 40 17 

F 46 1 () 12 ,4 

M 47 9 10.6 

F 17 2 ,, r 
:._,J 

------·--·---·------·--- -------······-··-··--·· ~ - -·-~-. 

Información obtenida p0r fuente directa, 1·ezili~.id,1 en 

Gen eral s e e e i ó n a e ~!e fr o 1 o g í a e o n p ~ r. i en t:: s e o 11 1 . r~ . e . 
Febrero de 1984. 

UREJ\ 
111q· 

lli;'. 

127 

121\ 

91 

131 

1 :1;1 

Z/6 

?69 

lOli 

199 

CALCIO 
mg·.: 

8. l 

8 .1 

8,4 

7.5 

8.7 
8.4 
8 .1 

9.4 

9 .1 

8.5 

'•- ----~·- ··-·-·-•••·-·~·-r·---·-

e 1 Hospital 

FOSFORO 
mg:'.; 

4 

8.1 

2.6 

3.8 

4.8 
5.8 

6.2 
5.4 

5,6 

4.9 



PACIENTE 
NUMERO 

II-1 

I I-2 

I I-3 

II-4 

IHOS IG 

o 
2 o 
2 o 
3 o 
2 o 
2 o 
3 1 

3 o 
3 o 
2 o 

'11(' 
(. H) 

T l\i<t 1\ ·1 !~ 1 ~i li'íl 1 l 

llUllJf1I1iL i ~. 1 :, 

EXPLORACION BUCAL 
--------~#-- _.., __ ,_ -··~ 

¡p¡¡ Cl\R!f S (N) 

2 G 

·1 2 

o 
3 4 

5 o 
5 5 

5 o 
6 4 

5 4 

2 5 

CARIES (P) 

o 
2 

o 

o 
l 

2 

·------------·~------- ---~-·-·-- -·- -- ••""''- - -·-·- -·•F•--·-------- ----·----
2.3 0.1 3.8 3.0 0.9 

In forma e i ó n e b ten i da por f\1 en t <.: d fr e et a , re a l i : íl ct.:: en e 1 H os p i t 11 l 

General sección de Nefrología con pacient'.:s c0n I .R.C. 

Tdd 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
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THl\Sl'U\lifL iff' 

CARACTERISTICAS CL!NlCl\S ----·----··- ----- . -··-- - ----·----~-

··-·-·---·----. ----------·-·----~-------
------------------------·- -·--·-. 

DUIW~ION 

TR1~SPL /\iiTE 

DE PURi'\C l ON 

CREATlNlN/\ 

ml/ h1· 

CREATINrnA 

SERICA mgZ PACIENTE 

NUMERO 

SEXO EDAD 

---------------·---·--·---·-·- -------~------·-·- ··- ----·· - - - . .. . ..- -- - - -···· ····-· --- ------ ----------

Il J-1 M 32 

IJJ-2 F 45 

IJI-3 M 30 

JII-4 F 17 

111-5 M 34 

111-6 F 25 

IJI-7 M 49 

I 11-8 F 22 

1I I-9 F 20 

II I-10 M 25 

,, 
"' 

14 

2 

4 

5 

rn 
~ 
(. 

2.5 
C) 

9 

M 

í\ 

A 

M 

M 

M 

A 

A 

M 

M 

99 

100 

90 

72 
(l() 

130 

S'.i 

95 

108 

30 

1.0 

0.7 
1.0 

1.2 

1.4 

0.6 

0.8 

0.6 

0.5 
·o .6 

-·· .......... -------·- --------------
--------------·-----------------~---- --- ------ ·- -- -·· ..... 

M " Meses 

1 n fo !'111 a e i S 11 o t. Le n i d d por fu ente 

d~1·eclc1, i·e,1líz¡¡d:\ en ¡ol Hospi­

tal Gen<:ril~. sección Nefro1ogía. 

F e b re r o 1 90 •\ . 

.. ,_.-,.:.::;.;;;;_·•·--. -----------· 



PACIENTE 
NUMERO 

r II-1 

III-2 

1 [ 1-3 

I I I-4 

II I-5 

III-6 

IIJ-7 

I I I-8 

I I l-9 

III-10 

PROMEOIO 

IHOS 

o 
l 

3 3 
') 
'-

·) 
L 

L 

2 

1 .4 l ·\. .. 

220 

TARLA 6 GRUPO Ill 
~ - - - -- - ·- -·- . ---·· ·- . 

EXPLORACION BUCAL 
.. ,. __ . - -··-· - ... - -·--·-·· ---·· 

!Pa CARIES (N) CARIES (P) Tdd 

5 2 o 
3 n o o 
3 o o o 
l o o o 
') 
L 5 1 o 
4 o o o 
,. 
J l 3 o 
5 5 2 o 

o o o 
3 s l o 

0.9 o 

Infor111acíÓi1 olltenid;1, ¡JL1;· fuc.·nt:~ di1·ecta realizada en el Hospital Gene:--al 

sección de nefrologia 

Febrero 1984. 



CARACTERISTICAS CLINICAS -----------·--··----· -·--·-·-· -·· ·- ·-·- - ... -

SEXO EDAD CHEAT 1 in NA CALC 10 FOSFORO DIAGNOSTICO PACIENTE 
NUMERO ------------~L_ ________ ·----· . --~ll_Q_- . - --- - ------- -- .. - - --- ·---- ··--- --·--·--- ---·-------- - ---------------------

IV-1 

IV-2 

IV-3 

IV-4 

IV-5 

M 

F 

M 

F 

F 

26 

27 

35 

49 

35 

2.G 59 

0.6 l" ,, 

l. 4 53 

0.9 34 

o.a 22 

9.4 4. l HíPERTENSION ARTERIAL 

1o.2 3.5 LUPUS ERITEMATOSO SIS 
TEMICO. 

10.3 3.3 fllPERTENSION ARTERIAL 

10.8 2.9 PIELONEFIHTIS 

10.2 3. 1 INFECCION DE LAS VIAS 
URINARIAS. 

Información cbtEnida, por fuente directa 1·coliz.~da;::n ('~Hospital Gen¡;ra1 
secci6n de nefrologiG. 

Febrero 1984. 



PACIENTE 

NUMERO 

IV-1 

IV-2 

IV-3 

IV-4 

IV-5 

PROMEDIO 

lHOS 

2 

2 

2 

2 

3 

2 .2 

ENITHMEDi\11 !~'J1\I ,;::, :',•::i ; .. : '· ·" 

lg 

3 

2 

3 

2 

3 

2.6 

E XPLORAC !Orl ílllCl\L 

I Pa 

3 

5 

5 

5 

3.8 

CARIES (N) 

5 

3 

o 
(1 

1.8 

CARIES (P) 

2 

o 
o 

3 

1.2 

Información obtenida, po;· fuente dii·ccta 1·c,1l~zarl,1 en el Hospital General 

sección de ncfrologiJ con pacicntrs co~ !.~.C. 

Feb:-erc 19E>l. 

Tdd 

o 

o 

o 
o 
o 

o 



PACIENTE 
NUMERO 

V-1 
V-2 
V-3 

V-4 

V-5 

V-6 
V-7 
V'-8 

V-9 
V-10 

V-11 
v .. 12 

· V-13 

V-14 

V.-15 
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TABLA 9 GRUPO 5 

CONTROL 

EXPLORACION ílUCAL ------------

··--·-~-----·· ·-·--·---
EDAD SEXO IHOS IG !Pa CARIES CARIES Tdd 

N p 

-------------·--- ------------------------~---·----·--

29 F 2 3 7 2 o 
22 M o o 2 2 2 o 
26 M 1 1 3 5 2 o 
36 F 2 2 4 6 ' o .; 

38 M 2 3 5 3 3 o 
37 F 2 2 4 10 3 o 
27 F 2 3 5 l o 
18 F 2 1 l 9 ') 

'· o 
55 M 2 2 5 4 2 o 
27 F 1 1 2 6 o 
25 M o o 2 5 3 o 
45 F 2 2 3 . 5 2 o 
50 M 3 3 6 2 o 
35 M 2 2 4 7 2 o 
35 M 1 3 5 2 o 
30 M ·2 ~ 2 o ·' 
21 F o o 2 3 2 o 
19 M 1 1 6 ·' 2 o 
37 F o o 2 3 2 o 
24 M o o 2 o 

1.26 l.3 2.9 4.8 2.0 o 

(nfdrmaci6n obtenida por fuente directa, realizada en el Hos~ 

G~ne~al secci5n de Nefrologia, con pacientes con I.R.C. 
· · .• .febrero 1984; 



T.\!\!,\ J 1.1 

·---·---------·--------------- ---·--· -

GRUPO JHOS ]q ff'ct '~ r Tdd ___ _,__ ___ -- ···- ·- -.. ·--·- --------- ------· --···-··- . '-~·- ------------------·---

(Insuficiencia RPna 1 Crónica) 2.ó 2 <' 'e\ 5.4 l.4 l .2 o 

JI (Hemodial isis) 2.3 0.1 J.B 3 ,tl 0.9 o 

II I (Enfermedad Renal) 2.2 2 '[j ' n .... ·'--' 1.8 1.2 o 
IV (Enfermedad llena 1) 2.2 2.6 3.3 1.S 1.2 o 

V (Control) 1 .2 1. J 2 .9 4.8 2.0 o 
-----------·- ----- __ ,, _________________________ ....... -----. -- .. - - . - - .... -... - ........ --- --------- -----

Inform;;ción ob-tenida por fuente directa, re2.li~atL:: rn el Hospita1 

G e ne r a l s e e e i ó n de ~!e f r o 1 o g í a , e o n p ,1 e 1 e n t e s .:: o n 1 . f< • C . 

febrero 1984. 
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CONCLUSIONES: 

La insuficiencia Rinal Crónica es una enfennedad poco conocida -

dentro de la practica odontolór¡ ica, debida a lil escasa información 

que se imparte a lo largo de la carrera sobre este padecimiento.~ 

desconoci~ndose el plan de tratílmiento a seguir en pacientes que 

presentan dicho Síndrome dr:ntrn del conc,ul torio dentdl. 

La insuficienciJ Renal Cr'r:11icd 0s J¿1 disminución qradual y pro -

gresiva de la función del r'irii\11, y puede ser 1:.ortol cuando se alJ,111 

dona a su propia evoluci6n. t 11'., odo11tólo9os debcr,1os 1;ianejar odnn­

tológicarncnte a este tipo r! 1 : pacientes, ya qur; poden:os crear iatro 

genias o a(¡ravar el cuai.lrr:i 1:1 í11ico del r;1is1:0 por un 111al manejo de 

medicamentos que utilicernD'., 1:11 nuestra pr'i1ctica diuriu. 

Tornando en cuenta qur; 1 a ::;'.l/'.lrid rJe es tos· :·:cdicamentos (an2 lr;C·; i -

cos ,unestesicos, unti-inflü;,;ai:oi'ios y Jntibióticos ) son elirnina-­

dos por via renal. Oeber.10·; ·.«n1:jarlos c1Jidado 1;an:ente y en casos 

de sospecha de este pai.ll~c.ii:11 1 'ni.11 11!crndar los analisis de laboratr;­

rio de ri<JOr pilra confi1;'.."' r; no el cliilqnostico de la Insuficir:11 

ciil Renal Crónica. 

De esta fo1·mil el odont01 11rp pr:dra canal iZiJ( 11 paciente direc­

tamente a un especialist.;.1. ;>. í ·,e cstableceta una relación Oclé11i 

tólogo Hefrólogo, bri nrJQndole ij¡ paciente un tratarniento m5s 

integral (11;edico-odontolv1icu). 
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PROPUESTAS Y R~COMrn '.:AC!ONES: 

Dentro de las pro¡;ue:;tas y recomendacion;:s que aportamos 

despu~s de la rea1iz~ci6n de este trabaj0,so~ las si9uicn-­

tes: 

1.- Dentro de lo:; plQnes de est~dic de la Carrera de Ciruj! 

r.o Dentista en 1a E~~EP Zilragoza y e:; Uilf.M er< general se de­

be ria poner mayor Enfcsis en la rncdicin~ en General, para -

que el cdont6logo tengJ une mayor cJpaci tac~ó~ dentro de la 

carrera, ya que existen di·:r.1·:;as ;~nfcnnr~d:icies :;is~e1115ticas 

que de:;co;-;ocomos y quo f!!l nucst;·il práctica diar~a pcdemos -

enfrenta;·no:; con aluuna de :cll:::s w:m es el cilso de la IRC. 

Por lo anteriar el odcntólogo tiene un ca~po de acción res 

tringido, en °i!J prii::tica, dr.dicandou: rniÍs a la rehabilit.:i-­

ción ora 1. 

2.- CrC?ac~ón de materi::ile:; dr. ~poyo por pdr"t(: de ~a f.~cul-­

tad que contew;an i11fonnción :;ob;·r. c~r.ferrned;Jdcs s;st2rnáti­

cas y plan :Je t:-ati!ildento ¿¡ se!¡u:r dentro del c:ons•Jlt'.Jri:i -

dental. Esto debe e~tar reíllizadn ~on un~ interrelación aca 

démi ca de 1:16di cos '/ od::;ntó 1090~;. 

3.- Dentro d2 los piones de est~di::; d~ ]a CJrrera. de Ciruj~ 

no.Dentista, deberi~ de existir la visita a hospitales a P! 
cientes con e 1 sindrornc de iRC para conocer dfre.:ta11;ente Ja 

,sintomat0lo~ia de estos p2ci2ntes y conocer su historia cli 

ni ca, reforzando y corrobo;·ando así los conoci:;li eo.tos que -

. se imparten en clase. 
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