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PROLOGO

Uno de nuestros objetivos es que este trabajo realizado no sea
simplemente una tesis mas. Queremos que el presente sea un valioso
auxiliar para la preparacién de los estudiantes de la Carrera Ciru
jano Dentista.

Esta tesis contiene los datos mas importantes que debe conocer
el Odontélogo para 1legar al Diagnéstico, elaborar un plan de tra-
tamiento y manejar adecuadamente al paciente con insuficiencia Re-
nal Cronica.

Debemos aclarar que generalmente el paciente con Insuficiencia
Renal Cronica, es un paciente en trataniento de Hemodialisis que
acude regularmente al Hospital (2 veces por semana) para la purifi
cacion de su sangre. Este tipo de pacientes también tenemos que -
tratarlos; pero lo mds importante, y es que el enfoque que quere--
mos darle a la tesis, es que pueden llegar a consulta pacientes -
que desconozcan su enfermedad, por estar en una etapa temprana, y
tenemos que estar capacitados para diagnosticarlos y remitirlos con
un especialista (Nefrélogo).

Otra informacidn también importante que contiene esta tesis, -
es el estudio de los farmacos mds usados en 1a Odontologia y que -
son nefrotéxicos, dando como consecuencia una lesiGn renal a un pa
ciente con estado de salud normal.

Agradecemos las facilidades que nos brindaron en el Servicio -
de Nefrologia del Hospital General de la SSA, para realizacién de
Ta Investigacién de los casos clinicos ahi estudiados. .
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PROTOCOLO DE TESIS

A.- TITULO DEL PROYECTO
El. ODONTOLOGO ANTE EL PACIENTE CON
INSUFTCIENCIA RENAL CRONICA

B.- AREA ESPECIFICA
PATOLOGIA

C.~ PERSONAS QUE PARTICIPAN
PROFESOR:  SERGIO ZAMUDIO 0.
ALUMNOS:  CASARRUBIAS GARCIA MIGUEL ANGEL
FLORE® ":OMINGUEZ SERGIO HUMBERTO

D.- FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA

Este tema fué el de eleccidn debido al incremento de personas -
" con Insuficiencia Renal Crénica, las cuales acuden a consulta dental,
ignorando su padecimiento, o sabiéndolo, no lo comunican al cdont6lo-

- go y pasan desapercibidos por éste, ya sea por desconocimiento del -
cuadro clinico de 1a enfermedad, o por una historia clinica deficien =

te.

Es de vital importancia para el Cirujana Dentista conocer el ma-

.nejo que se debe de dar a un paciente con Insuficiencia Renal Croni-

,vca ev1tando de esta forma iatrogénias y dar una adecuada atencidn -
: odontologica a los pacientes con este tipo de sindrome,

; Es fundamenta)l para el odontdlogo diagnosticar al paciente con. -
' Insuficiencia Renal Cronica, Para ello es necesario conocer el cua-
’dro c]1n1co y realizar una historia ¢linica completa, con lo cual,
tendremos una impresién diagndstica de Insuficiencia Renal Crdnica,
':Esto nos orientard en la terapdutica a seguir o en su defecto canali
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zarlo al médico general o, en su caso, al urdlogo, para su manejo --
médico-odontoldgico adecuado.

Ahora bien, dentro de los medicamentos mds comunmente usados en-
la odontologia tenemos principalmente analgésicos, antibiéticos, anes
tésicos y antiinflamatorios; todos ellos son eliminados principalmen-
te a través del rifidn.* Por o cual es necesario conocer las diferen-
tes propiedades y acciones farmacol6gicas de cada medicamento y la -
forma en que afectan a los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica.

Trataremos de aportar mayor informacién acerca de su etiologfa, -
diagnéstico y plan de tratamiento, dentro del consultorio dental.

E.~ PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Es suficiente la informacifn acerca de la Insuficiencia Renal -
Cronica a 1o largo de la carrera de Odontologia?

tExiste la suficiente informacidn 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 Ta informacidn que se nos imparti6 sobre bases
" farmacolégicas y enfermedades sistémicas enfocadas a-la Odontologia
'(eb este caso nos referimos a la Insuficiencia Renal Cronica) fueron
déficﬁéhtes; Esto se debid a que los temas por lo general se vieron
‘_fen,uné sesién que durdé aproximadamente 2 hrs. ya que el programa de
estudiq-dc la carrera, ldgicamente estd mas dirigido al campo de la
- Odontologfa. |
- 'Por{otra-parte, observamos que no existe una bibliografia de - -
> ~‘consulta para el estudiante de Odontologia en 1a que hable de ia In-

suficiencia Renal Crénica y su manejo en la prdctica dental,

Por 1o tanto,'si el estudiante de Odontologfa quiere conocer di-
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cho sindrome para manejarlo dentro de la prdctica dental, tendrd que
buscar la informacidn en varios libros (Anatomia, Fisiopatologia y -
Farmacologia) que contengan este tema.

Los probiemas anteriormente mencionados nos motivé a desarrollar
nuestra tesis sobre Insuficiencia Renal Crdnica, con el propdsito de
que el estudiante de Odontologia encuentre un apoyo bibliogrdfico --
que reuna la informacidn bdsica acerca del Sindrome de Insuficiencia
Renal Crénica (FEtiologia, Manifestaciones Clinicas, Fisiopatologia y
Farmacologia), asi como su manejo odontoldgico,

La mayoria de los estudiantes de Odontologia no sabemos identi--
ficar 105 signos y sintomas de esta enfermedad; desconocemos el cua-
dro clinico del padecimiento. Ahora bien, se prescriben medicamentos
que nos auxilian previniendo infecciones, disminuyendo la inflamacidn
o para eliminar el dolor, pero la mayoria de los estudiantes descono-
cemos - las propiedades y acciones farmacoldgicas de los mismos. Luego
entonces, si recetamos un medicamento gue no dominamos a una persona
con Insuficiencia Renal Crénica, que no Te diagnosticamos por falta-
. de conocimientos, podremos causarle iatrogénias o incluso la muerte,
's1 aumentamos el poteacial téxico del mismo medicamento.

. Por- lo tanto, consideramos que es de vital importancia para los-

" estudiantes de Odontologia de la ENEP ZARAGOZA, y para todos los - -
"Odontdlogos en general, conocer a fondo este padecimiento, sus mani-
féstaéiones ¢linicas, y el manejo del paciente con esta entidad den-
tro del consultorio dental,

La elasticidad funcional y capacidad de acomodamiento del rifidn-
'que-permiten por medio de una amplia variabilidad de Jos caracteres
fisioqhimicos de la orina, el mantenimiento de 1a homeostasis, se -=
bierde gradual o bruscamente con la enfermedad; el rifién o se torna-
- incapaz de realizar su trabajo o lo realiza de un modo incompleto, -
cada vez dentro de Jos 1imites mds estrechos. En uno u otro de los



casos se dice que existe Insuficiencia Renal Crénica. (medicina -
Interna de Farreas). La Insuficiencia Renal Crénica 1leva a la a)
teracién y a la Insuficiencia de las funciones Renales, principal-
mente a 1a excretora y reguladora frecuencia con la que viene pre-
sentando ha ido en aumento y cada vez son mds los pacientes que --
acuden al consultorio dental, ignorando muchas veces su padecimien

to renal.

Ahora bien, 1a Insuficiencia Renal Crdnica puede originarse -
por cualquier causa de disfuncion renal, Los efectos funcionales-
de la Insuficiencia Renal Crdnica pueden agruparse en tres fases:

1.- Reserva Renal Disminuida.- Explica la observacion de que es-
preciso que se produzca una pérdida de un 60 a un 70% de teji
do renal, antes de que exista un descenso de Ta intensidad --
del filtrado glomerular.

‘2.~ Insuficiencia Renal.- Cuando hay retencidn de compuesto ni--
trogenado "Azotemia" que se refleja en la elevacidn de urea y
cretining en plasma,

3.~ Uremia.- - Hay disfuncién renal con alteracién liquido-electro

1itico, aumento de azotemia y manifestaciones generales. (F1
Manual de Merk). Con respecto a los medicamentos, existen-al-

' gunds que son téxico renales y otros que, al eliminarse por -

el rifién, en la insuficiencia Renal se acumulan, ocasiorando-

- diferentes trastornos en diversos Srganos. Por este motivo,-

“antes. de emp]eak un medicamento hay que estar seguro de su -~

via de eliminacién y de su toxicidad potencial, poniendo el -

Vejemplo siguiente: Un antibidtico, la estreptomicina, que es

_eliminada por via renal, su.vida plasmitica media es de pocas . .

~horas:-en el-sujeto normal y mis de 100 en el anirico. E1 efec

to acumulativo de 3 o 4 grs, puede ser tal, que produzca una
sofdera irreversible. {Progresos recientes en Infecciones de-
las Vias Urinarias del Dr. Thomas A. Stamey).

: Ed resiimen, es importante el conocimiento a fondo de este sin
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drome, ya gque en nuestra prdctica privada se nos presentardn casos

con esta patologia, y asi sabremos diagnosticar y dar un tratamien

to dental adecuado a pacientes con esta alteracidn.

Por consiguiente, creemos que esta tesis serd de gran utilidad

para el odontélogo en formaci6n en la ENEP ZARAGOZA y para el odon
télogo en general.

OBJETIVOS

Explicar las Etiologfas mas frecuentes que ocasionan la Insu-
ficiencia Renal Cronica.

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

Explicar desde el punto de vista clinico y fisinpatoldgico el
sindrome de Insuficiencia Renal Crénica.

Explicar el manejo de medicamentos ante pacientes con Insufi-

ciencia Renal Cronica.

HIPOTESIS

‘ Existiendo la informacion escrita sobre la Insuficiencia Renal
- Cronica en la ENEP ZARAGOZA, asi como su difusién a lo largo -

de la carrera odontolégica, el alumno conocerd el manejo Odon-

" tolégico adecuado a pacientes que presenten dicho sindrome eh, a
" 1a prictica dental. ’

: MATERIAL:Y METODO

MATERIAL:

= 20 Pacientes cen Insuf1c1enu1a Renal Crénica del Hospltal -

General. ,
2 Pasantes de Odontologia
- Médico Especialista

- “Asesor de la tesis
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Recursos materiales:

- Historias ¢linicas de pacientes con Insuficiencia Renal --
Cronica.

Hojas de apunte.

- Boligrafos.

Revistas médicas,

]

Revistas odontoldgicas.

Paquetes basicos.

Ficha dental.

Libros de Fisiologia, anatomia, medicina interna y nefrologia.

t

i

Papel carbén,
RECURSOS FINANCIEROS:

No podemos realizar el cdlculo financiero que nos costard ela-
borar la tesis, porque todo se hard sobre 1a marcha.

METODO:

1.2 Recoleccidn de la informacién,

‘1.~ - Para la obtencidn de 1a informicidn nos difigiremds a institu- - o
ciones y bibliotecas que contengan informacidn sobre el tema‘_;'” o
- elegido,  Las cuales se mencionan a continuaciény
~ Biblisteca del Centro Médico.
. Hospitat. General,
" Biblioteca Central de Ta UNAM,
Cenit, ' ‘
~Asociacidn Dental Mexicana y,
Biblioteca de 1a ENEP-ZARAGOZA.

La informacién se extraerd de revistas médicas, revistas odon-
tb1égicas,k1ibros de nefrologia, medicina, fisiopatologia, - -
, .ffafmécologfa y odontologia, con el fin de crear un ihdiceyque
: fv~¢ump]a;cbh Tos objetivos mencionados anteriormente.
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Revisidn de pacientes con Insuficiencia Renal Crénica

Se pedird autorizacidn en 1a seccidn de nefrologia del Hospital
General para revisar 20 historias clinicas de pacientes de di-
‘ferentes edades y sexo que estén hospitalizados por Insuficien
cia Renal Cronica, extrayendo los antecedenies personales y --
patoldgicos; también la evolucidn de la enfermedad, con los da
tos obtenidos reforzaremos 1a informacién bibliografica obteni
da,

Ademds se efectuard un exdmen en la cavidad oral para observar
que tipo de lesjones se presentan, Para ésto se vealizard un
odontograma en el cual se registrarin las patologias orales -
que se observen para ampliar la informacidn recopilada.

RESULTADQS :

Los resultados obtenidos de la revisidn de pacientes, hospita-
Tizados con Insuficiencia Renal Crénica, se relacionardn con -
las.alteraciones descritas bibliogrdficamente, con el objetivo
de corroborar y ampliar la informaci6n.

Las manifestaciones orales mis relevantes encontradas en los -

pacientes hospitalizados con Insuficiencia Renal Cronica, se--
ran preséntadas por tablas para mostrer su frecuencia en este’
sindrome y ver si existe predominancia segin el sexo o la edad.
Por otra parte, éstos servirdn para completar la informacidn -
obtenida.



“ELODONTOLOGO ANTE EL PACIENTE GON INSUFICIENGIA RENAL
‘ CRONICA :




INTRODUCCION

La Insuficiencia Renal Crdnica es un padecimiento poco conocide --
dentro de Ta prdctica odontolSgica. Esto nos motivé a desarrollar
una tesis que tratara sobre esta alteracidn. Con la finalidad que
el estudiante de Odontologia tenga un conocimiento mis amplio so--
bre la misma, y brinde un tratamiento Odontoldgico apropiado a pa-
cientes que la presenten.

En este trabajo de tesis describiremos la etfologia de la enferme-
medad, sus manifestaciones clinicas, su fisiopatologia, los andli-
sis de laboratorio bdsicos en el diagndstico del padecimiento, me-
dicamentos nefrotdxicos y alternativos usados en la odontologia, y
el manejo odontolégico de este tipo de pacientes.

Finalmente, mostrames una investigacidn realizada en el Servicio -
de Nefrologia, Unidad de Hemodialisis y Transplante Renal del Hos-
pital General del Centro Médico Nacional del IMSS, en la Ciudad de
México, con la observacidn de pacientes con diagndstico de Insufi-
ciengia Renal Crénica en sus diferentes fases.

INSUFICIENCIA -RENAL CRONICA.

Loncepto; ;

‘ La Insuficiencia Renal Crénica es el fallo de Tas funciones -

' del rifién gradual, progresivo y fatal cuando se abandona.a su
propia evolucidn. ' EE

L En este:concepto 5010 se incluye 1a Insuficiencia Renal Global
'que afecta a todas las funciones del rgano, o al menos aque-
11a$kde'mayor Jerarquia cuyo fallo trastorna mds al organismo:
funcién excretova y regulacion del metabolismo hidrosalino y

'écidovbésico.A Si bien cada enfermedad renal en su comienzo -~
Vf‘tiehe como resultado de la afeccidn predominante de alguna --



funcién parcial, un tipo de insuficiencia, al progresar la enferme
dad las peculiaridades del trastorno funcional se desdibujan y sus

consecuencias son las mismas.




LCAPITULO T

| ETIOLOG_IA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONIGA




- INTRODUCCION

En este capitulo hablaremos de las etiolegias mids frecuentes de la

Insuficiencia Renal Crdnica y las clasificaremos de acuerdo al si-
" tio de la ltesidn en la nefrona,




1.1 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES RENALES

ANOMALTAS CONGENITAS
A. A. Hipoplasia Renal
B, Ectopia Renal
C. Enfermedad renal Poliquistica

ENFERMEDADES DE LOS GLOMERULOS
A. Enfermedad por compliejos Inmunitarios
B. Glomerulonefritis Posestreptococica {proliferante)
C. Glomerulonefritis Cronica
D. Sindrome Nefrotico
E. Glomerulonefritis Membranosa
F. Nefrosis Lipoide

ENFERMEDADES DE 1.0S TUBOS RENALES
A. Necrosis Tubular Aguda

ENFERMEDAD DEL TEJIDO INTERSTICIAL -RENAL
: A. Pielonefritis Aguda {Nefritis Tubu]o1nterst1c1al Infeccwo
sa Aguda)
B. Piclonefritis Crénica -
C. Tuberculosis Renal
D. Nefropatia por abuso de Analgésicos

 ENFERMEDAD DE LOS YASOS SNAGUINEOS RENALES
A. Riﬁén’ArteriOSCXerotico Senil

o NEFROPATIA OBSTRUCTIVA LITIASICA.
5 H1dronefrosws
B. Uro]xtzasxs



1.2 ANOMALIAS CONGENITAS

A.  HIPOPLASIA RENAL

)
Hipoplasia renal, denota que 10s rifones no han alcanzado su
tamaiio mormal. La anomalia puede ser bilateral, pero frecuente es
en un solo lade. Los rifiones pequeiios suelen presentar la hipo--
plasia consiguiente de Tos vasos renales, pero pelvis y ureteres-
pueden tener tamafio normal; en consecuencia, no guardan proporcién
con el parénquima renal, En estas malformaciones renales es fre-
cuente la nefropatia sobreafiadida (infeccibn, litiasis). Asi - -
pues, suele ser dificil estimar si el rifion pequefio depende de -~
. defecto congénito 0 si resulta de cicatrizacién y retraccin in--
tensa de una viscera previamente nonnal,

-

B. ECTOPIA RENAL

E1 rifidn en esta anomalia suele estar inmediatamente por arri
ba del borde pelviario, a veces incluso dentvo de la pelvis. Sue-
Te ser normal o de tamafio algo menor. Por su posicidn anormal, --
1a angulacidn o la tortuosidad de los uréteres pueden originar cier
ta ohstruccion del curso de la orina, que predispone a infecciones
bacterianas.

C.. ENFERMEDAD RENAL POLIQUISTICA.

Este nombre solo suele darse a los casos en que los rifiones -
“presenten un estado qufstico muy intenso, de manera que el parén--
quima entre Tos quistes estd borrado casi por completo. Todos Tos
casos de vifibn poliquistice depende de anomalias en la formacidn -
de los rifiones fetales. Algunos son incompatibles con la supervi-
véncia=y en consecuencia solo se advierten en el neon ¥o. Otros -
son:benignos y permiten que la vida continie decenios. La enferme
dad rena) poliquistica- puede originar insuficiencia renal en lac--




tantes. En su forma benigna es compatible con 1a vida, hasta déca
das mds avanzadas. Muchos de estos pacientes suelen ser completa-
mente asintomdticos, hasta que las manifestaciones de insuficien--
cia renal anuncian que hay nefropatia subyacente. En estos casos-
la hemorragia o la dilatacidén progresiva de los qufstes originan -
dolor, las masas voluminosas suclen descubrirse por palpacion abdo
minal y suelen producir sensacidon de traccidn,

Estos tres tipos de anomalias congénitas descritas anterior--
mente son las mds frecuentes, pero aln existen otros tipos como lo
son: Agenesia Renal, Rifién cn Herradura, Quistes Simples, Estas
tres Gltimas no las describiremos como a las anteriores, por ser -

muy poco frecuentes.




1.3 ENFERMEDADES DE LOS GLOMERULOS

E1 glomérulo es 1 a primera ballerina del rifion. Todo 1o demds
gira sobre su estructura y su funcién. Dafiado el glomérulo se tras-
torna la funcién renal y se leciona o se destruye la estructura del
rifion, desde el punto de vista anatémico, las etapas tardevdias de
la enfermedad glomerular guardan relacidn con alteraciones difusas
en los otros tres componentes mayores de los rifiones, ésto es, tubos
tejido intersticial y vasos sanguineos.

A. ENFERMEDAD POR COMPLEJOS INMUNITARIOS

En este casc la  lesiln glomerular es causada por la retencifn
de complejos de antigeno y anticuerpo circulantes dentro d e Tos gio }
merulos, 1os antigenos no son glomerulares y por ello, el glomerulo
es en cierto sentido, victima inocente de su propia funcibn de fil-
tracidn., Los antigenos desencadenantes son de dos orfigenes:

1.~ Exbgenos. Como en nefritis de la enfermedad por suerc en el _
ser humano, glomerulonefritis proliferante posestreptocéecica y ne
fritis experimental por protefnas extrafias.

~2.~ Endbgenos. como Tupus eritematoso generalizado, donde el DNA _
circulante y los ‘anticuerpos forman complejos que quedan atrapadq&;w
“en los -glomerulos. -

:‘B.' GLOMERULONEFRITIS AGUDA POSESTREPTOCOCICA (PROLIFERANTE)

Esta enfermedad glomerular es bisicamente una Torma de nefritis_

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

- 30-dTas despuds de faringitis estreptocdecica y se presentan cldsica
mente con hematuria, proteinuria, oliguria, edema e hipertensidn. La
'maydrfa de los atacados son nifios, pero ninguna edad escapa a la en~

' fermedad. la enfermedad es mds o menos dos veces mds frecuente -




varones que en mujeres.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA:

Se ha observado en 1a endocarditis estafilococcica aguda, una
forma de glomerulonefritis nefroldgicamente idéntica y en diversas-
virosis que incluyen parotiditis, sarampidn y varicela. Informes -
recientes describen glomerulonefritis después de hepatitis. Sin em
bargo, consideradas en general, las etioiogias no estreptococcicas-

-S0n muy poco corrientes.
CURSO CLINICO:

E1 curso clinico de la nefritis posestrociccica varia seglin --
la edad del paciente.

En caso caracterfstico, un nifio de corta edad presenta repenti
namente malestar, fiebre, nduseas, oliguria y hematuria, 5 a 30 - -
. dias de restablecimiento aparente de infeccidn estreptocbecica. En

los casos tipicos Ta orina suele tener color pardo ahumado, que de-
pende de la lisis que experimenian los eritrocitos y 1a hemoglobina
se transforma en ferratina en 1a orina comparativamente dcida. Los
datos de mayor importancia diagndstica son Tos cilindros de eritro
citos en Ja orina. La proteinuria suele ser benigna, pero puede --
ser masiva. y originan sindrome nefrdticoe. En el caso caracteristi-
“co, hay medida escasa o nulo edema, hiperazoemia e hipertensidn.

Son datos caracteristicos de la etapa aguda de la enfermedad -
" en nifios y. adultes, la disminucitn de Ta concentracidn sérica de -~
complemento y una elevacitn alta de Antiestreptolisinas 0.

, Mis de 95% de los nifios con glomerulonefritis posestreptocdeci
‘! ca:sé feétab]ecen por completo después de mejoria progresiva del --
, vatane renpal en término de 4 a 6 semanas. En Jos adultos hay morta
f”xjidad mﬁs a1fa en la etapa aguda de la enfermedad y frecuencia mucho
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mayor de progreso rdpido o lento, a insuficiencia renal.

C. GLOMERULONEFRITIS CRONICA

La glemerulonefritis cronica, es el resultado final comin de -
muchas formas de enfermedad glomerular duradera. Conviene conside-
rar como un estanque final de enfermedad glomerular, alimentado por
varios arroyos de glomerulonefritis, algunos de origen conocido y -

otros de origen desconocido.

Quizd 10 a 20 de estos casos resulten de progreso lento de glo
merulonefritis posestreptocéccica. La mayor parte de todos estoes -
casos corresponden a adultos que en general la pasan menos bien que
los nifios. La destruccidén glomerular crénica, ocurre en un lapso -
de afos, durante los cuales el sujeto puede sufrir exacerbaciones -
repetidas de nefritis agudas. Sea cual sea su origen, la glomerulo
nefritis crénica es una de las dos causas mas frecuentes de muerte-
por uremia. la segunda, la pielonefritis crénica, quizd sea el es-
tado mds frecuente, pero es menos mortal que la glomerulonefritis -
y varian 1os estudios en cuento a si la glomeruTonefritis o la pie-
lonefritis crdnicas son la causa mds frecuente de uremia, Ataca a-
sujetos de cualquier edad, pero a causa de que muchos de los arroyos
que alimentan a este estanque surgen en edad temprana, la mayor par
te de las muertes ocurren en los cinco primeros decenios de la vida.
Afecta a varones algo mds a menudo que mujeres.

CURSO _CLINICO:

Se desarrolla insidiosamente y progresa con lentitud hasta la -
muerte por uremia, con un lapso de afios o posiblemente decenios.

No es raro que haya un cuadro clinico con manifestaciones tan -
inespecificas como anorexia, nduseas, vémitos o debilidad. En algu-
nos casos Ta nefropatia se sospecha inicialmente al descubrir protei
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nuria, hipertensién o hiperazoemia en el exdmen médico sistematico .
En otros se descubre la enfermedad renal subyacente al investigar e-
dema. La mayoria de los pacientes son hipertensos y a veces las ma-
nifestaciones clinicas predominantes son cerebrales o cardiovascula-
res. La enfermedad progresa inexorablemente, aunque con rapidez muy
variable y pueden transcurrir 10 o mds anios entre el comienzo de los
sintomas y la muerte, a menos que Jos sujetos sean sometidos a difli

o trasplante,
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D, SINDROME NEFROTICO:

El sindrome nefrdtico puede observarse en pacientes ¢onglomeru-
Tonefritis proliferante posestreptococcica y en casos raros es produ
cida por glomerulonefritis créonica, glomerulonefritis rdpidamente --

progresiva y glomerulonefritis 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 Jactantes.

Es patente que para el diagndstico diferencial en éste sindrome
(que a menudo exige biopsia renal), deben descartarse de que la apa-
ricidn de proteinuria abundante, seguido de edema generalizado en un
sujeto (por ejem.) con insuficiencia cardiaca congestiva, no signifi
ca obligadamente que sobrevenga enfermedad glomerular primaria.

T.- Proteinuria masiva con pérdida de 4 gr, o mds de proteinas por-
la orina.

2.- Hipoalbuminemia con concentracifn de albimina en el plasma infe

, rior a 3 gr./100 ml. -

3.~ Edema Generalizado,

4.~ Hiperlipemia.

“E1 sindrome nefrético puede ser causado por diversos ataques glomeru
—lares. '

~En-algunos pacientes 1a enfermedad renal es primaria.En otros, es -- ’
parte de un trastorno general, Puede atacar nifios y adultos,

Entre-los nifios 1a mayor patrte de los casos sindrome nefrético son -
consecuencia de nefropatia primaria.

La causa mis destacada es 1a nefrdsis lipoide (65%), pero correspon-
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den a 1a glomerulonefritis membranosa 7% y a 1a glomeruionefritis --
proliferante (enfermedad por complejos inmunitarios o anti MBG) 24%.
En adultos, el porcentaje que corresponde a la nefropatia primaria -
es menor., Tiene mayor importancia la glomerulonefritis membranosa -
(29%).

Los adultos también sufren nefrosis lipoide. En este grupo de edad,
contribuyen de manera importante glomerujoesclerosis diabética, ami-

loidosis y nefritis lipoide.

Es importante sefialar, que en etapa inicial, el nefrdtico puro con -
glomerulonefritis membranosa o nefrosis lipoide presenta media esca-
sa o nula hiperazoemia, hematuria o hipertensitén, Al avanzar estas-
enfermedades, el paciente de glomerulonefritis membranosa a menudo -
experimenta dafio glomerular suficiente para producir por ditimo insy

ficiencia renal.

E.  GLOMERULONEFRITIS MEMBRANDSA

3

la glomerulonefritis membranosa, una causa mayor de sindrome --
knefrético, se caracteriia anatfmicamente por depbsitos inmunitarios-
’subépite1ia1es de densidad electronica alta, a menudo concomitantes-
con engrosamiento de la membrana basal glomerular,

: 'J ETIOLOGIA Y PATOGENIA:

Es probable que la glomerulonefritis memBranosa sea trastorno - .
inmunitario, pero no hay certeza en cuanto a la etiologia. A veces.
se obSerVa'en sifilis secundaria y despuds de reacciones de hipersen
sibilidad s férmacos, particularmente al tratamiento con oro lo cual
es compétib]e con lesiones inmunitarias,

‘Ademds, Tos cambios anatdmicos, apreciados con microscopio elec-
‘trﬁnico e inmunoflorescencia, reflejan depdsitos aterronados irregula
re§ que>p0seen inmunoglobulinas y complemento entre Ta membrana basal
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de los glomérulos y las células epiteliales. Los podocitos epitelia-
les pierden sus prolongaciories, fenfmeno que se considera en general-
respuesta de adaptacidn al escape de protefnas.

CURSO CLINICO:

Este trastorno suele comenzar con aparicién insidiosa de sfndro-
me nefrético.

En Ta mayoria de los pacientes (70 a 90%) Ya enfermedad es irre-
versible y progresa lentamente hasta la insuficiencia renal en un -~
lapso de 5 a 10 afios. La uremia mortal, resulta de la esclerosis len
ta y la destruccidn G1tima de los glomérulos, que antes se menciond -
con la evolucion de glomerulonefritis crénica.

" E1 curso de la enfermedad es destacadamente irregular, como exa-
cerbaciones del sindrome nefritico seguidas de remisiones durante me-

ses, incluso aios.,

N F. NEFROSIS LIPOIDE:

{Glomerulonefritis con cambios minimos, enfermedad de las prolon
- gaciones de podocitos).

Los diversos nombres de este estado indican los caracteres escen
ciales a saber: acomodacién de 1ipidos en las células epiteliales de
los tubos renales, pricticamente sin cambios de los glomérulos, aparte
deglé pérdida de. las prolongaciones podociticas de las células epite-
1dales.

. Esta entidad.es la causa.mds corriente de sindrome nefrético en-
'niﬁbs;‘pues ie corresponden 66% de lus casos en los sujetos menores -
de 15‘aﬁos de edad, También puede atacar adultos, pero entre ellos -
corresponde a 1a nefrosis lipoide finicamente al rededer de 209 de 1a
frecuencia  global del sindrome. Si bien Ta glomerulonefritis membra
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nosa suele ser irreversible y no reacciona a tratamiento con esteroi-
des, la nefrosis Tipoide es reversible y responde a los esteroides.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA:

Hay datos que participan mecanismos inmunitarios en la glomerulo
nefritis membranosa, pero no hay pruecbas de patogenia inmunitaria en-
Ta glomeruionefritis membranosa, pero hay pruebas de patogenia inmuni
taria en la nefrosis lipoide.

En casos poco frecuentes, aparece nefrosis lipoide en un nino --
después de exponerse a algin alérgeno, como picadura de abeja.

CURSO CLINICO:

La enfermedad se manifiesta por aparicion incidiosa de sindrome-
nefrdtico. A pesar de proteinuria intensa, la funcidn renal sigue --
siendo buena y no suele haber hipertensifn. Puede ser imposible sin
‘recurrir a 1a biopsia renal, el diagn6stico diferencial entre la ne-
frosis lipoide y la glomerulonefritis membranosa en etapa temprana -
de Tas dos enfermedades.
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1.4 ENFERMEDADES DE LOS TUBOS RENALES

Todas las formas de nefropatias en las cuales el principal si--
tio de ataque son los tubos renales, se agrupan bajo la designacidn-
morfoldégica de nefrosis, que las distingue de los trastornos prima--
rios del glomérulo, tejido intersticial y vasos sanguineos. Un he--
cho paraddjico es que las enfermedades primarias de los tubos casi -

nunca producen sindrome nefrético.

A.- NECROSIS TUBULAR AGUDA

Hay ataque de tubos contorneados distales y asas de Henle, 1o -
cual origina el nombre antiguo de "nefrosis de nefrona baja".

Su identificacién c¢linica tiene importancia particular por lo -
que se trata de trastornos reversibles que permiten restablecimiento
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 advertird patentemente en l1a explicacidn siguiente -
afecta a varones y mujeres de cualquier edad,

La necrosis tubular aguda nefrotdxica es causada por una amplia
gama de.téxico renales que incluyen éstas: metales pesados, (mercu-
rio, p]omo, oro arsénica, bismuto, cromo, uranio); disolventes or-
génicos (tetracloruro de carbono, cloroformo, alcohol metilico); --
‘ahtibacterianos {polixina, neomicina, suifamidas, meticilina); enve
nénamiento por hongos; g¢licol etilénico y plaguicidas,en fecha re--
ciente se sabe que el metoxiflurano (penthrane) comunmente usado como
"anestésico,'puede causar insuficiencia renal aguda nefrotdxica.

La necrosis tubular aguda es mds frecuente en los estados de -
~“chogue producidos por infecciones bacterianas, quemaduras dérmicas-
extensas, Tesiones masivas por aplastamiento y cualquier aconteci--
~miento médico'quirﬁrgico u obstétrico complicado, por una crisis --
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de insuficiencia circulatoria periférica.

E1 cuadro isquénmico de necrosis tubular aguda también se ha 1la-
mado rifién de choque, nefrosis hemoglobinirica y nefrosis de nefrona-
baja.

CURSO CLINICO

Las formas nefrotdxica e isquémica de nefrosis tubular aguda son
fas causas importantes de insuficiencia renal aguda irveversible.

Los datos de insuficiencia venal suelen comenzar repentinamente
en términos de las primeras 24 hrs. del ataque que es exposicidn a -
un agente téxico o crisis isquémica. En los casos caracteristicos -
hay oliguria, proteinuria y aumento proyresivo de la urea y creatini
na sanguineas, E1 voldmen total de orina puede disminuir a unos mi-
1i1{tros al dia y en esta fecha 1a sobrecarga de agua y sal y 1a hi-
perpotasemia, se convierten en problamas que amenazan la vida y que-

exigen tratamiento clinico escrupuloso,

Hacia el final de la seqgunda semana, a menudo sobrevienen diure-
' sis masiva, pera pueden seguir estando aumentadas las cifras en san-
gre de urea y creatinina. En alguna etapa de la tercera semana, se
restablece la funcidn tubular renal, con mejoria de la capacidad de
“concentrar Ta orina. Al poco tiempo comienzan a volver cifras norma
les de las concentraciones de urea y creatinina en sangfe. E1 pro-
"nostico de la necrosis tubular aguda, depende en gran medida de las
circunstancias clinicas que rodean a su desarrollo. En términos --
B generales es mucho mejor en la forma nefrotdxica de la enfermedad -

" cuando €1 veneno no ha causado dafio grave de otros rganos como el

higado-y corazén,
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1.5 ENFERMEDAD DEL TEJIDO INTERSTICIAL RENAL

Enfermedad del tejido intersticial renal es el nombre genérico
para tres entidades importantes a saber: pielonefritis aguda, pielo-

nefritis crénica y nefritis intersticial crbnica.

Conviene hablar de esta forma anatémica neta de nefropatia cré-
nica como pielonefritis cronica y reconocer que en asta entidad pue-

de tener causa bacteriana y no bacteriana.

A.  PIELONEFRITIS AGUDA.

(NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL INFECCIOSA AGUDA)

La pielonefritis aguda es infeccidn bacteriana supurada y aguda
del rifign y la pelvis renal que suele ser benigna y se controla por

al tratamiento adecuado.

La génesis de la pielonefritis aguda guarda relacién importante
con su distribucién entre individuos, de manera que cabe explicar en
este sitio, frecuenciay etiologia., Los microorganismos que infec--
tan los rifiones pueden -clasificarse en tres grupos de importancia. -
El agente etioldgico pr1nc1pa1 al que corresponden por 1o mends 80%

“de-los casos {cuando no hay obstruccidn de vias urinarias tratamien-
to ant1m1crob1ano previo ni manipulacion uro]og1ca) es E. Coli, ocu-

: "pan &1 segundo lugar de importancia los siguientes: proteus, Pseudo:
: monas Klebsiella, Aerobacter Enterdcoco y Staphylococo.

7 Conced1endo que la pielonefritis aguda es infeccién bacteriana,
cabe preuuntarse como 1legan los microorganismos a los rifiones. Son
~te6r1camente posibles tres vias a saber: hemnatdgena, 1infdatica y =--

urinaféa.

_ +S§i" se. produce 1nfecc1on de vias urinarias como por ligadura de
ureter Tos' mxcroorgan1smos trasplantados por la sangre, se estable
".;ceran en el rlnon obstru1do y producirdn pielonefritis unitateral -
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aguda sin afectar el rifién no obstrufido.

Asi pues en el ser humano, la obstruccidn de vias urinarias co-
mo por cdlculo en el uréter o aumento de volimen de la pristata pue-

de originar siembra hematégena del riiién o rinones.

La via mds corriente de infeccidn de los rifiones, es el paso -~
de bacterias en sentido ascendente, por 1a corriente de orina, a --
partir de la cavidad vesical. La orina de ia vejiga, en estado nor
mal presenta bacterias en la porcién distal de la uretra, pero su -
nimero disminuye progresivamente al acercarse a la vejiga. En rea-
lidad en animales de laboratorio y en el ser humano es muy dificil
colonizar la orina vesical o producir la infeccifn en la vejiga --
normal, por muchos metivos, en primer lugar, las bacterias constan
temente se eliminan al orinar, ademis s¢ ha comprobado que la muco
sa uretral y vesical tiene diversos mecanismos protectores antibac
teriangs, aunque hay incertidumbre acerca de su cardcter exacto.

Los factores que participan en la infeccion bacteriana de las

;Vias urinarias pueden enumerarse como sigue:

| i.- Introduccidn de instrumentos en el aparéto urinario. -
‘Qbstruccién.

';Refiﬁjokvesiéoureteral.‘

”»Edéd y sexo del paciente.

; Embaréz0.

Susceptibilidad de la médula'rena1 a 1; infeccifn.

Diabetes sacarina,
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El cateterismo vesical o cualquier clase de introduccion de - -
instrumentos en la uretra, incluso en circunstancias Gptimas, casi -
jnevitablemente 1leva microorganismos al interior de la vejiga. Son
especialmente peligrosas las sondas a permanencias. Es indudable --
que todos estos casos participan el traumatismo al igual que la in--
troduccion de microorganismos.

La obstruccion de vias urinarias:

Es patente que facilitan la multiplicacion bacteriana, la esta-
sis y el vaciamiento incompleto de la vejiga. Ademds la distencidn
de 1a vejiga causa compresibn del riego sanguineo y el riego vascu-
lar, mds lento probablemente dificulte la Tlegada de leucocitos y -
de otros posibles factores antibacterianos. La accifn de lavado de
1a miccifn normal también se pierde cuando hay obstruccién o esteno-

sis uretrales.

Estd plenamente comprebado que cuando hay insuficiencia paten-
te del mecanismo de esfinter vesicoureteral, la contraccidn vesical
origina un chorro retrdgrado de orina que fluye directamente al sis

tema colector de orina.

. La edad y el sexo, contribuyen de modo importante a la predis-
) ,posicién a esta enfermedad. La mayor parte de los datos estadisti-

cos se fundan en estudios sobre la frecuencia de bacteriuria. La -

v,‘frecuehcia de bacteriuria aumenta segin la edad en varones y en mu-
"+ jeres, pero en todas las edades las mujeres exceden a 1os varones.

“Esta diferencia seglin el sexo se ha atribuido a la uretra feme~
nina mas corta, que entrafia mayor probabilidad de contaminacién de -

la vejiga. EV cofto con.el traumatismo uretral concomitante con la
‘fmujer, pudiera facilitar la propagacidn de microorganismos de la --
v'pofcién_inferior de la uretra a la vejiga vy explican la entidad --
plenamente conocida de "cistitis de la luna de miel”.




En la gestacidon aumenta la frecuencia de infecciGn de vias uri-
narias. Esta frecuencia se ha atribuido al estancamiento urinario -
resultante de la compresién del dtero en crecimiento sobre los uréte
res y a la dilatacidn fisioldgica de Tos mismos.

Susceptibilicad de 1a médula renal a la infeccidn bacteriana. -
Se necesitan menos de 10 bacilos coliformes inyectados en la médula-
para desencadenar infeccidén, en tanto que son necesarias aproximada-
mente 100 000 para infectar Ta corteza. Pueden participar diversos
factores en éste fendmenoc que incluyen riesgo vascular mds pobre y -
retardado, consiguiente de la respuestg inflamatoria, produccidn de
amoniaco en la médula renal que se ha comprobado inactiva el cuarto
componente del complemento, conversidn de las bacterias a formas di-
ferentes en 1a pared celuiar que pueden sobrevivir a hiperosmolari--
dad y son antibidticorresistentes y trastorno en la funcidn leucoci-
taria a causa de Ta osmolaridad alta. Asi pues, una vez que las bac
‘terjas 1legan al sistema colector renal, encuentra un medio favora-
ble para el crecimiento en la médula y después pueden extenderse y-
atacar la corteza,

Las.diabéticas adquieren cifras mds altas en etapa ulterior de
la-Vida‘probablemente por la introduc¢ion mis frecuente de instru--
mentos y la susceptibilidad general a la infeccidn . La bacteriu--
“ria en la cmbarazada diabBtica es peligro grave, pues la mortalidad
périnatal a infantil es de 50% en comparacion con solo 15% entre --
i”dﬁabéticas seméjantes, pero ‘que ng presentan bacteriuria.

-CURSD CLINICO.

~Aunque la pielonefritis aguda suele ser enfermedad benigna que
~cura equntéhéamente 1a posibilidad de que se convierta en pielone-
i.fritis_crénicargrave, exige administrar en todos los casos antibio-
f~ticotérapia enérgica y eliminar los factores predisponentes. Cuando
1ékpielonefritis aguda se manifiesta clinicamente, el comijenzo sue-
Te ser brusco, con dolor en dngulo costovertebral y signos genera--
" “Tes de infeccidn, de 1a indole de fiebre y malestar,
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Los datos anormales en la orina incluyen piuria y bacteriuria.
Ademds suelo haber datos de irritacion vesical y uretral, ejemplo: -
disuria, polaquiuria y miccién urgente. Es caracteristico que no --
haya anomalias dc la funcidn renal, excepto en los casos con ataque-
difuso. La fase sintomdtica de la enfermedad suele durar una semana
como mdximo, aunque la bacteriuria puede persistir mucho mds y debe

tratarse.

Si aparece papilitis necrosante, el pronéstico se agrava de ma-
nera notable. Los pacientes de esta forma especializada de pielone-
fritis por lo regular presentan alguno de éstos dos sindromes ciini-
cos; signos y sintomas de infeccidn séptica siderante o comienzo re-
pentino de insuficiencia urinaria aguda. En consecuencia puede so0--
brevenir 1a muerte por sepsis generalizada o por uremia.

B.. ~ PIELONEFRITIS CRONICA.

, Hay dos cuadros clinicos plenamente identificados de esta enfer
Imedad a saber: pielonefritis obstructiva crénica y pielonefritis -=

no obstructiva crénica.

Hay acuerdo complieto acerca de que 1@ presencia de obstruccidn-
. bacteriana-es la causa corriente de dafio renal crénico. En niinero -
V:ﬂimpdrtéhte de casos de pielonefritis no obstructiva crénica, no hay
{‘antecedéntes netos de infeccidn de vias urinarias, ni se obtienen --
"pof'cultivo microorganismos en la orina en un lapso de afios y por --
~ exdmenes repetidos.

. FRECUENCIA:

A diferencia de la pié1onefritis aguda, en la cual hay gran pre
dominio de mujeres, 1a. crénica ocurre igual en varones y mujeres ~-
"atacé'fodas'las'edades y como es 16¢ico, es mucho mds frecuente en -
géﬁbsyavanzados'de la vida a causa del papel principal de la obstruc-
Cci6n’de vias urinarias en la patogenia.
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA:

Hay que reiterar que la pielonefritis obstructiva cronica es --
patentemente infeccidn bacteriana, cuya cronicidad o recurrencia, a
menudo guarda relacion con obstruccidn de vias urinarias. Hay moti-
vos para suponer que alfuna infecciGn renal, quizd incluse sub-clini
ca, pudiera poner en marcha mecanismos capaces de continuar un esta-
do inflamatorio crénico y con el tiempo producir dafio renal extenso.

Volviendo a la relacidn casi invariable de reflujo grave dura-
dero por si mismo, no puede producir en definitiva atrofia medular,-
seguida con el tiempo de dafic de la corteza que motiva cambios idén-
ticos causados por bacterias.

El abuso de analgésicos produce lesidn renal que no puede dife-
renciarse de la pie]onéfrftis bacteriana crénica comprobada. Si hay
infecciones subyacentes a todas las formas de pielonefritis cronica,
es sorprendente advertir que los varones y las mujeres son afectados
por igual, pues las infecciones de vias urinarias son mucho mds co--

rrientes en las mujeres.
CURSO CLINICO:

, La pielonefritis bacteriana obstructiva crénica, puede tener co
~mienzo insidioso o presentar muchas de las mani festaciones clinicas-
de pielonefritis aguda, esto es: dorsalgia, fiebre, polaquiuria Y -
-piuria. la pielonefritis no obstructiva crénica, casi siempre es -
insidiosa, En'esta forma del padecimiento, una minoria de los pacien
clites breSenfan antecedentes netos de infeccién sintomdtica de vias --
" urinarias. Lo demds acuden al médico en-etapa comparativamente tar
“dia del curso de la enfermedad a causa del comienzo gradual de insu-
";ffcienciajrenal.e hipertensidn, o al descubrir piuria o proteinuria-
‘en el exdmen sistemdtico.

“En el caso de pielonefritis cronica unilateral, la nefrectomia-
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puede ser el tratamiento de eleccién, principalmente para proteger
contra Ta aparicién de hipertensién renal.

Si 1a enfermedad es bilateral y progresiva, por (1timo ocurre
dafo glomerular con hiperazoemia y acidosis que con el tiempo 1le-
van a la muerte en estado de uremia. Debe mencionarse la relacion
que guarda con la hipertensidn, Entre 50 a 75% de Jos pacientes -
de esta forma de nefropatia son hipertensos.

La hipertensién causa enfermedad vascular renal grave, que a -

su vez suscita atrofia y cicatrizacion renales.
La pielonefritis depara miltiples defectos clinicos a distancia:

1.- Repercuciones cardicvasculares, en forma de hipertensitn arte
rial (que a su vez favoreceria la pielonefritis, cerrando un
circulo vicioso), cardiopatia hipertensiva, con dilatacion y
asistolia, pericarditis wrémicas, alteraciones de la kalemia

y del electrocardiograma.

Repercuciones cerebrales y oculares (cefaleas, vértigos peque
“fios o grandes, ictus, calambres hiponatrémicos, convulsiones,

angustia, alteraciones de fondo ocular), en general menos gra
. ves que en las glomerulonefritis crénicas.

Repercuciones pulmonares respiratorias (disnea acidética de -
Kussmaul o periddica azotémica de Cheyne-Stokes).

Espleno hepiticas (en el 21% de los casos, existia esplenomega
lia de tipo infeccioso y hepatomegalias estdsicas o degenera- -

tivas,

Hematoldgicas en forma de anemia, leucocitosis con polinucieg
sis, linfopenia y hematies crenados,
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6.~ Repercuciones digestivas y generales, propias de todo proceso
urémico crénico {anorexia, vémitos, diarreas, hemorragias o -

no, prurito y caquexia) |

Durante los brotes inflamatorios, los pacientes suelen padecer
un sindrome de astenia con febricula y anemia.

La leucocituria es exagerada en mis de Ta mitad de los casos -
(58%). Solo en 8-10% de los efectos es nula en intensidad.

La hematuria juzgada con fgual criterio cuantitativo que la --
Teucacituria, es menos intensa y fTrecuente que ésta.

EVOLUCION Y PRONOSTICO:

Depende de la fase en que se halla la enfermedad. Las formas
agudas con sintomas recientes de cistitis, fiebres urosépticas, ce-
falagia, dolores lumbares, etc,, curar en su mayorfa al ser correc-
tamente diagnosticadas. Llas crdnicas que cast siempre evolucionan-
tdrpida y subclinicamente, bastantes veces se suelen descubrir en -
fases finales en las que con frecuencia y por desgracia, muy poco -
se puede ya hacer y esperar,

. 'La coexistencia de diabetes mellitus o Jesiones obstructivas
- eon thertens1on y frecuentes recurrencias de los brotes de 1nfla-
'ﬂ‘macfon ensombrecen mucho el pronost1c0.

el TUBERCULOSIS'RENAL.

CaSi siempre resulta de diseminacion hematogena de la infec--

“Ei6n pulmonar. De cuando en cuando la infeccién primaria es en --

_ ,ﬂtestlnos am1gda1ds, incluso piel. La infeccidn renal puede - -
~trear varios cuadros:

- ~Tubfrculos aislados que forman parte de Ta diseminacidn hema-
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tégena generalizada (tuberculosis miliar).

2.- Grandes dreas necrdticas caseificadas (tuberculosis nodular).

3.- Formacidn de cavernas en las zonas de necrosis tuberculosa, -
con esfacelo de Jas pirdmides (tuberculosis renal cavitada).

Se supone que todas estas formas son hematdgenas. A veces gl
faco primario cura o desaparece y el ataque renal requiere el pri-
mer lugar, en estas circunstancias se 1lama "tubercuiosis renal --
ajslada". Es el equivalente renal de la tuberculosis aislada de -
los huesos y de las salpingitis tuberculosa,

MANIFESTACIONES CLINICAS:

En cuanto a la tuberculosis del rifidn, suclen destacarse las -

manifestaciones clinicas de la cistitis tuberculosa asociada, Los

pacientes suelen guejarse de polaquiuria, disuria y nicturia, Pue-
" de haber hematuria intensa. Cuando se descubre sedimiento urinario
_de esta indole, sin que se cultiven microorsaniswmos, debe pensarse
" en una etiologia tuberculosa.

“El diagnéetico se comprueba al demostrar baciTos de 1a tuber--
{cu]os1s. por extensidn de sedwmrento urinario o pur metodos especwa

uremxa o ‘por agotamxento crinico, resultante de -la infeccidn tuber -
cu1osa act1va.

LA NEFROPATIA POR_ABUSO DE ANALGEsxcos.
Cs nombre ut11xzado para una forma de nefritis 1nterst1c1a]
50" energlco de ana1ge51cos {Spuhlery Zollinger, - 1953).

TEn‘jb;aIQO% de Tos casos, existe el antecedente del abuso cré-

'1es de cu1t1vo La tuberculosis renal puede causar la muerte por - -

’cr6n1ca y necros1s pap11a“ renal, que. guarda relacidn con el 1ngre- o
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nico de analgésicos con fenacetina. Casi siempre se trata con muje
res que por diversas.molestias {cefalagias, lumbagias, astenia, in-
somnio, psicopatias, neurosis de ansiedad), cayeron en la toxicoma-
nia del analgésico menor, y consumieron durante afies 0,5-1 gr. dia-
rios de fenacetina. Los varones son mds aficionados a vencer las -
pequefias molestias con tomas reiteradas como son el alcohol y el --
café, la padecen menos que las mujeres, mis acostumbradas a ingerir
diversos analgésicos fepacetinicos, que michas 1levan asidusmente -
en el bolso. Los derivados fenacetinicos {P-aminofenol y P-aminofe
nitidina} serfan nefrotéxicos al perturbar la permeabilidad de la -
membrana basal tubular y permiten ulteriormente gue 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 paraproteinén-icas autoagra-
sivas de 1a membrana basal tubular, que surgen en el curso de ami-
loidosis, mielomas, neoplasias, tuberculosis y otras infecciones -
‘¢ronicas,

SINTOMATOLOGIA:

E1 comienzo de la enfermedad puede pasar inadvertido. Las ce-
faleas que inducen a tomar excesos de Fenacetina no es segUro que -
Csean éigno de comienzo de la nefropatia, sino el motivo inicial mds
comiin que conduce al abuso de fenacetina y nefritis. subsiguiente. -
Loé'signos subjetivos que se descubren cuando la enfermedad estd ~-
. concentrada son: ’ '

1.~ Anemia normocroma por supervivencia reducida de los hematies -
(hemo19tica) hipoplasia medular. '

2. Coloracién pardo grisdcea de la piel, gue se hace hipermelan6-
tica y depende en parte de hemosiderosis cutdneas posthemoliti
Sias,
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No hay edemas, ni tampoco hipertensidn diastélica por encima de
100 mn, salvo en casos de excepcion que confirmen la regla,

E1 fondo ocular es normal,

Orina, tendencia a la poliuria y a la postenuria,

Proteinuria en general inferior a 1 gr. por dia; sedimento con
escasos hematies y pocos Teucocitos, salvo en casos con infeccio

nes bacterianas sobre anadida.

Sangre, aumento notable de la urea y de las unidades de reaccidn-

-proteica.
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1.6 ENFERMEDAD DE LOS VASOS SANGUINEQS RENALES.

Los vasos sanguineos son atacados en casi todas las variantes
de nefropatia. Refiriéndonos a los trastornos en los cuales las -
Tesiones vasculares son la causa primaria de la enfermedad renal,-
esto es: nefroesclerosis benigna, nefroesclerosis maligna, rifon -

arteriosclerdtico senil, infarto renal y necrosis cortical difusa.

Dentro de este grupo, la nefrosclerosis henjana y la maligna -
tienen importancia destacada. Ambas quardan relacidn casi invaria-
blemente con hipertensidn y bien pudieron ser causados por ella, --
Consinderando que los rifiones y sus enfermedades, guardan intima re
lacidn con 1a hipertlensidn, es necesario 1 conocimiento de este --
tema, pero enfocdndonos dnica y principatmente en riidn arterioscle
rético senil, por ser mucho mds 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 a 95% de los casos de hipertensidn, tienen -
origen gue se desconoce y se 1lama hipertensidn primaria o escencial
en el 5 al 10% restantes, es patente que conviene el nombre de hi--

pertensidn secundaria.

Solo alrededor de 50% de los pacientes de hipertension escen

~cial benigna morian de uremiaj los demis morian principalmente por
- cardidpatia coronaria o hipertensiva, por accidentes cerebrovascu-
lares, o'por causas no relacionadas.

En 1a mayor parte de les casos, es secundaria a nefropatia, pe
ro‘también puede ocurriv con estenosis de una arteria renal {hiper-
tensiﬁn'vaécu1orrena!), lesiones suprarrenales, que incluyen al dos

~teronismo-primario, enfermedad de Cushing, feocromocitoma y trastor
1nos'deT‘sistema nervioso central, concomitantes con aumento de la -
7_pfe516n_intrdcranea1 0 Tesiones del neuroeje.
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1.7 NEFROPATIA ORSTRUCTIVA LITIASICA

A. HIDRONEFROSIS .

Es ta dilataci6n de la pelvis y cdlices renales, asociada con
atrofia progresiva y tumefaccion quistica renal , por dificultad
al curso de la orina.

La etiologia de la dilatacion del sistema colector incluye ng
solamente obstrucci@n, pues hay wuchos datos en el sentido de que
Tos trastornos circulatorios concomitantes ticnen papel importan--
cia. ks posible que al dilatarse Ta pelvis y Tos cdlices,compriman
lTos vasos renales, lo cual afade a Tos factores lesives los elemen
tos de estasis venosa e insuficiencia arterial.

Ademds se supone que la configuracién anatémica de la pelvis -
puede ser parte en la etiologia de la hidronefrésis,

Las causas corrientes de retencidn 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
torsion o ensortijamiento del uréter por desplazamiento renal. Las
- causas mas corrientes adquiridas son: hipertrofia prostatica, car-
~cinoma de la préstata, procedencia uterina que origina angulacién
;'dé'la uretra; cdlculos, lesidn medular con pardlisis neurdgena de
= Ta vegigé e invasion nedp]éstica de uréteres o vegiga, como ocurre
”'en 105 carcinomas dev1a vegiga, cuello uterino y Gtero.

" La hidronefrosis - puede permanecer asintomdtica durante largo -
tiempo, en especial cuando el ataque es unilateral y el rifi6n no
afectado tiene funcidn adecuada. Tos sintomas iniciales pueden--
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estar producidas por la causa fundamental de la hidronefrosis. Por
ejemplo cdlculos situados en Tos uréteres originan célico renal y -
el aumento de voldmen de la préstata produce sintomas vesiculares.

B.  UROLITIASIS.

Pueden formarse cdlculos en cualquier sitio del aparato urina-
rio, pero la mayor parte nace en 16$ rifiones, La enfermedad afecta
algo mds varones que mujeres y la mayoria de los pacientes pasan de
los 30 afios de edad.

Hay casos en que la formacién de cdlculos, manifiesta aumento-
de la concentracidn normal del cristaloide y se postulan cambios --
fisiocoquimicos, que facilitan la formacidn de piedras., Estas no--
ciones pueden diferenciarse de 1a siguiente manera:

1.- ‘Mecanismos que motivan la concentraciGn de cristaloides.
’ a) Disminuci6n del volimen de orina (deshidratacion).
b)Escrecidn excesiva de componentes cristaloides.

.2.,~ Mecanismos que facilitan la formacidn de cdlculos o concentracio

" nes normales de cristaloides. N
a) Modificaciones del pH de la orina.
b) Alteraciones en la matrfz del célculo.

~¢) Estasis., . '
d} Cuerpos extrafios.

“e) Deficiencia de los factores estabilizadores.

e ~Los-cdlculos -tienen importancia sole cuando obstruyen el flujo
'1 de‘drina; o produéen traumatismo suficiente, para causar ulceracion
~,'yanmorhagia. Puede haber cdlculos que no producen sintomas ni le-
‘f;sﬁﬁﬁ”rena] importante. " En términos generales, los cdlculos peque--
 ~?50$ 56& los mds peligrosos, pues pueden pasar a los uréteres y pro-
- ducir dolor 1lamado cdlico renal {uno de los dolores mds intensos)
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con obstruccién uretral concomitante, Los cdlculos mds voluminosos
no pueden entrar en los uréteres y por ello es mds probable que per
manezcan asintomdticos en la pelvis renal. Estos célculos volumi-
nosos se manifiestan dnicamente por hematuria. Los cdiculos también
predisponen a infeccidn sobreaiiadida, por su cardcter obstructor y
por el traumatismo que producen.
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CAPITULO I1

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
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INTRODUCCION:

E1 comienzo es insidioso y entre el comienzo de la enfermedad y
la presentacidn de los primeros sintomas de la Insuficiencia Renal -
Crénica, transcurre generalmente un largo periodo de tiempo, los -
sintomas iniciales son variados, pero son frecuentemente, la fatiga fi
sica y mental, 1a inapetencia y el estado nauseoso, Avanzado el proce
so, el organismo entero acusa las consecuencias de la insuficiencia y
todos ‘los sistemas y aparatos manifiestan elocuentemente el profunde -

trastorno téxico, siendo particularmente caracteristicos los signos . -
cuténeos y mucosos, los sintomas nerviosos, digestivos y hematolégicos.
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2.1 EVOLUCION Y CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

EVOLUCTON:

La insuficiencia remal crénica pasa por uma serie de estadios cli
nicos mis o menos rapidos seglin los casos, pero en general, de marcha
bastante lenta en que las funciones renales van alterandose progresiva
mente, produciendo una repercusién cada vez mayor sobre el funcionalis-
mo de los demds 6rgancs y afectando progresivamente el estado general
del paciente.

Desde el punto de vista clinica practica y de actitud terapéutica,
creemos que estos diversos perijodos o grados pueden ser 1os indicados
en el cuadro de 1a figura.A Como vemos en ella, los dos primeros corres
ponden 2 la insuficiencia renal crdnica compensada, el tercero y el --
cuarte a la insuficiencia renal crdnica descompensada y el quinto a la
insuficiencia renal cronica terminal, que puede terminar con la muerte
del paciente, transformarse en insuficiencia parcialmente compensada -
mediante la didlisis, o puede compepsarse . por completo con un trans--
plante,

Ao largo de estos perfodos, la insuficiencia renal va presentan

do. diversos grados:

Grado I .- Este grado ] se caracteriza, desde el punto de vista pric
: ‘ tico, por el predominio de la importancia de la causa pro
ductora de la insuficiencia renal crénica, Podriamos de-
cir que, desde el punto de vista terapéutico, este primer
periodo es el de tratamiento etioldgico.

“onoGrado-1T1..~ Es un-periodo de poca realidad clinica; es un simple pe--

EE riodo de transicidn, sin mds individualizecidn, en el que
se empiezan a producir alteraciones de los valores sangui
. nieos, de 1a sustancias que se eliminan por la orina,




Grado III.-

Grado IV .-

Grado V

.
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Es el periodo en que se inicia una serie de alteraciones
extra-renales que, en cierto modo, tratan de compensar
las alteraciones funcionales del rifion,

En este perfodo, ta terapéutica ha abandonado, hasta cier
to punto, el interés etioldgico para dirigirse hacia e} -
mantenimiento del control metabdlico,

{Periodo Urémico). Las alteraciones de las constantes son
ya evidentes y de un cierto grado, Se ven presentando to
das las manifestaciones clinicas ¢ldsicamente conocidas -
con el cuadro urémico, wuchas de ellas manifestaciones de
Tas alteraciones de otros Grganos que, si no han sido ade
cuadamente en escena dando el polifacético cuadro clinico

urénico.

El enfermo entra en una situacién considerablemente dis-
tinta de la anterior desde todes los puntos de vista,

Si no es sometido a una didlisis periddica o le es practi
cado un transplante morird en pocos meses o semanas. EI
aclaramiento de creatinina desiende por debajo de 5 ml. -
por minuto, las cifras ureicas en sangre se aproximan a
los 3¢./., el estade general es malo, Ta astenia marcada,

“la .palidez acusada, se presentan sintomas digestivos, que

s6To ceden a regimenes muy cuidadosos. Se presentan sin-
dromes hemorrdgicos -a veces sin llegar a cifras de urea

ve]evadas; Segﬁn el control dietético a que éste sometido

el enfermo, que va progresivamenie hundiendose en la des-
nutricion en el coma. (ver cuadro "A"},
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

(CUADRO "“A")

COMPENSADA

"DESCOMPENSADA

FISIOPATOLOGIA Y CLINICA
Cl. Cr. 100 ml./m._

ACTUACION TERAPEUTICA

Grado 1
Valores normales de los pro-
ductos del metabolismo protei
co: urea, creatinina, Menor
energia de reserva,
Diagndstico por aclaramiento
pruebas funcionales, biopsia
signos de sufrimiento renal:
albuminuria, hematuria.
L C.¢r. T0Om/me_

Grado II
Aumento moderado de los pro-
ductos del metabolismo protei
o sin repercusidn clinica ni
alteracibn de otros 6rganos.
Diagndstico por determinacion
de estos aumentos,

o ChoCr. 30 ml./m,

SRR

Grado 1 y 11
Perjode de tratamiento de la -~
afeccién casual de la insuficien
cia renal crdnica.

- Grado III
Repercusidn del déficit de Ta
fuhciﬁn renal  en las funciones
~de otros Grganos. Aparicion

1-de sintomas de 105 mismos:

anemias, osteodistrofias,etc.

Grado 111
Periodo de adaptacidn dietética
a Tas posibilidades funcionales.
Suplementos de determinados ele
mentos: Cafe. Adaptacidn de las
dosis de los medicamentos.

€1, Cr.. 15 ml./m,
Grado IV
Alteraciones importantes de la

I ‘situaci6én bioqufmica, alteracio

_nes enzimdticas. Retenciones
_de productos de eliminacidn.

177} Sindrome urémico ¢linico

Grado IV
Dietética rigurosa. Balances con
trolados, Maxima proteccidn renal,
Suplementos de determinados ele-
mentos: Café y adaptaciones mds se
veras de dosis medicamentosas,
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_ChoCr. 5ml./m,

S

Sintomatologia Tratamiento Dialisis amplia  Trasplante
-] urémica importan Clésico cifn dietas. Po  Terapéutica
; te presentacién Persistencia co interes, en inmunopreso
| de complicaciones dietas hipo-  proteccidn fun- ra,
z hemorragicas, pe- proteicas, cién renal,
w| ricarditis, neuro '
-

patias, etc,

!

A continuacidn mencionaremos los sistemas que son afectados por la

insuficiencia renal crénica as como los signos y sintomas gque se presen
tan en dicha entidad.
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2.2 MANIFESTACIONES CLINICAS Y SISTEMATICAS DE LA INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA.

ALTERACIONES DEL APARATO DIGESTIVO:

La repercusidn de la Insuficiencia Renal Cronica en el aparato di
gestivo da lugar a una serie de alteraciones preferentemente del tubo
digestivo, afectando poco las glandulas anexas, glindulas salivales, -

pancreas e higado.

TUBO DIGESTIVO:

Por parte de la boca, se presenta una cierta sintomatologia que el
enfermo aqueja como mal sabor de boca, lengua pastosa, olor urinoso y
los fumadores un ma} sabor del cigarrillo, sensacifn de sequedad y ardor
en 1a boca. La mucosa aparece seca y cOmo barnizada y de color gris=
pardusca, el aliento huele a amoniaco, producto de la descomposicion de

1a urea por fermentos bacterianos.

sdlo en los estados muy avanzados se observan estomatitis realmen

" te importantes.

" Los sintomas mds frecuentes son las nauseas y 10s vomitos, en oca-
sioﬁes muy-frécuentes y molestos, que unidos a la anorexia conducen. al
paciente a estados de desnutricitn notable que acentia la situacibn.ca
tabolica de estos enfermos. Es frecuente también la diarrea, frecuente
"en;lé fase terminal, se observa en 2/3 de los enfermos: unas veces es

,ééporéd1ca y otras continua e incoercible; 1a melena se produce a veces
*por- trastornos de la coagulacion sanguinea, anatomopatol6gicamente, se
"han descrito diversos tipos de lesiones de la mucosabgéstrica, clasica
:mente'1a gastroehteritis urémica se atribuye a la elevada concentracién
de urea en los 1iquidos gdstricos e intestinal, en los cuales sufriria
 1a fermentacién amoniacal, resultando este Gltimo irritante para 1a mu

- cosa.
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PANCREAS:

E1 aumento discreto de la amilasemia en los enfermos de Insuficien
cia Renal Cronica es un hallazgo frecuente sin significado patoldgico -
alguno, cosa a tener en cuenta se plantea el diagnéstico diferencial de
algunos sindromes abdominales en los urémicos que pudieran hacer pensar
en una pancreatitis,

HIGADO:

Aunque no directamente relacionado con la Insuficiencia Renal Crd
nica, pero si indirectamente provocado por ella y por sus circunstan--
cias de tratamiento, ha surgido el grave problema préctico que plantea
Ta presencia de los brotes de hepatitis sérica crénica, Tos mecanismos
de infeccidn son:

Para los enfermos de las unidades de didlisis, la transfusidn sap
guinea, la inyeccidn de productos derivados de la sangre o material de
inyeccidn no adecuadamente esterilizado. Por contaminacion del mate--
rial permanente de los dializadores con sangre procedente de los tubos
0 que ha quedado como residuo entre las membranas durante el desmonta-

je de los mismos.

' ALTERACIONES ENEL APARATO CIRCULATORIO:

La pericarditis se observa en la fase terminal de las grandes ure
 kmias.cr6nicas, se trata siempre de pericarditis seca que casi nunca '
 mb}esta’a1>enfenno ni- e ocasiona dolores y cuyo dnico sintoma es un -
roce periodico sonoro y dspero que se ausculta (y a veces se palpa)

en toda el drea precordial,

v La pericarditis urémica regresa con la didlisis peritoneal. .
. Trastornos cardiacos por hiperpotasemia solo se observan en 1a fase
“terminal, preaginica, de la Insuficiencia Renal Crénica.
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En cambio las alteraciones cardiovasculares por hipopotasemia son
relativamente frecuentes y consisten en dilatacién cardiaca, aparicién
de un soplo sistélico en punta, arritmias, caida de la tensién diasté-
lica e insuficiencia cardiaca y paro del corazén en diastole. Estas
alteraciones cardiacas se acompaiian de otros sintomas debidos a hipo-
tasemia, tales como astenia muscular profunda con hipotonfa e hiporre
flexia, pardlisis, estrefiimienio aténico, dilatacién gdstrica, meteo-
rismo e iteo paralitico,

También encontramos Hipertensidn por 1a retencidn de agua y sal,

ALTERACIONES DEL APARATO RESPIRATORIQ:

La disnea “sine materia" con respiracion profunda de Kussmaul o
la forma ritmica de Cheyne-Stokes es frecuente en los periodos avanza
dos de la Insuficiencia Renal, E£1 enfermo es insencible a su disnea,
permanece tranquilo y quiete. Estas modificaciones del ritwo respira
torio son debidas a la acidosis,

E1 sindrome denominade neumonftis o pulmdn urémico se caracteri
za por disnea y cianosis, hipofonia en la exploracién fisica, auscul
téndose algunos estertores en las bases, La gravedad de 1a explora-
cifn clinica contrasta con ia imagen radiolégica, que ofrece altera-
VCiones pronunciadas de 10s campos pulmonares, con zonas opacas difu-
sas,vbilatera1es, mds densas en Yos hilios, concentrindose a veces en
nodulos de contornos difuninados y adoptando en conjunto el aspecto
- de “sombras algodonosas en alas de murciélago, E1 sindrome tiene Ju-
, gar solo en grandes urémicos con acidosis y retencién de 17guidos, y
el estasis civculatorio, por fallo del ventriculo derecho tiene en -
;muchbs,casos un papel secundario,

-7 ALTERACIONES EN SISTEMA NERVIOS(:

A medida que Ja Insuficiencia Renal Cyénica es més avanzada, se
, 'iprééentaﬁ una serie de sintomas neurolfgices psiquices que van desde
~“un ligero aumento de la excitabilidad neuromuscular, hasta las convul
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siones generalizadas, desde una escasa disminucion de la capacidad pa-
ra concentrarse en trabajos complicados hasta un coma profundo, desde
una cierta debilidad muscular a la paralisis total de las cuatro extre

midades.

Se han observado con frecuencia, una falta de lo que podriamos
11amar * un despertar rdpido", el enfermo en el momento de salir del
suefio tarda un cierto tiempo en adquirir la nocidn real de la situa--
cibn y del ambiente que le rodean,

Otro sintoma precoz és la tendencia marcada a las pesadillas, en
general de tipo angustioso.

Mds tarde, a ésta situacidn relativamente apatica y fatigabilidad
mental, se afiaden periodos de ficil irritabiiidad psiquica que dan al
enfermo un cardcter irregular y a veces ligeramente agresivo, Con la
progresion de la Insuficiencia Renal Cronica, este estado se hace ca-
da vez mas acusado con tendencia al sopor, disminucidn de la reaccio-
nabilidad afectiva e incluse fisica, estados de confusidn y letargia,

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

El accidente convulsivo general que con cierta frecuencia se pre
senta en 1a Insuficiencia Renal Crénica, suele ir procedido de cefa-
1éas, intranquilidad motora, movimientos bruscos de una extremidad --
hasta 1legar a una verdadera crisis convulsiva en las que predomina

‘el caricter de hipertonia sobre el de hiperclonia.

Con gran frecuencia, la causa de estas crisis es un aumento del
contenido de agua y de sodio, mantenide durante unos cuantos dias, -
,sue]evmanifestar una cierta sintomatologia de cefalea, ligero atur-
dimiento y eleyacién de la tensi6n, existiendo tambien un cierto gra

- do-de edema papilar,
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El enfermo presenta primero el sindrome 1lamado por los anglosa
Jjones "Restless Leg Syndrom", es decir, una situacidn de malestar que
el enfermo describe dificilmente y que Te obliga a mover con frecuen-
cia sus pies en los que siente una especie de comezdn que se alivia
con el movimiento. En pocc tiempo empieza a notar parestesias de la
planta y el dorso del pie con sensacién de quemazén, pinchazos, hor-
migueos a veces con hiperparestésia al tocarle, mientras que otras
pide le realicen fricciones y masajes en forma casi continua. La -
exploracion objetiva muestra una disminucidn de los sentidos vibrato
rio y postural, Comienza a observarse un sindrome motor en forma de
disminucion e incluso abolicidn de reflejos, paresia y posteriormen-
te pardlisis con notable atrofia, la marcha se hace dificil, con gran
oscilacién que el enfermo trata de compensar separando las piernas y
apoyandose para caminar,

Si el sindrome prosigue, esta marcha llega a ser totalmente impo
sible, transformdandose en un invdlido.

ALTERACIONES EN PIEL Y ANEXOS:

Los enfermos con Insuficiencia Renal Crdnica en grado avanzado
tiene un peculiar color de piel, al que contribuyen diversos factores:
el grado de anemia, el estado de mayor o menor constriccitn de pre-
“arteriolas y capilares, un cierto grado de hemdlisis y el acmulo de
} ciertas sustancias pigmentadas lipocromas y caroteroides, Parece ser
que estas. sustancias que normalmente se eliminan por el rifén, son -

, retenidas en la piel del urémico y alli sufren un proceso de peroxi--
_“'daci6n pasando su coloy del amarillo al marrgn,

GLANDULAS SUDORIPARAS :

, ~En las glandulas sudoriparas, tanto la estructura glomerular ¢o-
"mo la.tubular se encuentran afectadas en los urémicos,

~Presentindose disminuciones de tamafio de un 30% de promedio, en
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relacion con los sujetos normales.
PRURITO:

Con frecuencia, 1os enfermos de Insuficiencia Renal Crdnica aque-
Jjan sensacion pruriginosa en la piel, el estimulo parece ser el dep6si
to de urea, hipercalcemia en Jos hiperparatiroidismos terciarios o yi-
trica por exceso de suministros de calcio o por infiltraciones cutd~-
neas de células cebadas,

UNAS:

La existencia de un arco pigmentario marrén en cierto modo exage-
racidn de la porcion roja interna inmediata al borde Jibre de la ufia
que se observa fisiol6gicamente. Es debida a un depésito de grdnulos
de melanina en la capa basal de la epidermis ungueal. La patogenia -
podria ser el -gnnegrecimiento por oxidacidén de los Tipocromos de la
piel.

ALTERACTONES EN EL TEJIDO HEMATOPOYETICO:

La anemia es una complicacidn constante de Jos enfermos con Insu
ficiencia Renal, Suele ser normocitaria, nermocrémica, en algunos ‘ca
. s0s microcitaria hipocromica y en otros macrocitaria, normocrémica, o
hipercromica, en funcion de los diversos factores que intervienen en

su produccién,

ETIOLOGIA:

"; 1.- bisﬁihucién de la produccin del estimulante normal de la eritro

. poyesis, Ta eritropoyetiha‘renalg o mejor 1lamado eritroﬁoyético
" renal,

2.+ Accibn de factoréé téxicos, debidos a 1a reténcién de productos
' “‘de) catabolismo que no pueden ser eliminados por el riiién a cau~
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sa de su insuficiencia.

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

ALTERACIONES DE LA COAGULACION:

En 1a Insuficiencia Renal Crdnica avanzada se producen trastornos
de coagulacién que dan Tugar a que se presenten hemorragias alrededor
del 25% de estos enfermos.

La mayoria de las hemorragias tienen lugar en 1a mucosa gastro--
intestinal y 1a mucosa nasal produciendo hamatemesis, melenas y epis-
taxis, las primeras de las cusles pueden presentar, en ocasiones, una
gran grayedad.

E1 defecto de la coagulacién reside fundamentalmente en una alte-
racién de las plaquetas, debido a:

Disminucin de la adhesividad.

Disminucién de la agregabilidad con la adicidn de adenosina, di

fosfato de adenosina y trombina,

Disminucion del consumo de protombina,

Disminucién del factor 111 plaquetar.

'VARIACTONES DE LAS CELULAS CEBADAS:

La proliferacion de estas células es estimulada por la hormona
paratiroidea que justificaria la presencia de diarreas por infiltra-
~-cidn del tracto digestivo y prurito por infiltracidn de la piel, dos
sintbmas a veces muy frecuentes =n los urémicos.

k:ALTERACIONES DEL SISTEMA INMUNITARIO:

, Existe un déficit de-la inmunidad que se manifiesta clinicamen-
““te en la frecuencia de complicaciones infecciosas, disminucién de las
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reacciones cutdneas 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:

Clinicamente, las funciones testicular y ovdrica disminuyen lenta
y progresivamente en los envemos de Insuficiencia Renal Crdnica a me-
dida que esta progresa. Esta disminucién se hace evidente en los pe--
riodos avanzados.

Por parte del vardon se observa, en bastantes casos, una disminy--~
cion de los valores de testosterona en el suero, aproximadamente a la
mitad de los valores normales.

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

Algunos enfermos presentan disminucién de 1a cantidad de eyacula
“ci6n, con disminucidn del nimero de espermatozoos por milimetro y dis
“-minucién de su movilidad 1o que produce una disminucién de la fertili-

©oodad,

GINECOMASTIA:

. Clinicamente, -esta yinecomastia se presenta como una sensacion de
- “dolorimiento e hipersensibilidad, que después de un cierto tiempo da
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fugar a un desarrollo de la mama que casi siempre es bilateral, si
bien puede predominar en un lado.

GLANDULA PARATIROIDES:

Los enfermos de Insuficiencia Repal Crénica, cuyo trastorno me
tab6lico de calcio y fésforo no es tratado precozmente, presentan -
un balance negativo de calcio y positivo de fGsforo, lo que se mani
fiesta generalmente cn una calcemia baja y una fosforemia elevada,

La hipocalcemia es un estimulo para la secreciGn de hormona pa
ratiroidea y un balance positivo de f6sforo da lugar también a un -
aumento de la secrecién paratiroidea, por lo tanto presentan un ba-
lance negativo de calcio y positivo de fésforo 1o que se manifiesta
generalmente en una calcemia baja y una fosforemia elevada. Lo que
da un aumento a la secrecidn paratiroidea. Existe pues, en estos -
- enfermos un hiperparatiroidismo que por no tener su origen en las -
glandulas paratiroideas recibe el nombre de hiperparatiroidismo se-

- _cundario.

ALTERACIONES EN EL APARATO LOCOMOTOR:

SISTEMA OSEO:
“ OSTEODISTROFIAS
. FISIOPATOLOGIA:

En los enfermos de Insuficiencia Renal Crénica a medida que va -
'dismihuyendo Ja cantidad de paréquima renal funcionante resulta afec

b"_'tadovel metabolismo del calcio y del fdsforo, lo que se traduce por

alteraciones de sus valores en sangre y por alteraciones dseas, prin

-+ -cipalmente osteomalacia o raquitismo, segin la edad, mis raramente

~osteoporosis y en algunos casos excepcionales, osteosclerosis.
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SEMIOLOGIA GENERAL:

Es semejante a la de las osteopatias de cualquier otra etiologfa.
DOLORES:

E1 enfermo acusa dolores Gseos articulares que suele calificar de
reumdticos, pero son bastantes fijos en su localizacién. 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 Tugar a dedos en pali-
110 de tambor.

FRACTURAS:

En caso-de enfermedad‘avanzada pueden producirse fracturas siendo
< -1as més- frecuentes la de las costilias,

© - SINDROMES RADIOLOGICOS:

Las alteraciones apreciables en el examen radioidgico son yrelati-

3'1vahwnte tardias, indicando ya una desmineralizacibn superior a un 30%;

’fpof:id tanto, no son de gran utilidad como diagnostico precoz, Una de
Tas mis frecuentes es:

- Ausencia de Tamina dura de los dientes.



50 -

2,3 SIGNOS Y SINTOMAS EM LA CAVIDAD ORAL

Debido a que existe muy poca informacién bibliogrifica respecto a
las alteraciones orales que se manifiestan en pacientes con Insuficien
cia Renal Crénica, mencionaremos a continuacién los signos y sintomas
que describe el libro de "Diagnéstico en Patologia Oral® del Dr.  --
Edward V. Zegarelli, pero hay que tomar en cuenta que en Insuficien--
cia Renal Crénica, podemos encontrar: hiperparatiroidismo secuncario,
osteoporosis y osteomalasia o raquitismo, las cuales se wanifiestan -
en la cavidad oral.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

En Tos enfermos con niveles relativamente altos de nitrégeno uréi
co y en los cuales el proceso morboso ha ido progresando gradualmente
durante un periodo de algunos afios, no se ha observado la presencia de
gingivoestomatitis, pero en los enfermos en que el nitrégeno uréico de
la ‘sangre ha alcanzado en poco tiempo niveles parecidos, se ha obser-
vado gingivoestomatitis psudomembranosa necrdética, en éste (G1timo gru-
po. las lesiones bucales desaparecen espontineamente cuando-el trata--
miento médico produce un descenso de los niveles de nitrégeno urdico -
de-1a sangre.

_ E1 olor amoniacal del aliento uréico es familiar .a la mayoria de
- los médicos. Bliso demostré que la saliva, lo mismo que las demds se-
" cresiones del cuerpo, contienen altos niveles de urea cuando es eleva-
, da la concentracién de urea en el suero. Sefiald que la ureaza de Tos
~.célculos dentarios y la flora bacteriana bucal normal pueden hidroli..-
~zar la urea salival convirtiéndola en amoniaco libre. Se ha supuesto
i que-la estomatitis y la glositis urémicas se producen por la irrita--
cidn'IoCal‘de este amoniaco, y que este tipo de reaccidn es agravado
por factores como la mala higiene dentaria, el fumar, la gingivitis
 cr6nica, la periddontitis y el mal estado de los dientes. Sin embar-
»go;‘laigran,frecuencia de trastornos gastrointestinales generalizados
- hace pensar mis bien que las manifestaciones bucales no son mds que un
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aspecto de las alteraciones de la mucosa que aparecen facilmente, y
parece que Tos enfermos con estomatitis urémica es mds facil que su
fran intensos trastornos gastrointestinales concomitantes. Sin em-
bargo, la ausencia de manifestaciones bucales no indica de ningdn
modo la ausencia de alteraciones gastrointestinales.

La cavidad bucal estd seca a causa de Ta marcada disminuci6n de
la secrecidn salival; el mal sabor de boca y los ardores en los la--
bios y la lengua constituyen sintomas frecuentes. Se producen ero--
' siones y ulceraciones hemorrdgicas dolorosas de mirgenes poco preci-

sos, Se parecen a las lesiones de 1a moniliasis. Presentan un exu-
dado gruese, adherente y amarillento, especialmente en los puntos de
los Tabios, mejillas y paladypesujetos a traumatismo naturaleza, De-
ben 1levarse a cabo examenes diagnfsticos para excluir la posibili--
dad de una moniliasis,

La parotiditis estreptocdcica es una complicacion muy frecuente
¥ temida de Ta Insuficiencia Renal Crénica.avanzada. A menudo acom-
pahada de lesiones en el orificio del conducto de Stenon con la ul--
ceracibn caracteristica de la estomatitis urémica. £s mds frecuente
que se manifieste una parotiditis quimica por la tumefaccidn no acom
pafiada de los clasicos sintomas de calor, dolor, induracion, o ambas,
La fhecuencia, tanto de 1a parotiditis como de Ta estomatitis, estd
en relacién con la disminuci6n del flujo salival,
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OSTEOMALACIA Y RAQUITISMO EN CAVIDAD ORAL:

La osteomalacia y el raquitismo son enfermedades Gseas metabdli--
cas que resultan de una inadecuada ingesta, una inadecuada absorcidn -
de calcio y vitamina “D", o ambos. Los efectos de estas enfermedades
son similares, aunque debe tenerse en cuenta gue la osteomalacia se --
presenta en los adultos mientras que el raquitismo Te hace en la infan
ciaj por ello, el Oltimo sdlo afecta a Ta denticidn de crecimiento,

La concentraci6n de calcio en el suero es normal, o s6lo ligeramente -

inferior a la normal, E1 inadecuado depdsito de sales de calcio en los
lugares de formacitn del hueso produce defectos en la mandibula, maxi-

lares, y en los dientes de crecimiento de los nifios, 1o mismo que impi

de la calcificacion de los hucsos 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 mds avanza-
dos y de mds duracidn el enfermo puede quejarse de vagos sintomas 6 --
se0s, tales como "neuralgia" Osea, hiperestesia, algias y dolor. Geng
ralmente, estos sintomas se localizan en aquellos huesos que estdn 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 la disminucién de la densidad y a la con--
secuente debilidad del hueso, pueden presentarse deformaciones, como -
gs anormal curvatura de la columna vertebral y el encorvamiento de las
piernas; estas formas de alteraciones son también muy poco frecuentes

:en‘1os,maxi1ares.

RAQUITISHO:

Pueden ser pronunciados Tos efectos del raquitismo sobre tos maxi
“lares y los dienteé, con fendmenos perturbadores mis marcados en 1os -
dientes que se encuentran en periodo de formacidn cuando existe la de-
‘ficiencia de vitamina "D". 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 -
cispides, La calcificacidn insuficiente origina defectos hipopldsi --
cos, como la produccidn de depresiones, fisuras y muescas en las COrc-
nas de los dientes que se estdn desarrollando, Estos defectos a menu-
do son bastante pronunciados para ocasionar deformidades o malformacio
nes moderadas o hasta graves en las coronas.

Con 1a correccidn de la deficiencia de vitamina "D" se produce -
jnmediatamente la modificacidn hacia una formacion normal del diente,
pero 1as porciones de las coronas cuya calcificacidn habia sido tras-
tornada permanecen definitivamente defectuosas. Los defectos denta--
rios de Ta deficiencia de vitamina “D" se explican por la disminucion
de concentracidn de calcio en los liquidos Yocales de los tejidos, -
ocasionando asi una hipocalcificacidn.

También se ha demostrado que puede producirse la atrofia de las
células epiteliales especializadas {ameloblastos) del drgano del es-
malte, con T¢ cual se altera su funcién secretora y se acentua el -.
trastorno hipopldasico. También se observan alteraciones en la denti
na, que consisten en la calcificacidn deficiente o inadecuada de la
matriz de la dentina, originando asi espacios interglobulares y una
capa ensanchada de prodentina,

Los huesos maxilares pueden estar deformados a causa de la ten..
sifn que los misculos que se insertan en ellos ejercen sobre las es-
_tricturas intensamentés debilitados (hipocalcificadas).
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~ INTRODUCCION

Los rifiones efectlian dos funciones principales: en primer lugar
‘excretan fos productos terminales del metabolismo; en segundo lugar,-
controlan las concentraciones de la mayor parte de constituyentes de

Tos Tiquidos corporaies.

En este capftulo habiaremos de Ta fisiologfa de 1a nefrona, asf-
como sus alteraciones en la Insuficiencia Renal Crénica. ‘




3.1 MORFOSIOLOGIA BEL RIFOHN:

Los rifiones son Organos paves, ubicados fuera de la cavidad peri-
toneal en la pared abdominal posterior, uno a cada lado de Ta columna-

vertebral (ver figura No. 1). F1 barde interno del rifiGn tiene una --
profunda escotadura {1lamada hilio) a través de 1a cual pasan los vasos
y nervios renales y en la cual estd situada la continuacidn del extre-
mo superior del uréter, en forma de embudo, la pelvis renal. E1 borde
externo de 1a pelvis renal es convexo y se divide para formar les cd-
lices mayores, cada uno de los cuaies se divide a su vez en varios —-
calices menores.

Cada uno de estos estd dispuesto, en forma de taza alfededor --
del dpice saliente de una masa de tejido en Torma de cono, a3 la que se
1lama pirdmide renal,

Cuando se corta el rifién de arriba a abajo, se Te ve dividido en-
dos regiones principales: una médula renal, interna y una corteza renal
externa. La médula se compone de un cierto nimere de pirdmides rena--
Tes, Tos dpices de las cuales, como ya se dijo, hacen saliente dentro-
de los cdlices menores, Cada pivdmide de la médula, romatado por una-
regién de la corteza renal, forma un Gnico 16bulo. {ver figura 2).

Un exdmen, macroscopico atin, pero mis acucioso, permite discernir
caracteristicas adicionales: (1) la corteza tiepe una apariencia cla-
'ramente granular, que falta en la médula; (2} cada pirdmide medular -
estd dividida en una zona externa (adyacente a la corteza) y una in--
. terna, que incluye el extremo apicat, 1lamada papila. Todas las zonas

" que hemos distinguide reflejan la disposicitn de Tos varios componen-

tes de las unidades microscOpicas del »ifién, las que se estudiardn --
posteriormente.

Los rifones efectlan dos funciones principales: en primer Tugar,-
excretan los productos‘terminales deT metabolismo; en segundo lugar, -
controlan las concentraciones de 1a mayor parte de los 1iquides corpo-
- 1ales. .
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Los dos rifiones juntos contienen aproximadamente 2,400,000 nefro-
nas cada nefrona es capaz de producir oripa. Por Jo tanto, en la ma--
yor parte de Tos casos no es necesario estudiar el riitdn sino solamen-
te las actividades de una nefrona para explicar la funcién de todo el

6rgano,




FIGURA 1

- o Lbcali_zacién del Rifién y sus Relaciones Anatémicas

‘-V"j‘;-'ﬁiﬁé‘h Derecho 2- Glandula Suprarrenal

3.. Higado ~ 4.- Bazo
-5,- Péncreas v 6.- Ureter
7- qplumna . : 8.- Vejiga

‘,:A‘(J:tbr: f”(err Camtini Pag. 116. Enciclopedia Temética Argos MedicinaTomoi -
i ' (21) Tomos

‘ detArgos i Barcelona E&;pa'ﬁé' 197(_)
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La nefrona estd compuesta bisicamente de:

Un corpusculo renal (glomerulo, arteriola aferente, arteriola - -
eferente), tibulo contorneado proximal, Asa de Henle, Tibula contornea

do distal {ver figura 3 ).

La sangre penetra en el glomérulo por la arteria aferente, y lo -
abandona por la arteria eferente. E1 glomérulo es una red hésta 50 -~
capilares paralelos cubiertos por células epitaliales e incluidos en -
una cdpsula de Bowman. La presién de Ya sangre en el glomérulo hace -
que filtre liquido hacia 1a cdpsula de Bowman, desde ahi el 17quido --
pasa al asa de Henle. Las nefronas que ticnen glomérulos situados muy
cerca de la médula renal son llamadas nefronas yuxtamedulares y tienen
unas asas de Henle que se extienden muy profundamente dentro de la mé-
dula; la porcidn inferior del asa tiene una pared muy delgada, y por -
To tanto, se Tlama segmento delgade del asa de Henle, desde el asa de
Henle el 1iquido pasa al tibulo distal que se halla de nuevo en la - -
corteza remal. Finalmente el liquido penetra en el tibulo colector,--

que reine liquides de varias nefronas.

E1 tdbulo colector pasa desde 1a corteza nuevamente a través de -
1a médula, paralelamente a las A@as de Henle. Luego se vacfa enla --
. pelvis del rifndn. Cuando el filtrade glomérular sigue a través de los
tibulos, gran barte de su agua, y cantidades variables de sus solutos,
4SOH resorbidos hacia los cabilares en ovina.Las nefronas que tienen los
glomérulos cerca de la superficie del riiién se 1laman nefronas corti-
cales: estas tienen segmentos muy cortos en las asas de Henle, y 8s-
tds{no penetran hasta la médula., Aparte de esta diferencia, las ne--
fronés'cortica1es son muy similares a las nefronas Yuxtamedulares. --
Después que la sangre pasa desde el glomérule hacia 1a arteriola efe-
rente, la mayor parte que fluye a través de la red capilar peritubu--
lar_queprodea 1as porciones corticales de los tibules., EI resto de -
13 sangre de las arteriolas eferentes, cuya mayor parte proviené de -
los glomérulos yuxtamedulares, fluye por esas asas capilares rectas -




FIGURA 2

Corte Longitudinal de Rifién Derecho

1.~ Capsula Fibrosa 7.~ Vena Renal

2.« Columna de.Bertin "~ 8.- Céliz Renal

- 3.- Pirsmide de Malpigio 9.- Uréter
'4.- Cortical : 10.- Pir&mide de Malpigni
5.- Arteria Renal 11.- Tejido Aliposo

6.~ Pelvis Renal

' Ainor: Roger Caratini. Pag. 116. Enciclopedia Temética Argos..
‘Medicina Tomo | (21 Tomol

Editoiial Argos, Barcelona, Espafi 1970,
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1lamados vasos rectos, que se extienden hacia la médula penetrande en-
ella para rodear las partes mds bajas de los segmentos delgados antes-
de dar la vuelta y volver a subir para vacjarse en las venas cortica-~

les.




FIGURA 3

£l tabulo Colector y el
Conductor Papilar no
forman parte de la
nefrona, pero se
describen por tener
relacidn con ella.

9

partes que componen la Nefrona,

9,- Ttbule Colector medular -
10.- Conductor Papilar
11,- Glomérulo

1. ,':Arterlolas Aferentes Y. Eiercmes
“2.Rama Descendente fina del asa de Henle
‘3.- Rama Ascenden e fina del asa de Henle
4. “Tubulo Contorneado proximal

-,‘5 Tubulo Contorneﬂdo distal

B Cépsula de’Bowman

“7 Porclén Recta def tdbulo proximal
8 Rama ascendente gruesa del asa de Henle

|a"' FlSlOlOgICB Renal ArturJ Vander 2a. Edtcién Fag 9
A6, Graw. Hill, Méxuco. 1983 R
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CARACTERISTICAS ESTRUCTURALES DEL RINON QUE POSEEN MAYOR M-
PORTANCIA.

Cada segmento del tibulo renal es muy largo en relacién con su -
difmetro 1a difusion del centro de la corriente liquida a la pa-
red interna no constituye. pues, factor Timitante de Ta resorcidn

tubular.

La superficie intraluminal del tdbulo proximal queda pultiplicada
por la existencia de proyecciones filamentosas que forman un bor-
de en cepillo. Asimismo Ta superficie basal de las cdlulas de --
los tdbuios proximal y distal se ve aumcntada por los plegamien--
tos de la membrana celular. En los espacios gue separan estos --
pliegues se encuentran mitocondrias intimamente unidas con 1a mem
brana basal, Los fendwenos de difusibn, asi come los de secrecidn
y resorci6n activas mediante transportadores intramembranosos, --
quedan facilitados por el aumento considerable en la superficie -

celular.

Por su situacidn entre los pliegues de 13 membrana basal, las mi-
tocondrias tal vez sean el origen de la energiasutilizada en los-
trahsportes activos que tienen lugar en esta regifn.

E1 asa de Henle es asiento de contracorriente entre los segmentos

- yuxtapuestos descendente y ascendente; este segmento tubular mul-

tiplica la concentracién osmolar en el intersticio medular y papi

lar.,

Los tubos colectores sirven de cambiadores osméticos para transfor

f mér»1a hipertonicidad del intersticio medular y papilar en hiper-

tonicidad urinaria.

_ SUMINISTRO DE SANGRE A LAS NEFRONAS:

" La sangre entra a cada rifibn por una arteria remal, las arterias-
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renales se originan en 1a aorta, por debajo del origen de la arteria -
mesentérica superior, a nivel del disco situado entre las vértebras --
LIytII

La arteria renal derecha pasa por detrds de la vena cava inferior. Ca-
da arteria renal proporciona una o mis ramas & la glandula suprarrenal
y a la grasa adyacente, y una rama al uréter.. Al penetrar al rifién se
divide en dos troncos que proporcionan cinco arterias (art, interlobu-
lares) que irrigan diferentes segmentos renales.

En el interior de cada segmentc Tas arterias interlobulares origi
nan 1as arterias arcifornes dispuestas en las bases de las pirdmides.
De las arterias arqueadas o arciformes se originan las interlobutilia-
res y gstas proporcionan a su vez una arteriola aferente para cada -~ -
glomgrule. La arteriola aferente ternina en una red capilar eferenté,
que constituye a su vez una red que rodea los tubos proximales. Sin -
embargo, Tas arteriolas eferentes de los glomérulos immediatos a la --
zona medular (glomérules yuxtamedulares) se continidan con arteriolas -
rectas que descienden a las pirimides y por medio de la vénulas rectas
terminan en las venas interlobulares,

Normalmente, sdlo alderredor del 20% del plasma que entra al capi
lar glomerular es filtrado hacia la cdpsula de Bowman. En casi todos-
los otros Grganos, los capilares se recombinan para formar el inicio -
del sistema venoso.

En cambio, como 1o mencionamos anteriormente, los capilares glome
rulares se recombinan para formar un tipo de arteriolas 1lamadas arte-
“riolas eferentes.  En consecuencia, la sangre sale del glomérulo a - -
través de una arteriola, que pronto se subdivide en un segundo grupo -
de capilares (ver fig. 4). Estos capilares peritubulares estdn profu-
samente distribuidos (e Tntimamente asociados) por todas las porciones

. de los tibulos, disposicién que permite 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
... abandona el piftn: ' ' :
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Comparacién de los suministros sanguineos de las nefronas corticales

externas y yuxtamedulares.

... 1.Corteza
“l Médula

_ A Zona Externa

".B Zopa Interna

. Nefrona Cortical Externa
*. D Nefrona Cortical Interna

- Yuxtamodulares -

1.- Arteriola Eferente

2.- Anteriola Eferente

3.- Arteriola Interglobular
4.- Capilares Peritubulares
b.- Arteria Interlobal

o j Autar. Fisiologla Renal Arthur J, Vander. Pag. 13
2 Edicidn, Editorial Me 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 funcidn bésica de 1a nefrona es Timpiar o "aclarar el plasma -
sanguineo de substancias indeseables cuando la sangre atraviesa el ri-
fibn. Las substancias que deben ser aclaradas incluyen particularmen--
te los productos terminales del metabolismo, como urea, creatinina, --
dcido drico y uratos. Ademds, se¢ acumulan en el cuerpo cantidades ex-
cesivas de substancias no metab8iicas, como iones de sodio, iones de -
potasio, jones de cloruro e jones de hidrdgeno; 1a nefrona tiene a su
cargo también aclarar el plasma de estas cantidades excesivas.

E1 principal mecanismo por virtud del cual 1a nefrona aclara el -
p]asmé'de substancias indeseables es el siguiente: 1) filtran gran ==
parte del plasma, generalmente la quinta parte del mismo, a través de-
1a membrana glomerular hacia los tdbulos de la nefroma. 2) Cuando --
este 1iquido filtrado sigue por los tibulos, 1a substancia indescable-
no es fesorbida, mientras que Tas substancias importantes, especialmen
te el agua y muchos electrdlitos, son resorbidos y vuelven a penetrar-
en el plasma de los capilares peritubulares, En otras palabras, las -
porciones necesarias del 1iquido tubular son devueltas a 1a sangre; --
las innecesarias a la orina.

ET segundo:macanismo -por .virtud del cual Ja nefrona.1impia el plas .
ma.de substancias innecesarias por secrecidn, o sea que las substancias
son secretadas desde el plasma directamente a través de las células --
epiteliales que revisten los tdbulos hacia el 1iquido tubular. Asy --
pues, la orina que acaba produciéndose estd constituida por substancias
" filtradas ykSubstancias secretadas,

. Para entender el funcionamiento de Ja nefrona debemos mencionar -
“los componentes del 1iquido intracelular, T1qu1do extracelulay y 1os -
f',mecanwsmos por los cuales las stubstancias atrav1esan Ta membrana celu-

lars-
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TRANSPORTE A TRAVES DE LA MEMBRANA CELULAR.

El Viquido que hay dentro de las células corporales, Tlamado 19-
quido intracelular, es muy diferente del que hay fuera de ellas, 1la--
mado 1iquido extracelular., E} liquido extracelular circula en los es-
pacios que hay entre las células y se mezcla libremente con el Tiquido
de la sanbre a través de las paredes capilares. Por To tanto, es el -
Tiquido extracelular el que proporciona a las células elementos nutri-
tives y otros necesarios para su funcidn, Pero antes que la célula --

pueda utilizar estas substancias, tienen que atravesar su membrana, --
(ver fig. 5).
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(FIGURA 5)
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Las substancias atraviesan la membrana celular por dos proce
s0s principales: Difusion y transporte activo., Aunque hay muchas
variaciones de estos dos mecanismos bdsicos.,

DIFUSION:

Significa movimiento libre de substancias al azar causado --
por los movimientos cinéticos normales de la materia, mientras el
transporte activo significa movimiento de substancias en combina-
cidn quimica con substancias portadoras en la membrana, y también
movimiento contra un gradiente de energia como el existente de --
una concentracién baja a un estado de concentvacion alta, proceso
que reguiere energia quimica para provocar el desplazamiento,

CINETICA DE DIFUSION, DIFERENCIA DE CONCENTRACION.

Cuando se coloca una cantidad considerable de substancia di-
suelta en un extremo de una cdmara inmediatamente cmpezard a di--
fundir hacia el extremo opuesto, empezard a difundir hacia el pri
mer -extremo, y en ambos sentidos difundirdn Yas mismas cantidades.
En consecuencia, la intensidad neta de difusidn de un-extremo a -

otro es cero. Sin embargo, si 1a concentracidn de substancia es-
mayor en un extremo-de la cdmara que en otro, la intensidad de --
difusion desde 1a zona de concentracidn alta hacia la de concen--
traciGn baja serd directamente proporcional a la concentracion -«
mayor menos la concentracién menor.

~ Este cambio de concentraci6n a lo largo de la cidmara recibe-
el nombre de gradiente de concentracidon 'y la diferencia de con~-
centracidn dividida por .la distancia recibe el nombre de gradien-
te de difusion. '

_ Considerando los diversos factores que modifican la intensi-
dad y rapidez de difusién de una substancia a otva parte del com-
partimiento, hallamos los siguientes: 1) Cuanto mayor la diferen-
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cia de concentracifn, mayor la difusifn. 2) Cuanto menor el peso
molecular, mayor la intensidad de la difusién. 3) Cuanto mds cor
ta la distancia, mayor rapidez, 4) Cuanto mayor el corte trans--
versal de la cdmara donde ocurre la difusidn, mayor serd la rapi-
dez de ésta. 5) Cuanto mds elevada la temperatura, mayores son -
los movimientos moteculares y, por 10 tanto, también mayor la ra-
pidez de difusidn,

DIFUSION FACILITADA O CON PORTADOR:

Algunas substancias son insoTubles en los ligdos y, sin em-~-
bargo, pueden atravesar la matriz 17pida por un proceso denomina-
do difusidn con portador facilitada,

Gran parte de la dindmica de la difusién facilitada es simi-
lar a la que corresponde al transporte activo, la diferencia.pri-
maria entre Tos dos es que el transporte activo puede desplazar -
substancias a través de upa membrana desde una concentracidn baja
en un lado hasta una concentracién alta en el otro lado, mientras
que en caso de difusién facilitada la substancia solo puede des--
plazarse desde una zona de gran concentracibn a otra zona de con-

centracidn baja.

DIFUSION ‘A TRAVES DE LOS POROS DE LA MEMBRANA.

"~ -Algunas substancias como. el agua y muchos de los jones. disuel -
‘tos:parecen-atravesar Tos agujeros que hay en la membrana celular
~denominados poros de Ta membrana.

| EFECTO DE LA DIMENSION DE LOS POROS SOBRE LA DIFUSION A TRA-
- VES DE LOS MISMOS:

La permeabilidad pucde definirse-como la intensidad de trans
_porte-a través de la membrana para una diferencia de la concentra
;éiép;detekminada. 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 través del poro con gran facilidad.

EFECTOS DE LA CARGA ELECTRICA SOBRE EL TRANSPORTE DE IONES A

TRAVES DE LA MEMBRANA,

Los iones tan carga positiva, comn sodio y potasio, atravie-
san la membrana celular con gran diticultad, E1 motivo de ello -
se cree que es la presencia de carga positiva de proteina o de --
jones positjvos absorbidos, como iones de calcio, que revisten --
los poros. Por lo que las dos cargas positivas se repelen. Por-
o tanto esta vepulsion blogquea o dificulta grandemente el despla
zamiento del ion positivo a través del poro. En contraste con --
los iones positivos, los iones con carga negativa atraviesan los-
poros de las membranas celulares mucho mis fdcilmente,

DIFUSION NETA A TRAVES DE LA MEMBRANA CELULAR Y FACTORES QUE
LA MODIFICAN:

Ademds de la permeabilidad de la membrana, ya considerada, '~
hay otros factores que rigen la intensidad de 1a difusidn neta de
-una substancia; la diferencia de concentracifn, la diferencia de
potencial y la diferencia de presién a través de la membrana.

EFECTO DEL GRADIENTE DE CONCENTRACION:

La figura 6.A, ilustra una membrana con una substancia que -
esté en concentracidn elevada por afuera y una concentracidn redg;‘
cida por dentro. La intensidad con la cual la substancia difunde
hacia el interior es proporcional a la concentracién de moléculas
en el extefior, ya que es esta la que rige cudntas moléculas cho-
céh'cqntra los poros cada segundo. Por otra parte, la intensidad
-con.la’cual las -moléculas difunden hacia afuera es proporcional a
su _copcentracion 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 1a membrana,
como se indica en la figura 6.8, los iones por sus cargas eléctri
cas atraviesan la membrana aungue no exista un gradiente de con--
centracién que las obligue a moverse, Asi a la izquierda de la -
figura 6.8, 1a concentracidn de iones negativos es exactamente --
la misma a los dos lados de 1a membrana. pero se ha aplicado una-
carga negativa al izquierdo creando un gradiente eléctrico a tra-
vés de 1a membrana, La carga positiva atrac a los iones negati--
vos, mientras que Ta negativa los repele, Por lo tanto, se produ
ce-yna difusidn neta de izquierda a derecha. Después de wucho --
tiempo, grandes cantidades de iones negativos se mueven hacia 1a
derecha creando 1a situacion jlustrada en el lado derecho de la -
figura 6.8, donde se ha desarrollado una diferencia de concentra-
cifn de los mismos iones en direccifin opuesta a 1a de la diferen-
cia de potencial eléctrico. Evidentomente la diferencia de con--
centracion tiende a desplazar los iones hacia la izguierda, mien-
tras que la diferencia eléctrica tiende a desplazarios hacia la -
derecha.

EFECTO DE LA DIRERENCIA DE PRESION,

Esto puede depender que hay un nimero mayor de moléculas cho
cando contra la membrana por sequndo, o de una mayor ensrgia ciné
tica del choque de 1a molécula media al chocar contra-la membrana,
En ambos casos se dispone de cantidades elevadas de energia, que-
originan un movimiento lento de las moléculas desde el lado de ~-
“alta presién al lado de presidn baja. - Este efecto se ilustra en-

Ta figura 6.C.

PRESION OSMOTICA: Ei GRADO DE PRESION necesario para inte--
rrumpir completamente 1a gsmosis recibe el nombre de presidn osmd

“tica,




FIGURA 6

A. GRADIENTE DE CONCENTRACION

- Efecto de: A, diferencia de concentracidn. B, diferencia eléctricay -
- C, diferencia de presién sobre la difusién de moléculas e iones a través de
una membrana celular. :

~ Alitor, Tratado de Fisiologla Médica Guytén. .
- Editorial Interamericana. México, D. F.
- Ba. Edicién. Pag. 46
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La formacién de orina comienza con la filtracidn de plasma: - -
practicamente 1ibre de proteinas a través de los capilares glomery
lares hacia la cdpsula de Bownan, La orina que entra al final del
proceso a la pelvis renal es completamente diferente del filtrado
glomerular, porque, al paso del 1fquido filtrado, desde la cdpsula
de Bowman a través de Tas varias porciones del tibulo, su compos i-
cibn se va alterando, [ste cambio ocurre por dos procesos genera-
Tes: 1a resorcion tubular y la secrecién tubular,

Cuando la direccion del transporte va desde la luz tubular ha-
cia el plasma del capilar peritubular, el proceso se 1lama resor--
cién tubular, E1 movimientc en la direccidn opuesta, es decir, --
del plasma del caepilar peritubular hacia 1a tuz del tdbulo, se 11a
ma secreci6n tubular. Este d1timo término no debe confundirse con
la excrecidn. Decir que una substancia ha sido excretada equivale
a afirmar que ésta ha aparecido en la orina final.

MEMBRANA GLOMERULAR Y FILTRADO GLOMERULAR.

El 1iquido que filtra a través del glomerule hacia la cdpsula-
de Bowman se denomina fijtrado glomerular; la membrana de los capi
lares glomerulares recibe el nombre de membrana glomerular., Si --
bien, en general esta membrana es andloga a la de los demds capila
res de la economia, presenta algunas diferencias. En primer lugar,
tiene tres capas principales: 1) 1a endotelial del propio capilar;
2} una basal y, 3) una capa de cdlulas epiteliales que revisten --
las superficies de la cdpsula de Bowman. Sin embargo, a pesar del
‘mayor niimero de capas, la porosidad de 1a membrana glomerular es =
de 100 a 1000 veces mayor que la de los capilares usuales,

COMPOSICION DEL FILTRADO GLOMERULAR:

Pricticamente el filtrado glomerular es igual al plasma, sin -
contenido manifiesto de proteinas.
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NATURALEZA DE LA BARRERA GLOMERULAR PARA LAS MACROMELECULAS,

E1 tamafio molecular es un factor importante en la restriccion-
al pasaje glomerular de macromoléculas, ha sido conveniente visua-
Vizar la pared glomerular como si poseyera "poros" de cierto did~-
metro que permiten el completo pasaje de cristaloides pere que re-
tardan o impiden completamente el pasaje de proteinas y otras ma--

cromoléculas, (como de dextranos sintéticos).

La discusion hasta aqui, ha considerado los obstdculos estéri-
cos o volumétricos, es decir la dificultad para el movimiento de -
las macromoléculas puramente a causa de su tamafio, Posiblemente -
la mds importante de los recientes reconocimientos en lo relaciona
do con la selectividad glomerular os que 13 carga eléctrica es tam
bién una variable critica en ¢l determinismo de la penetracidn de-
las proteinas y otras macromoléculas. (las moléculas que constity
yen la matriz extracelular de la pared glomerular {las membranas -
celulares del endotelio, 1a membrana basal y las capas celulares -
de los podositos), son casi todas polianiones. De acuerdo con &s-
to, para un tamafio dade, las macromoléculas cargadas negativamente
estdn wds restringidas que las moléculas neutras para entrar y mo-
verse a través de la pared, porque éstos polianiones fijos las re-

_pelep.

Las macromoléculas y algunas que atraviesan todo el espesor de
1a membrana basal encuentran restriccidn adicional tanto por los -
diafragmaé‘de las endiduras como por las membranas celulares de --
~los podocitos, gue ocupan nuchas de las endiduras, las macromolécu
as que quedan detenidas en esds Tugares; probablemente son capta-
" das por los "piés” de Jos podocitos, incorporadas por pinocitos y
‘pbsteriormente degradadas.

INTENSIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR.

‘;‘{"E1'volﬁmén todal del filtrado glomerular formado por todas las
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nefronas de ambos rifiones recibe el nombre de intensidad de filtra
cién glomerular. En una persona normal el valor medio es de apro-
ximadamente 125 ml/min; sin embargo, en diversos estados funciona-
Tes normales de Jos rifiones puede variar hasta unos pocos milili--

tros 0 elevarse hasta 200 mt por minuto,

FRACCION DE FILTRACION.

Es 1a porcidn del plasma sanguineo que atraviesa los vrifiones y
se transforma en el filtrado glomerular. Como flujo plasmitico --
a través de los dos rifiones normalmente es de 650 ml por minuto, y
la intensidad de filtracidn qlomerular de 125 ml, la fraccidn de -
filtracidn media es de aproximadamente 125/650, o sea de 19 por -~
100. En este caso también el valor puede cambiar enormemente, tan

to en estado fisielégico como patoldgico.

DINAMICA DE LA FILTRACION GLOMERULAR.

La presidn dentro de los capitares glomeruiares provoca filtra
cién de ]Tquido a través de ta membrana capilar hacia la cipsula -
de Bowman. Por otra parte, la presién coloidosmGtica de la sangre
y la presidn en la cdpsula de Bownan se oponen a la filtracidn, De
ordinaric, la cantidad de proteina que hay en la cdpsula de Bowman
es demasiado peguefia para tener significacidn, pero en caso de au-
_mentar considerablemente, su presion coloidosmotica evidentemente-
yintervendrfa también a nivel de la membrana glomerular intensifi--

cando el paso de 1iquido& través de la membrana.

PRESION GLOMERULAR.

Camo ‘el hombre es un mamifero voluminoso un valor medio proba-
‘ble seria de 60 mmHg, puede este valor aumentar o disminuir consi-

derablemente segin las circunstancias.

it



79

PRESION EN LA CAPSULA DE BOWMAN,

La presidn capsular en el hombre se calcula que es de 18mmn de
mercurio,

PRESION COLOIDOSMOTICA EN 10OS CAPILARES GLOMERULARES.

Como aproximadamente la quinta parte del plasma en Tos capila-
res filtra hacia la cdpsula, su concentracidn en proteina aumenta
en 20 por 100 cuando ta sangre pasa del extreme arterial al exire-
mo venoso del capilar. Si Ja presion coloidosmética normal de 1la
sangre que penetra en Tos capilares es de 28 mnHg, se eleva hasta
aprox imadamente 36 mmHg cuando la sangre llega al cabo venoso del
capilar y la presidn coloidosmética media serd de unos 32 mmHg.

PRESION DE FILTRACION.

Es la presion que obliga a salir al 1iquide a través de la mem
brana glomeruiar; equivale a 1a presién glomerular menos la suma -
de presidn coloidosmdtica y pbesién capsular, En la figura 7, la
presién normal de filtracion es de aproximadamente 10 mm de mercu-
rio. '



FIGURA 7
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FACTORES QUE AFECTAN LA INTENSIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR,

Los tres factores que vigen la presidn de filtracidn:

1) Presién glomerular,
2) Presidn coloidosmética.
3) Presifn en la cdpsula de Bovman,

PRESIONES EN LA CIRCULACION RENAL :

La figura 8, indice " nsiones @n diversas partes de la - -
circulacidn renal, most:..o. una presidn inicial de aproximadamente
100 mmHg en las grandes arterias arciformes y aproximadamente 8mmHg
en las venas donde drena finalmente 1a sangre., Las dos dreas prin-
cipales de resistencia al curso de la sangre a través de tas nefro-

‘pas son: 1) la arteriola afercnio y, 2) la arteriola eferente,

En la arteriola aferente - presiom cae de 100 mmig en su cabo
arterial hasta una presidn media calculada aprox imdamente 60mmHg-
en el glomérulo. Cuando }a sangre fluye a través de las arterio--
Tas eferentes desde el glomérulo al sistema capilar peritubular, -
1a presifn cae otros 47mmHg, hasta una presidén capilar peritubular
media de'13mmHg. Ast pues, la red capilar de alta presidn en el -
glomérulo opera a una presidn media de aproximadamente 60 mmHg, --
mientras que 1a red capilar de baja presidn en el sistema capilar-
peritubular bpera a una presidn cdpilar media de aproximadamente - -

“13mmHg.



FIGURA 8
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DEPURACION RENAL:

La depuracidn renal de una substancia se define como el nime-
ro de mililitros de plasma completamente Yimpiados de esta subs--
tancia en 1 minuto, Si la substancia se filtra libremente a tra-
vés de los capilares del glomérulo, y no es resorbida ni secreta-
da activa o pasivamente, si ademds es inerte y no ejerce efecto -
propio sobre la funcidn renal, pudiendo medirse con precisidn en-
el plasma y orinz, su depuracidn permite medir la velocidad de'--
filtracidén glomerular. Hay pruebas en el sentido de gue la inulina
tiene todas estas propiedades; por ende, la depuracion de inulina-
es una medicidn del volimen de plasma filtrade por los glomerulos,

En el hombre, la depuracidén de inulina es Ta Unica manera sa-
tisfactoria de medir Ya velocidad de filtracion.

RESORCION TUBULAR.

Si se acepta que el primer paso de la formacidn de orina es la
~ filtraci6n glomerular, también debe aceptarse la existencia de re-
sorcidon tubular, pues muchos solutos filtrables del plasma faltan-

en la orina.

RESORCIONES PASIVA Y ACTIVA,

-Los mecanismos de resorcidn pueden dividirse en activos o pasi
“vos.. Se habla de mecanismo active si el transporte de substancias
de.la luz tubular al 1iquido peritubular tiene lugar contra un gra
diente electroquimico, de concentracidn quﬁmica, 0 ambos. Las cé-
lulas que 1levan a cabo el transporte realizan trabajo directamen-
te sobre la substancia resorbida, y se gasta energia.

“Un-mecanismo-es pasivo cuando la substancia resorbida pasa de-
1a luz tubular al 1iquido peritubular a favor de un gradiente elec
“troquimice de concentracidn., No se gasta energfa directamente pa-
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ra el transporte de esta substancia. Sin embargo, hay un gasto --
indirecto de energia para establecer el gradiente de concentracidn

0 de potencial que permitird la difusidn.

RESORCION ACTIVA. MECANISMOS QUE MUESTRAN UN TRANSPORTE MAXI-
Mo (1m)

La glucosa, fosfato, malato, lactato beta-hidroxibutirato, vi-
tamina C, acetato algunos dcidos aminados y otros componentes del-
filtrado glomerular son resorbidos por mecanismos capaces de trans
portar cantidades mds o menos fijas y limitadas de solutos por mi-
nuto. Cuando liegan a los tdbulos en el filtrado, cantidades supe
riores a 1as que saturan el mecanismo, el exceso se excreta en la-

orina.

MECANISMOS QUE MUESTRAN LIMITACION DE LA CAPACIDAD DE TRANSPOR-
TE DE TIPO GRADIENTE-TIEMPQ.

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

de concentracidn y uno de potencial; por lo tanto, el mecanismo de
transporte es aciivo. Sin embarge, a diferencia de los mecanismos

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

' nimero . determinado. de miliequivalentes 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 1iquido estd -
‘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 anjon que acompafia al so
“dio explica que su resorcién tambidn obedezca a estas caracteristi
cas de limitacidn tiempo gradiente. Resulta que el mecanismo de -
resorcidon de sodio imponc sus caracteristicas a la resorcidn de --
cloruro. La resorcifn de bicarbonato, que se 1leva a cabo indirec
tamente (1ntercambio'de sodio por hidrégeno), también es Vimitada-

- por-gradiente tiempo. :



RESORCION PASIVA

La resorci”on pasiva tiene lugar por difusién de substancias -
a favor de gradientes, bien sea de actividad gquimica o de potencial
eléctrico. En todos los segmentos del tdbulo renal, hay difusidn-
pasiva de agua de luz hacia el liquido peritubular, a favor de un -
gradiente osmético establecide y mantenido principalmente por resor
cidn de sodio. Dicho de otra manera, el transporte de sodio crea -
una fuerza osmGtica que permite la resorcidon de agua. E1 cloruro -
difunde pasivamente a través del epitelio del tdbulo proximal a fa-
vor de un gradiente de potencial establecido y mantenido también -~
por el transporte activo de sodio. La urea pasa de la Tuz al liqui
do peritubular a favor del gradiente de concentracidn debido a re--
sorcion de agua. En cada caso, no hay trabajo directo realizado --
sobre la substancia en cuestién (agua, cloruro o urea) para hacerla
pasar de una reqifn de alto potencial clectroquimico a otra de bajo
potencial. Pero si se realiza trabajo para establecer y mantener -
los gradientes que favorecen la difusién de agua, cloruro y urea. -
La resorcidn pasiva de todas las substancias depende fundamentalmen
te del trabajo realizado y de Yos gradientes establecidos por la -~
resorc¢idn activa de sodio.

RESORCION ACTIVA DE SODIO.

La figura 9 ilustra con un ejemplo el mecanismo de transporte-
activo del sodio desde la Juz del tubulo proximal hasta el capilar-
 peritubu1ar."0bserVése primero el cardcter de Tas células epitelia
Tes. que reyisten el tdbulo.

fada Célula tiene un borde ciliado en su superficie Tuminal. -
“Este-"cepillo“ estd compuesto de miles de microvellosidades muy pe-
. quefias que multiplican Ta superficie de exposicifn luminal de la --
- c&lula aproximadamente 20 veces. La base de la célula apoya la mem
; ‘.ﬁbraha‘bésa1’pero estd funcida por un sistema extenso de vias basa-»
. les que tambifn multiplican la superficie basal muchas veces. Las
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células epiteliales estin unidas unas @ otras solamente cuando se -
ponen en contacto junto al borde ciliado, y en una zona de fijacidn

1lamada zona oclusora.

E1 transporte activo del sodio tiepe Tugar desde el inpterior -
de 1a célula epitelial, a través de sus membranas basales bilatera-
Tes, hacia las vias basales, y desde alli hacia los espacios que --
quedan entre las células. Este transporte hacia afuera desde las -
células disminuye 1a concentracifn de sodio en el interior de las -
mismas. Luego, a consecusncia de esta baja concentracidn dentro de
la cBlula, se establecen gradientes de difusidn de ion de sodio des
de el tibulo hacia el interior de Ta cé&lula, con iones que difunden
desde e1 tdbulo penetrando en ella. Una vez dentro de 1a célula el
sodio es transportado por un proceso activo el resto del camino ha-
cia el 17quido peritubular de las vias basales y hacia los espacios
gue hay entre las células.

Observese en la figura que el potencial eléctrico dentro de la
célula epitelial, causado por el transperte activo continuo de so--
'diovsaliendo de 1a célula, es de aproximadamente -70 milivoltios. -
Este voltaje intracelular muy negative es importante porque, al - -
jgual qde la baja concentracidn de sodio dentro de la céluia epite-
133], es uno de los factores mas importantes que provoca difusidn -
“de éodio desde la Juz tubular hacia el interior de la célula., Es--
_tos dos factores Juntos son los que constituyen el gradiente 11amado
'eiéctroqu?mico.‘ La ripida difusidn de sodio penetrando en la célu-
la también'se,facilita por una gran pérmeabi]idad de la membrana -
iqel bokdé ciliado para el sodioc, primariamente por la gran superfi

cie dé los millares de microvellosidades.

" Una vez gque el sodic ha penetrado en las vias basales de las--
células epiteliales, y también, en los espacios intercelulares, pue
de desplazarse pasando al cpilar peritubular, o puede regresar-a----
‘.tkavés de 1a zona oclusora penetrando en la luz del tdbulo, el cami -
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no que siga dependerd de varios factores, incluyendo especialmente
las presiones hidrostdticas en el tibulo y capilares peritubulares

y 1a presion coloidosmbtica en el capilar peritubular.
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RESORCION DE SODIO A NIVEL DE TUBULOS PROXIMALES Y ASAS DE -
HENLE .

Recuérdese que aproximadamente 65 por 100 del filtrado glome
rular es resorbido en los tdbulos proximales., Esta resorcién de-
pende primariamente del transporte activo de sodio a través del -
epitelio tubular proximal. Cuando el sodio es resorbido, provoca
también difusion de jones negativos a través de la membrana, y la
resorcién acumulada dé iones crea upa presidn osmdtica y luego --
hace pasar agua a traves de 1a membrana. E1 epitelio es tan per-
meable al agua que casi se reabsorbe la misma proporcidn de agua-

que de iones de sodio,

En Tos segmentos delgados del asa de Henle se absorben nueva-
mente sodio y agua, en proporciones aproximadamente iguales. Sin-
embargo, en 10s segmentos gruesos de las ramas ascendentes de las-
asas, sor resorbidos activamente jones de sodio y de cloruro, pero
" muy poca agua; las concentraciones de sodio y clorurc en el 1iqui-
do tubular muchas veces caen hasta valores tan bajos como un ter--
c¢io a un quinto de sus concentraciones en el filtrado glomerular -
-”ofigina]. Por 1o tanto, en promedio, menos del 10 por 100 del clo
ruro de .sodio que habia en el filtrado glomerular original persis-
te en Tos ‘tdbulos cuando el liquido alcanza los tdbulos distales.

i

kRESORCION DE_SODIO EN LOS TUBULOS DISTALES Y COLECTORES,

‘La resorcidn de sodio en los tibulos distales y colectores es
‘muy variable, Depende principalmente de la concentracidn de aldos
‘terona, hormona secretada.por la corteza suprarrenal. En presen-n :
“cia de grandes cantidades de aldosterona, casi los {1timos vesti--
~gios del sodio tubular son resorbidos a nivel de los tdbulos dista
: 1észy Tos colectores, de manera que pricticamente no pasa nada de-
.50d70 hacia la orina. Por otra parte, en ausencia de aldosterona,
,,una-proborcién muy elevada de sodio no es resorbida, y va a parar-
. a Jaorina; ﬁpr o tanto, 1a eliminacifn de sodio puede ser tan --
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baja como unas pocas décimas de gramo de sodio al dia, o tan alta

como 30 a 40 g. Esta capacidad del sistema tubular para resorber
casi todo el sodio que se filtrd por los glomérulos es un hecho -

muy notable, si se tiene presente que, en promedio, se fittran --

600 g de sodio cada dia. De hecho, Ta importancia de esta conser

vacion del sodio es incluso mds manifiesta al tener presente que -
penetra casi 10 veces mds sodio en el filtrado glomerular cada dia
del que existe en todo el cuerpo. Otras substancias, parte del --
sodio, que son absorbidas activamente a través de las células epi-
teliales tubulares incluyen glucosa, aminoacidos, iones de calcio,
jones de potasio, iones de fosfato, iones de urato y otros,

RESORCION DE LA GLUCOSA,

La Timitacidon de la capacidad de las células tubulares para -
resorber glucosa sec demuestra en la figura 10. Un transportador -
de-polea sin fin, corriendo a velocidad constante, 1leva glucosa -
de 1a luz tubular al liquido peritubular. Si la concentracién de-
glucosa en el filtrado es baja (figura 10-A), toda la glucosa es -
resorbida; no hay ninguna en la orina.

Cuandc la concentracién en el filtrado es exactamente igual a
1a capacidad mixima del mecanismo de resorcidn (figura 10-B), todos
los puntos del transportador quedan ocupados.

Cualquier aumento de la concentracidn en el filtrado signifi-
card eliminacidn de glucosa en la orina {figura 10-C).

Puesto que, por definicidn, el transportador trabaja a veloci

- dad constante, y tiene un nimero fijo y limitado de puntos de trans
; porte,'1ayresorci6n de glucosa tiene un valor miximo independiente

-.de la cantidad de glucosa del filtrado.
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La glucesa es un ejemplo tipico de las substancias remo-
vidas del liquido intracelular por transportes activo. Es -
filtrada a una velccidad aproximada de 100 mg/min (80mg/100m]-
de nltasma x 125 ml/min). Llos estudios con micropuncidn de--
muestran que la resorcidn ocurre en la primera parte del td-
bulo proximal. E1 Tmg es cercano a 375 mg/min en el hombre y

a 300 mg/min en la mujer.

E1 umbral renal para 1a glucosa es la concentracion plas
matica en la que yz aparece esta substancia en la orina, en
cantidades mayores gue las diminutas normales. Se podria pre
decir que el umbral renal seria de cerca de 300 mg/100mi-ésto
es, 375 mg/min (TmG), divididos entre 125 ml/min {IFG). Sin
embargo, el umbral real es de 200 mg/100m) aproximadamente -
de plasma arterial, que corresponde a una concentracidn en ~

la sangre venosa cercana 3 180 mg/100ml.

" debajo del Tm En el Ta Arriba del Tm

B8

o -Dr. Robert F. Pitts

~ FISIOLOGIA DEL RIFON Y LIQUIDOS CORPORALES
. 3a. Edic. Intermaericana‘
. Ppag, 354
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RESORCION DE CALCIO

Dos efectores importantes para la homeostasis del calcio son
Tos huesos, tubo digestivo, ademds del rifidn.

Los rifiones manejan calcio a través de su filtraci6n y su re-
sorcion, Solamente up 60% de calcio plasmdtico es filtrable, ya -
que el restante estd unido a proteinas. E) proceso de resorcitn -
es activo, se realiza a todo lo largo de la nefrona (con probable
excepcitn de la rama descendente del asa de Henle): y normalmente
se acerca al 99%. El 1% que se escapa de la resorcidn es una can-
tidad de aproximadamente 100 mg/dia, es decir una cantidad igual -
a la adicidén normal neta de calcio nuevo al organismo, a través --
del tubo digestivo,

Los rifiones ayudan a mantener un equilibrio constante de cal-
cio total del organismo por la via de adaptar las salidas a los in
gresos, Cuando se alteran los ingresos, el ritmo de excrecibn se-
ajusta homeostdticamente. MNo obstante, debemos ponernos de acuer-
do acerca de que Ta generalizacidn que se expuso en la afirmacidn-
anterior es un poco exagerada, ya que el rifidn responde a los cam-
.bios en el calcio de 1a dieta mucho menos que a los cambios en el-
‘sodio, en el agua .o en el potasio.. El calcio plasmitico al aumen-
‘tar desencadena  cambios hormonales gue a su vez causan una menor -
: resbﬁciﬁn.

v " Una dasconcertante serie de factores no programados para man-

s ténér.1a‘homeostasis del calcio puede influir a su vez sobre la --
excrecin urinaria de éste, principalmente estimulando o inhibien-
;Hdb:la resorcion tubular. Entre ellos se puede cltar a un gran ni-
~mero de hormonas, iones, desequilibrios dcidos bisicos y medicamen
tos: Sin duda el mds importante entre ellos es el sodio. En la -
; ”mdyorfaJdé ]as.circunstancias; los ritmos de resorcidn fraccional-
' »péranél'sodio y el calcio por 1a'simp1e administracion o privacidn




de sal (esta propiedad se usa en la clinica cuando se desea aumen-
tar o disminuir la cantidad de caicio en el organismo). Seguramen
te los cambjos en el sodic de la dieta son bastante mds efectivos-
para alterar la excrecidn urinaria del calcio que 1o que 1o son --
los propios cambios del calcio de la dieta, Se ve con claridad --
que debe haber alguna clase de acoplamiento entre Tas respectivas-
resorcicnes del sodio y el calcio, por 1o menos en el tdbulo proxi
mal y en el asa de Henle, En contraste, estos dos iones pueden --
marchar separados en 1os scgmentos mds distales de la nefrona, ya-
que sus controles hormonales principales (la aldosterona para el-
sodfo y Ta hormona paratiroides para el calcio) estimulan la resor
cion distal de uno solo de los jones sin afectar al otro,

RESORCION DEL 10N BICARBONATO.

E1 jon bicarbonato, fundamentalmente es resorbido en forma de
bioxido de carbono mds bien que en forma de ion bicarbonato. Esto
ocurre como sigue: los jones de bicarbonato primero se combinan --
con iones de hidrdégeno, que son secretades hacia el 1iquido tubu--
lar por las células epiteliales, La reaccién forma dcido carboni-
co, que luego se desocia en anua y bioxido de carbono, ET.bioxido
“.de carbono, por ser muy scluble en los 17pidos, difunde muy répida
mente-a través de la membrana tubular hacia la.sangre capilar peri
tubular, Cuando hay mds iones de hicarbonato que iones de hidrége
- no diéponfb]es. casi todo el exceso de jones de bicarbonato fluye-
- pasando a-la orina, porque los tibulos son muy poco permeables a -
_ellos, (ver figura 12).

TRANSPORTE DE OTROS TONES.,

Aungue conocemos mucho menos de transporte de otros jones, en
general todos ellos pueden ser resorbides por el transporte activo
“o-como consecuencia de gradientes eléctricos a través de la membra

““'na, Asi-los iones de calcio, magnesio y otros son resorbidos acti

‘vamente, y muchos jones negativos son resorbidos como resultado de
‘las direrencias eléctricas que se desarrollan cuando son resorbidos
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los jones positivos, Ademds, algunos iones negativos - uratos, -
fosfatos, sulfatos y nitratos pueden ser resorbidos por transporte

activo, sobre todo en los tdbulos proximales,

ABSORCION DE POTASIO.

E1 potasio es transportade a través del epitelio de los tabu-
Tos proximales, y en todas las secciones del asa de Henle, de mane
ra casi paralela a como tiene lugar el transporte de sodio, Pota-
sto y sodio son transportados desde el tdbulo hacia la sangre. Sin
embargo, no son transportados segiin el proceso de intercambio como
ocurre en los tibulos distales y colectores. Aproximadamente 65
por 100 del potésio que hay en el filtrado glomerular es absorbido
en las asas de Henle, de manera que cuando el Tigquide tubular 1le-
ga a los tlbulos distales, la cantidad total de potasio aportado -
a los tibulos distales por minuto es mepas del 10 por 100 del que-
habfa en el filtrado glomerular,

RESORCION DE AGUA.

Aproximadamente el 65% del agua filtrada se -eabsorbe en el -
tibulo proximal, pero el 1iquido permanece isomotvice (isoténi
ca). .
En el asa se resorbe agua en 13 rama descendente, pero es mu-
cho mds el cloruro de sodio que se resorbe en el asa ascenden’
te, de manera gue el 1iquide que ehtra al tdbulo distal es --
hipoosmético (hipotdnica).
E1 Tiquido permanece hipoosmftico en el tiibulo distal inicial
y la resorcién de agua es peguefia 0 no existe,
Selo a partir .de la porcién terminal de los tdbules distales,
“importa la presencia o la ausencia de ADH. Si no hay ADH se-
resorbe muy poca agua de los tdbulos distales y los conductoes
colectores. Consecuentemente se forma un gran voldmen de ori
na di]ufda.
--En presencia de cantidades miximas de ADH, la resorciGn de --
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agua es grande en el tlbulo distal terminal y en los conductos
colectores. Hacia el final de las porciones corticales del -
sistema de los conductos colectores {los tibulos colectores -
corticales), el 1iquido 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 pequeiio voldmen de ori-

na altamente concentrada.

Otros puntos de gran importancia deben ser reafirmados: 1) La
excrecion de cantidades grandes de sodio siempre tiene como resul-
tado Ta excrecidn de grandes cantidades de agua. Esto se deduce -
de 1a naturaleza pasiva de }a resorci6n de agua, ya que ésta sélo-
puede ser resorbida si se resorbe primero al sodio. Como veremos,
esta relecién tiene considerable importancia para la regulacion --
del volimen extracelular. 2} Por el contrario, cantidades grandes
de agua pueden excretarse aiin cuando 1a orina esté prdcticamente -
Tibre de sodio, ya que una disminucidon de ADH va a aumentar la ex-
crecion de agua sin alterar en forma significativa el transporte -
de sodio.

Es preciso explicar por qué la densidad de los liquidos en una
misma-altura de} rifibn es siempre la misma: Liquido intersticial,
asa de Henje, vasos rectos y colectores, para lo cual Kuhn ha'intrg
ducido en la fisiologfa renal el concepto de 1o que en fisica se -
Jlama Sistema de Contracorriente en Horquilla,

la base de tal.principio establece que dos corrientes que se-
mueven en direccidn contraria y yuxtapuesta son capaces de inter--
cambiar energfa o materiales de acuerdo con las fuerzas que sobre-

“ellas actfan.

‘Eh'Ya figura 11 pueden comprenderse estos mecanismos referi--
dos 2 1o que ocurre en las distintas zonas del rifidn. Segln ésto,
; ke1 mecanismo de concentracidn urinaiia supone un paso de agua de -

~dichos tubos en virtud del gradiente osmético creado y con la - --
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accidn permisiva de la hormona antidiurética.

En cuanto al mecanismo de dilucion se piensa gue hasta 1legar
al tubo distal los fendmenos son semsjantes. En esta zona la au--
sencia de hormona antidiurética no permite que la orina se haga --
isosmdtica, si no que persista siendo hiposmética y luego en el tu
bo colector no se produce resorcion de agua, ya que la falta de di
cha hormona no permite que el gradiente osmotico pueda actuar, da-
duv que en su ausencia las células del colector se hacen impermea--

bles al agua.
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FIGURA 11

Representacidn csquemdtica de la nefrona y de los vasos rectos
durante la concentracion de orinz en la rata.
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(EXPLICACION DE LA FIGURA 11)

La corteza renal es isosmdtica con el plasma (300 mOsw/1). La
medular, por el contrario, va aumentando su osmolaridad hasta la -
profundidad (unos 2000mOSm). €1 filtrado glomerular pasa al tubo-
proximal con 300 MOsM y alli se produce una resorcidn activa de --
aproximadamente un 80% de sodio (flecha continua) y del agua que -
Te sigue pasivamente (flecha descontinua),

La orina que entra en el Asas de Helen es casi isosmbtica (295
mOsm}. En la rama descendente del asa de Henle se va haciendo ca-
da vez mis concentrada a causa de un transporte active de sodio --
desde el asa ascendente a través del inlerslicio renal. E1 Tiqui-
do que entra por el tubo distal es hiposmdtico (de unos 100 mQsm),
Una condicifn necesaria para que este sistema actiie como multipii-
cador de contracorriente es la impermeabilidad para el agua en la-
rama ascendente del asa de Henle., E1 sistema logra asi establecer
una multiplicacibn de la concentracién de los liquidos, hasta 2000
mOsM en 1aﬂbarte mis profunda de la médula renal.

En presencia de hormona antidiurética de la hip6éfisis en el -
_tubo distal pasa cierta cantidad de agua al intersticio de tal for
ma due, al entrar en el tubo colector, la orina casi es isosmdtica
de nuevo. La concentracién de la orima ocurre finalmente en el tu
'bo cblector, al ir atravesando éste capas de intersticio renal con
‘una mayor concentracion osmética que crea un gradiente suficiente-
para, por fuerza osmética, atraer el agua y concentrar la orina. -
i En este segmento, la hormona -antidiurdtica actfia permitiende el --
_paso del agua,

‘Los vasos rectos actuarian de forma pasiva. Lla sanare gue -+
. entra con una concentracién de 300 mOsm se hace cada vez mds con--
céhtrada.porlei paso de sodio a su interior y la salida de agua en
_ la rama descendente, en tanto que de la rama ascendente del vaso -

' risale‘ﬁbdio y peHEira agua en su interior, de tal forma que, al - -
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abandonar el rindn, la sangre es ligeramente hipotdnica.
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SECRECION TUBULAR.

La secrecidn tubular se parece a la resorcibn en muchos aspec
tos; la principal diferencia entre ellas consiste en la direccién-
del mecanismo de transporte. Los mecanismos de secrecidn tubular-
1levan las substancias de Tiquido peritubular a la Tuz del tdbulo,
La secrecitn tubular activa, al igual que la resorcidn activa, es-
un transporte contra un gradiente electroguimico, y exige suminis-
tro continuo de energia.

SECRECION DE UREA.

E1 cuerpo produce en promedio 25 a 30 g al dia- algo mas en -
personas que comen una dieta rica en protefna, menos en personas -
con dieta pobre en proteina, Toda esta urea debe eliminarse por -
la‘orina; de 1o contrario se acumulard en los liguidos corporales.
Su concentraci6n normal en plasma es de aproximadamente 26 mg/100
ml, pero se han observado en estados anormales raros valores hasta
80.mg/100 ml; pacientes con insuficiencia renal muchas veces tie-

nen valores tan altos como 200 mg/100 mi.

Los dos factores principales que establecen el ritmo de excre
~cibn de Ta urea son; 1) La concentracidn de urea en plasma, y .2) -
' ’]é intensidad de filtracidn glomerular., Estos factores aumentan -

la ‘concentracidn de urea principalmente porque la carga de urea --
que:penetra en los tibulos proximales es igual al producto de 1a -
concentracidon plasmdtica de urea por la . intensidad de filtracidn -
5.g?dmeru1ar. En general, la cantidad de urea que sigue por los ti-
- bulos y va a la orina es aproximadamente proporcional a la carga -
devuféa'que penetra en Jos tibulos proximales, en promedio 50 a 60
‘pbr 100.  Sin embargo, ésto solo es cierto cuando Ta intensidad de
“Filtracidn glomerular no se aleja nucho de To normal,
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EFECTO DE FILTRACION GLOMERULAR SOBRE LA ELIMINACION DE UREA

Cuando la intensidad de filtracién glomerular es muy baja, el
filtrado persiste en los tibulos por largo tiempo, antes de acabar
en la orina. Como todos los tdbulos son por lo menos ligeramente-
permeables a la urea, cuanto mds tiempo persista el 1iquido tubu--
lar en los tdbulos, mayor la resorcidn de urea hacia la sangre; la
proporcidon de urea filtrada que 1lega a la orina disminuye conside
rablemente.

Por otra parte, cuando la filtracidn glomerular es muy inten-
sa, el 1iquido pasa a través del sistema tubular tan ripidamente -
que se resorbe muy poca urea. Por lo tanto, con intensidad de fil
tracidn glomerular muy elevada, casi el 100 por 100 de la carga de
urea de los tibulos finalmente sale hacia la orina.

"Una leccidn importante, que debe aprenderse de estas relacio-
nes, ‘es que un paciente con insuficiencia renal es importante.con-
© servar 1a intensidad de filtrado glomerular en valores altes. Cuan
- do Ta-intensidad de filtracidn glomerular disminuye demasiado, la-
" concentraci6n de urea en sangre aumenta hasta un nivel proporcional
“‘mente mayor.

L &5

SECRECION ACTIVA DE POTASIO EN TUBULOS DISTALES Y TUBULOS (O~
LECTORES

Cuando el sodioc es transportado desde el citroplasma de la --
Véélu]a epitelial tubular distal hacia el interior del liquido peri

ﬁ.z,tubu]ar el- pota>1o simultdneamente es transportado hacia el in--

terwor de la celula epitelial,  Después. el potasin dwfunde desde -
o Ia celula hac1a Ta-luz tubular, a consecuencia de su e]evada of) e
. centrac1on en la ce]ula epitelial,

~_Este'tkansporte secretor de potasio penetrando en los tibulos
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distales es muy importante para el control de la concentracion - -
plasmdtica de potasio, por el sencillo motivo siguiente: la canti-
dad total de potasio proporcionado desde las asas de Henle hacia -
Tos tdbulos distales cada dia, en promedio, sG1o es de unos 70 meq.
Sin embargo, el hombre regularmente ingiere este potasio cada dia,
y en ocasiones hasta 100 meq diarios. Incluso si todos los 70 meq
que penetran en el tibulo distal pasaran a la orina, ésto no bas-
tarfa para asegurar la eliminacidn del potasio. Por 1o tanto, es
esencial que el exceso de potasio sea eliminado por un procesc de-
secrecidn; de lo contrario pudiera producirse la muerte por toxici
dad del potasio. En realidad, aparecen frecuentemente arritmias -
cardiacas cuando la concentracidn de potasio se eleva desde el va-
lor normal de 4 a 5 meq/litro hasta un valor de 8 meg/litro. Una
concentracidn de potasio ligeramente mayor que ésta, acaba en fi-
brilacidn cardiaca.

IMPORTANCIA DEL COMTROL DE ALDOSTERONA PARA LA SECRECION DE
POTASIO.

La aldosterona desempeiia un papel igualmente importante para-
controlar la secrecidon de potasio que para determinar la resorcidn
de sodio a nivel de los tibulos distales y colectores, aunque la -
“secrecidn de po&asio sea principalmente un resultado secundario de

1a resorcidn de sodio.

PAPEL DEL $ODIO TUBULAR EN LA SECRECION DE POTASIO.

Aungue en condiciones normales la secrecidn de potasio depen-
de casi totalmente de Ja concentracidn de aldosterona en Tos 1{qui
&os corporales, en situaciones anormales interviene también otro -
factor que desempefia un papel importante en 12 secrecién de pota--
,‘sio;'1a cantidad de sodio proporcionada al liquido tubular por los
B tdbulos distales y colectores. Esto rige la cantidad de jones de-

. Sodio que pueden ser intercambiados por jones de potasio en el pro
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ceso de transporte. Si la intensidad de filtracion glomerular es
muy baja, de manera que sGlo se aportan cantidades pequeiias de so-
dio, o si por cualquier otro motivo hay demasiado poco sodio para-
intercambio, entonces la secrecidn de potasio se vuelve muy defi--
ciente.

SECRECION TUBULAR DE TONES DE HIDROGERG.

Las c8lulas epiteliales de los tibulos proximales, los dista-
les, los colectores, e incluso la parte gruesa del asa de Henle --
secretan fones de hidrogeno hacia el Tiquido tubular. E1 proceso-
secretor empieza con el bidxido de carbono que penetra en las célu
las epiteliales tubulares. E1 bidxido de carbono, por influencia
de una enzima, la anhidrasa carhdnica, se combina con agua para -
formar dcido carbénico. Este se desocia luego en ion bicarbonato
y ion hidrdgeno, y éste dltimo, es secretado por transporte-acti-
vo a través del borde luminal de 1a membrana celular hacia el ti-
bulo.

En los tdbulos colectores 1a secrecidn de ion hidrégeno puede
continuar hasta que la concentracidn de iones hidrégeno en Tos Li-
~bulos 1legue a ser 900 veces mayor que en el 1iquido extracelular;
“en otrés palabras, hasta que el pH'de los liquidos tubulares baja
. hasta aproximadamente 4.5. Esto representa la capacidad mixima --
».del epitelio para secretar fones de hidrégeno, '

E1 84 por 100, aproximadamente, de todes los iones de hidré-

-/ ‘genp-son_secretados en Tos tibulos proximales, pero el gradiente

de concentracion midximo que puede iegrarse a este nivel solo es -
~aproximadamente el cuddruplo, en lugar de ser 900 a uno como pue-
 fdé'10Qrar$é'en los tubos colectores, En otras palabras, el pH --
ﬁuedé disminuir aproximadamenté 0.4 a 0.5 de unidad de pH por de-

'   hajb'de‘7.4, que es el pH del filtrado glomerular. Los tiibulos -

k-f?dista]és pueden disminuir el pH hasta aproximadamente 6.0 a 6.5;-
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tal disminucidn es intermedia entre la lograda por los tibulos pro
ximales y la de los tibulos colectores.

Los iones de sodio son resorbidos al mismo tiempe que son eli
minados los jones de hidrdgeno. Aunque este transporte activo de-
sodio no estd acoplado directamente con la secrecidn de jones de -
hidrégeno, en general se¢ resorbe un ion de sodic por cada ion de -
hidrdgeno secretado. Esto conserva un aquilibrio eléctrico adecua
do entre aniones y cationes en el liquido tubular y en 1iquido ex-
“tracelular., (ver figura 12).

SECRECION DE AMONIACO.

Recuérdese que la capacidad de una substancia para penetrar -
pasivamente cualquier membrana celular, depende de la solubilidad
en lipidos de esa substancia. De acuerdo con &sto, el amonisco, -
guandu no-estd jonizado, cs altamente saluble an lipidos; mientraz
que el amonio, que ticne carga es altamento insoluble en Tipides.-
De ahi que el amoniaco ficilmente s¢ difunde a través de la menbra
na de la c8lula renal, mientras gue el amonio no lo hacc, La sin-
tesis do amcniaco dentro de la célula crea un gradiente de concen-
traciin de la célula a T2 Tuz, a favor del cual se difunde el amo-

 jniac0. (Obviamente, el amoniaco va a difundir también hacia ta san
gre). tanto en las células como en la Tuz existe un equilibrio en--
tre el amoniaco y el amonio. E1 punto clave es que las cantidades
‘félativas de cada miembro de este par amortiguador, que estdn pre-

. sentes en 1a célula y en la luz, dependen del pH. Cuando el liaui

~do tubular es dcido, ique sucede con el amoniaco después que se di

“funde hacia 1a luz?. Inmediatamente, casi todo el amoniaco se com
" 'bina ‘con iones de hidrégeno para formar amonic. Por &so, aumenta-
;]a,cbncentracidnfdevamonio en el lumen pero como la membrana es --
b%éétibamenterimpermeab]e al amonio &ste queda atrapado dentro del
ldmen. Como el amoniaco se convierte en amonio casi tan rdpide co

.. mo entra, Ta concentracién de amoniaco en el lumen, se mantiene -~
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baja, y el gradiente de concentracidn desde las células al ldmen,
se mantiene. Esto supone que 1a sintesis de amoniaco va al mismo
ritmo que la salida, & modo de mantener la concentracidn intrace-
lular). De ahi que el amoniaco se difunde pasivamente hacia la -
luz y es captado ahi por su conversién en amonio.

Cuanto mds bajo es el ph del liquido tubular, mis efectivo a5
este proceso y mds amoniaco enlra al Tumen., Debe quedar clarg, --
consecuentemente, que este proceso impone un eficiente acoplamien-
to entre la secrecidn tubular renal de dcido y el suministro de a-
mortiguador (amoniaco) requerido para reaccionar con 1os iones se-
cretados. Como el pH del 1iquido tubular disminuye debido a la --
secrecifn dcida aumentada, el pH que va cayendo, automdticamente -
induce una entrada mayor y una captacién del amoniaco en la luz --
tubular, con la subsecuente amortiguacidn de los iones de hidrdge-
no. En tando que la sitesis de amoniaco a través de las células -
pueda satisfacer a la demanda, (es decir a los iones de hidrégeno
no_amortiquados presentes en el luwen), 1a secrecion de iones de -
hidrégeno podrd continuar sin causar que el pH tubular lleque a su
valor 1imite minimo. £1 hecho de que durante Ta acidosis crdnica
aparezca un aumento de la sintesis de amoniaco (el proceso de adap
tacion descrito mds arriba) permite que el amoniaco funciones cono

~ el mayor amortiguador urinario en la compensacidn renal de la aci-

‘désis. La excrecidn de amonio puede incrementarse de su valor nor
mal de 20 mEg/dias ‘hasta 500 mEq/dia en una persona que padezca -

~una acidosis severa. Por el contrario, la contribucion del fosfa
to puede aumentar solamente de 20 a 40 mfg/dias. La otra cara de
Ta moneda debe también descartarse: cuando la orina no es dcida,-

“habrd  una muy precaria captacidn después de la difusidn del amonia
‘co. Si no se secreta sufiente dcido bor los tdbulos como'bara pro
ducir una reduccidn importante del pH del liquido tubular, se ex-

: _cretard poco amonio en Ta orina. (ver figura 12) '
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FIGURA 12
FILTRADO CELULA DEL
GLOMERULAR TUBULO SANGRE
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3.2 ALTERACIONES FISIOLOGICAS A NIVEL DE LA NEFRONA EM LA INSUFI-
CIENCIA RENAL CRONICA.

FISIOPATOLOGIA DEL EDEMA.

El edema de 1as enfermedades renales ofrece caracteres algo --
distinos segin que aparezca en la nefritis aquda, en la nefrosis o
en las esclerosis renales.

En cuanto a la patogenia del edema en las enfermedades renales,
no existe todavia una explicacidn exacta. Sequramente son muchos -
Tos factores que intervienen en su aparicidn.

ta retencion de agua que conduce al edema puede ser explicada-

por la conjuncidn de varios mecanismos.

Si tenemos en cuenta 1o que hemos dicho sobre la funcidn del -

glomérulo y el tdbulo, podemos pensar que una disminucién de la il

~ tracidn glomerular, o bien un aumento de 1a resorcidn de agua en el

tubo, debe conducir a la retencidn de agua y a la aparicidn del cde

imay

‘La medida del filtrado glomerular en ta nefritis ha demostrado
: que en una parte de los casos estd disminuido. Es fdcil suponer --
; que si.de los 180 litros de agua que se filtran diariamente por el-
" glomérulo se retiene un 5%, @sto supondria el acumdlo de 9 1t de --
agua en el organismo. Sin embargo, se ha demostrado que la disminu
Leibn del filtrado glomerular no guarda relacidn con la intensidad -
de los edemas, y que en los enfermos en los que el filtrado no estd
‘kedﬁcido el edema puede existir. Ademds, en nefriticos con edema,-
al-originarse la pérdida de los mismos, la medida del filtrado glo-
. merdlar no varia en relacién con la que existia en la fase edemato-
E ;'sa. Por estas razones Ta disminucion del filtrado desempefiaria un

p@pellpoco‘impOrtante en la retencién de agua, Por otro lado, es -
ysl'fécil édmprender,que, aunque el filtrado glomerular esté muy reduci
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do, puede existir la compensacidn por parte del tdbulo en el sentido
de proceder este segmento a disminuir la resorcién de agua y compen
sar por tanto, el déficit de filtracidn en el glomérulo.

ET aumento de resorcién de agua en el tubo podria ser otro fac
tor para explicar el edema renal. S5i al tiempo se retiepe también-
sodio, entonces de favorecen adn mds las condiciones para hacer pre
sente el edema.

E1 aumento de resorcidn de agua puede explicarse como consecuen
cia de una mayor eliminacidn de hormona antidiurética de la hipéfi-
sis, con lo cual la resorcibn de agua a nivel de los tubos colecto-
res se facilita extraordinariamente. E1 aumento de secrecion de --
hormona antidiurética podria explicarse como consecuencia de la re-
tencidn renal de sodio. En esta situacidn aumenta la concentracidn-
de sodio de los liguidos extracelulares, con lo que se estimulan --
los osmorreceptores que originan un aumento en la eliminacibn de --
hormona antidiurética. E1 aumento de secrecidn de esta hormona se-
ria por tanto, un fendmeno secundario,

o ET aumento en la resorcidn de sodio ha sido explicado por Gor-

don éomo consecuencia de un aumento en la eliminacién de aldosteco-
nafsupkarrenal. La aldosterond se seqrega en una mayor cantidad sn

- todés aquellas condiciones en las que existe una reduccidn del vold
ffmen‘de:plasma y, precisamente en las nefritis y en las nefrosis ocg‘

rre este dltimo fendmeno.

: la hipétesis de que en las enfermedades renales hay aumento de
“la secrecidn de aldosterona ha querido ser rechazada teniendo en --
:W'cuentd que en el sindrome de secrecién primitiva de esta hormona, -
,}élkllamado hiperaldosteronismo primario, o sindrome 'de Conn, es excep
~cional Ta aparicibn de edemas, Sin embargo, es preciso tener en --
’,guenta que en esta enfermedad, aunque haya retencidn de sodio, no -
se dan las restantes condiciones que ocurren en las enfermedades re
~nales para que aparezca el edema. E1 edema es consecuencia de una-
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constelacidon de factores; efectivamente, asocidndose a las anterio-
res condiciones existen otras dos que favorecen la aparicidn del --
edema: la disminucidn de las proteinas plasmiticas y el aumento de-
la permeabilidad de los capilares. '

La hipoproteinemia que acompafia a muchas nefropatias (princi--
palmente al sindrome nefrd%ico) se considera como un factor muy im-
portante en las génesis del edema renal. Desde los trabajos de - -
Starling se sabe que la presidn coloidosmdtica de las proteinas - -
plasndticas, es decir la fuerza que realizan para ratener el adua-
en el plasma, puede valorarse en uynos 25mmig. €s evidente que la -
hipoproteinemia , 0 Yo que es lo mismo la disminucidn de la presidn
oambtica del plasma, favorece el escape de aqua a los tejidos,

Hay, sin embargo, razones que permiten indicar que le hipopro-
teinemia por s sola no puede producir los edemas. Asi, en la no-
fritis puede haber edema sin que se produzca merma de la cantidad-
de protefnas.

Por otro lado, no existe una relacidn exacta entre la intensi-
dad de la hipoproteinemia y la del edemna, 1legando incluso a exis-
tir enfermos con qrandes hipoproteinemias en los que no existen --

-edemas .y, por el contrario, otros con edemas muy iatensos en Ins -
cuales la cifra de proteinas no estd muy disminuida,

Otro fenfmeno muy curioso, y sobre el cual se ha hecho hinca-
pié; es que enfermos muy edematosos, con gran hipoproteinemia, pue
"den'perder sds edemas sin que varie la cifra de protefnas plasma-
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 nefritico contiene 0.1% de proteinas o

‘menos, el edema nefritico 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 hipermeabiiidad capilar,

En el edema de las nefrosis 1o mds 1lamativo es la intensa pro
teinuria con gran descenso de las proteinas del plasma.
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FACTORES EN EL EDEMA DE LA NEFRITIS AGUDA
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

HIPERTENSION CON CARGA DE VOLUMEN

Hipertension causada por exceso de ingreso de agua y sal en -
pacientes con masa renal disminuida;

La curva de la (figura 13} warcada como "masa renal disminufi-
da" ilustra 1a relacidn entre 1a presidn arterial y diuresis cuan-
do se ha extirpado o ha sido destruido el 70 por 100, aproximada--
mente, de la masa renal, y Ta masa renal restante todavia funciona

de manera normal.

El punto C ilustra el nivel en el cual 12 presidn arterial --
quedara controlada cuando el ingrese de liquido es normal, ¢ ses,-
so0lc GmmHg nor encima del valor normal. El motivo de la pequensz -
de este aunento es gue ¢l tercio restante de la masa renal todavi:
basta para eliminar las cantidades adecuadas de aqua y sal ingeri-

das cada diz, con aumento muy pequefic de la presidn arterial.

Por otra parte, cuando ¢l ingreso de liquido aumenta progresi
vamente, se 11qga a un Yimite por encima del cual 1os rifiones son-
incapaces de eliminar el exceso de agua y sal ingerida a menos que
1a presidn arterial aumente netamente. Por lo tanto, cuando una -
persona -en estas circunstancias ingiere un exceso de {quido, par-
te del mismo se acumula en el cuerpo, aumenta el voldmen de sangre,
auntenta el‘gasto cardiaco, y la presion arterial finalmente se ele
va To éuficiente para hacer que 10s rinones excreten la carga ele-
vada de agua y sal, {La figura 13) muestra que cuando el ingreso -
1iduido se eleva a tres veces y wedio del normal, la presidn se --
eleva hasta el punto donde 1a 1inea de ingreso Viquido elevado - -
“¢ruza la curva de diuresis de "wasa renal reducida®. As{ pues, la
k'pfeSién ha de aumentar hasta 160mnlg antes que se logre el equili-
“brio entre ingresos y pérdidas. Una vez que la presidn se eleva -
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hasta este nivel, se estabiliza en &1, y continda en el mismo siem
pre que el ingreso de liquido persista elevado,
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IMPORTANCIA RELATIVA DE LA RETENCION DE SAL Y LA RETENCION DE
AGUA EN LA PRODUCCION DE HIPERTENSION POR CARGA DE VOLUMEN

Cuando hablamos de hipertensidn por carga de voldmen, ésto sue
le significar un aumento de voldmen de liquido extracelular; por lo
‘tanto, aumenta la cantidad de ambos, agua y sal. Pero icudl de - -
ellos es la causa de la hipertensién?. En animales con rifones ex-
tirpados y sostenidos con rifon artificial, puede qumentarse fle--
pendientemente ¢l aqua o la sal de 1a economia. Cuando Se permite
el aumento de sal, de manera que su concentracidn se eleva hasta -
20 por 100 por encima de la normal, no viene la hipertensidn a me-
nos que el voldmen aumente simultdneamente. Por otra parte, cuan-
do aumenta el volinen, pero la cantidad total de sal en el cuerpo
no se modifica, se produce hipertensidn. En consecuencia, como -
cabia prever considerando el sistema de volimen de 19quido para -
control de la presidn, es el aunento de voldmen, no el aumento de

sal, el que provoca hipertension.
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HIPERTENSION CAUSADA POR RIFONES CRONICAMENTE ISQUEMICOS Y POR
SECRECION CRONICA DE RENINA.

Muchos enfermos de rifion tienen variahbles de riego sanguineo -
para porciones diferentes de sus rifones, una parte del rifién pucde
estar funcionando perfectamente normal mientras otra, por presencia
de tejido cicatrizal o por alguna otra anormalidad, tiene disminui-
do el riego snaquineo. En Yas zonas del rindn donde el rieqo san--
guineo ha disminuido hasta valores inferiores al normal, el tejide-
renalsecreta renipa. La renina, a su vez provoca la formacion de -
angiotensina en 1a sangre, la angiotensina circulante, ademds de --
constrifiir las arteriolas periféricas, ejerce una funcién esencial-
que causan aumento cronico de Ta presidn arterial. ECsta funcidn --
esencial estriba en constriiiir las arteriolas en las zonas normales
de ambos rifiones. Experiencias muy recientes han demostrado gue --
este efecto disminuye considerabiemente Ta eliminacitn de agua y -~

‘sal con la orina, aumentando asi el nivel de presidn.
FISIOPATOLOGIA DE LA ANEMIA.

Los factores estioldgicos de la anemia de los enfermos renales

-se pueden dividir en tres grandes grupos:

1} Disminucién de Ta produccidn del estimulante normal de la eri-
’ trbpéyesis, la eritropoyctina renmal, ¢ mejor el 1lamado factor

, veritropoyéticn renal.,

'3:, 2)  Accidn de factores tGxicos, debidos a la retencién de produc--

‘ “tos del catabolismo que no pueden ser aliminados por el riidn-

: a causa de su insuficiencia.

3)  Factores carenciales debidos a determinadas dietas 0 a pr0h1ﬂ-
5,ma:.de absorcidn digestiva.

’“"1) , Dismihucién del: factor eritropoyético renal.
,'. ~Este factor eritropoyético se produce para algunos en el apara-
: to yuxtaglomera1ar, para otros esta produccién tendria tugar en el -
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tabulo proximal basando su afirmacién en la disminucién de la secre-
cidn de ertitropoyetina que produce el probenecid,

Lo que s1 es indudable que la Tesidn del glomérulo o del tibulo
infiere 1a formacidn del factor eritropoyético renal.

La disminucién de Ta produccidn de aste factor de lugar a una -
disminucion de la eritropoyesis v la consiguionte anemia. En el in-
dividuo normal, la anemia o 1a hipoxia producen un estimulo de la --
secrecidn del factor eritropoyético renal, cosa que no s posibla en
un rifidn cuyo parénquima ha sido destruido en gran parte. Ello con-
diciona una disminucidn de la actividad regenerativa de la médula --

dsea en el enfermo renal,
2 < Factores tdxicos.

) La retencidn de productos del catabolisme disminuye la vida rme-
dia del hematie, acortdndola al derredor de 1/3 de la duracibn novr-

maly es decir, los hematies del urémico suelen ser destruidos al --

cabo de unos 70 dias y aidn menos en contraposicion a Tos 120 dias -

que . perduran en el sujeto normal,

Enresimen, 1a situacidn urémica disminuye por si misma la pro
duceidn de hematies y acelera la destruccién de los mismos, 1o cual

“conduce a un estado de anemia que podriamos 1lamar por intoxicacidn,
-g3):: Factores carenciales.

‘La 51tuac1on de insuficiencia renal y a veces Tas d]etas a que

,festan sometldos estos enfermos, dan lugar a estados carenciales que .
,umentan 0 matizan la anemia, 1ntens1f1cando]a o dindole caracteris

‘;.tiéas espec1ale

Esta carencia se. ref1ere principalmente a dos subvtanczas al

e

iéc1do fol1co sus deruvados y el-hierro.




119

FISIOPATOLGGIA DE LAS ALTERACIONES QSEAS:

En algunos enfermos de insuficiencia renal crénica a medida --
que va disminuyendo la cantidad de parénquima renal funcionante re-
sulta afectado el metabolismo del calcio y del fésforo, lo que se -
traduce por alteraciones de sus valores en sangre y por alteracio--
nes Gseas, principalmente osteamalacia o raquitismo seqdn Ta edad,-
osteoperosis, osteltis fibrosa quistica y cn algunos asos EACEPC IO
nales, osteosclerosis.

Factores etioldgicos Fundamentales:

- Alteraciones del metabolismo de ias substancias del grupo vita
minico D.

- Alteraciones del metabolismo de calcio que afectan principal--
mente su absorcidn, transporte y fijacién en la matriz 6ses.

- Alteraciones del metabolismo del fésforo, que afectan princi--
palmente a su eliminacion por via renal,

- Reaccidn de las paratiroides a estas alteraciones,

HETABOL [SMO_DE LA VITAMINA D"

La vitamina D ingerida con la alimentacién (mezcla de estnrn~;
les ‘que-pueden transformarse en vitamina D, {ergocalciferol), vita-
- mina D3 (colecalciferol) son absorbidas en unidn de las Tipoprotei-
i nas;por'1os canales Tinfaticos del duodeno y yeyuno siguiendo dos -
\cmﬁinos, su metabolizacion en el Higado a su depdsito en los teji--
“dos adiposos y muscular. Por otro lada, el 7-dehidrocolesterol, ~-
idgbpsitado en la piel, se transforma por accidn de la luz ultravio-
Teta enfto]eca]ciferol, que pasa a los capilares subcutdneos unifn-
fdbSe a una globulina especifica para su transporte al higado.

“E1 colecaiciferol y el ergocalciferon son transformados en el
" nigado por 1a accidn de un sistema enzimdtico mitocondrial {la cal
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ciferol-25-hidroxilasa) en 25, hidroxicolecalciferol y 25, hidroxier
gocalciferol.

Estos compuestos parecen tener una accion moderada sobre el ---
transporte de calcio en el intestino y la reabsorcion en el hueso, -
también tienen una acciOn sobre la absorcidn del fdsforo por el tibu
10 repal renal, 1a cual aumenta.

E1 25, hidroxicolecalciferol es transportado al rifién, en ol -
cual mediante la accibén de otro sistema enximdtico mitocondrial, se
transforma en 1,25 dihidraxicolecalciferol que seria el verdadero -
metabolito activo de la vitamina 0. Este metabolito sG6lo se origina
en el rifdn.

As1, la produccidn de 1,25, dihidroxicolecalciferol es Yavorae-
.cida por

- La hormona paratiroidea.

- La hipocalcemia (que para algunos actuaria a traves del cstimulo
' de secrecion de hormona paratiroidea que produce).
: f“ La produccidn de 24.25, hidroxidocolecalciferol es favorecida -
.~ ‘por ta calcitonina. 4
= La hipercalcemia (que para alqunos acturaria @ través de 1a pro

“duccién de calcitonina).

, ,_Para alg;nos, la falta de 1 ,25, dihidroxicolecalciferol hnth qun'
”las grandes cmcentracmrer de paratohormona de estos enfermos sean
“incapaces de aumentar 1d absorcidn intestinal de calcio y 1a modifi
%cac10n del calcio dseo, como sucederia en los sujetes normales en -
',los que‘se~produ3eran tan elevadas concentraciones,

,METABOLISMO DEL. CALCIO.

. Como consncuenc1a de la a]terac10n del. metabo1wsmo de la vita-~ i
'mfna D que acabamos da exponer se produce un def1c1t de 1a absor-
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cion del calcio en estos enfermos, ya que la absorcidn del mismo re
quiere Ta conformacidn de una proteina especifica para la que es ne
cesaria la presencia de 1,25, hidrozxicolecalciferol. Este factor -
antirraquitico hace aparecer en las células intestinales una protei
na que realizard el transporte de calcio @ través de la pared intes
tinal.

Esta dificultad de absorcifn del calcio en el enfermo de insu-
ficiencia renal crénica conduce a una mayor pérdida del mismo por -
heces, y aunque la eliminacidn normal de calcio por la orina puede
estar disminuida e incluso abolida cuando el enfermo estd andrico,
la falta de absorcidon y quizds también una mayor eliminacidn por -
el intestino, compensan excesivamente la disminucidn de la pérdida

urinaria dando Tugar a un baltance negative de calcio.

La disminucion de la absorcion afecta proporcionaimente mds -
al calcio ionizado que es ol mas Gtil para 1a calcificacidng por -
ello, es recomendable mantener 1 nivel de calcio total en el 1inmi
te superior, al objeto de alcanzar una cifra normal de calcio ioni

zado,

METABOL SMO_DEL FOSFORG:
“

La disminucidn progresiva del ndmero de nefronas activas, on -
el curso de la insuficiencia renal cronica, da lugar a una disminu-
¢idn de la eliminacidn urinarvia de fOsforo. Inicialmente, produce
una retencion de fésforo con el consiguiente aumento en sangre. -
“Este aumento estimula la secrecidn de 1a Hormona paratiroidea. que
disminuyendo 1o reabsorcidn tubular de fasforo da Tugar a que, atn
disminuyendo la filtracién total debido al nimero de nefronas le--
'f_siOnadas, 1a eliminacidn urinaria total tienda a conservar valores

normales durante cierto tiempo.

" No obstante este intento de compensacidn de la retencién de -




122

fésforo, mediante la disminuciGn de su reabsorcidn tubular por Ta --
accidén de la hormona paratircidea, tiene un I1imite, y asi a medida -
que la insuficiencia renal crénica progresa, llega un momento que la
eliminacidn es tan baja, por ser el filtrado glomerular, que el nivel
de fosforo se eleva de forma continua, produciendo una secrecidn de-
hormona paratiroidea constantemente aumendada.

REACCION DE_LAS PARATIROID

Los enfermos de Insuficiencia renal crdnica, cuyo trastorno me-
tab6lico de calcio y fosforo no es tratado precozmente, presentan un
balance negativo de calcio y positivo de fosforo, 1o que se manifies
ta generalmente en una calcemia baja y una fosforemia elevada.

La hipocalcemia es un estimulo para la secrecidn de hormona pa-
ratiroidea y un balance positivo de fosforo por el mecanismo que he-
mos indicado anteriorments al hablar de este elemento, da lugar tam-

i‘bién a un aumento de la secrecidn paratiroidea,
FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES LLECTROLITICAS {Ha y ¥)

En la insuficiencia renal crénica, aunque realmente hasta fa--
,'ses bastantp avanzadas se conserve una buena eliminacidn de sodio,-
:a partlr de ciertos grados de la misma se produce una retencidn del
“misino, que dard lugar a un aumepto del capital sédico, condicionan-
‘ijdolUna retencion concomitante de aqua v en algunos casos una hiper-
‘tensidn salina - independiente.

‘Es importante que esta situacion no se produzca por lo. que ha-

”'i,de,sef vigiladd 1a posibilidad de tal retencidn de sodio. Para --

ello: hbmos de tener idea de la eliminacidn mixima que puede reali-
v?zar e] rifidn en. la situacidn funcional de cada Lnfermo, seglin su -
‘vﬂgradc de insuf1cienc1a renal,
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Entre las causas etiologicas de esta retencién figuran fundamen
talmente Tas enfermedades renales (glomerulonefritis, sindrome nafrs
tico, pielonefritis), hepaticas (hepatitis y cirrosis), la insufi--
ciencia cardiaca, los estados de desnulricién, etc. Bdstenos decir
que la puesta en marcha del ahorro de sodio por el rifdén, bien sca-
producida por alteraciones hewmodindmicas locales, probablemente las
mds importantes, o por mecanismos hormonales (aldosterona), tiens -
en todas eslas situaciones el dominador comin de una disminucidn --
del voldmen circulante eficaz, perfectamente compatible con la dila

tacidn de los liquidos celulares en 1os que estd comprendido,

Independientemente de estas enfevmedades hay otras situaciones
en las que la etiologia del edema es mds clara, como por ejemplo: -
en 10s casos en 1os que estd producido par Ta administracidn en do-
sis masivas de herwona dotadas de 1a propiedad de activar la reten

cién de sodio: aldosterona, fluorhidrocortisona, desoxicorticostero

na, estrdgenos o de medicamentos que también tienen esta propiedad:

butazolidina, extracte de vegaliz, etc,

También es mds ovidente la causa de Tos edemas condicionados -
par un problema local como por ejewmplo los producidos por obstruccidn
“del retorno venoso linfdtico, los ocasionades por braumatismos, ahra
. sidn o quemadura local, y los edemas angioneuréticos por histamini-

- cos.

CUADRO_CLIRICO.

. En la insuficiencia remal Crdnica se conserva en general una =-
~suficiente elimipacidn de potasio durante bastante tiempo, siendo --
- rdro encontrar cifras elevadas en sangre hasta grados muy avanzados-

“de 1a misma.

A medida que 1a diuresis va descendiendc, la cantidad total - -
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eliminada es indudablemente menor. Como por otro lado estos enfer--
mos consumen, en gdeneral, dictas hipoproteicas, el ingreso no suele
ser elevado, salvo en el caso de que haya gran ingestidn de frutas -
¥y verduras, cosa que si bien sucede en ciertos periodos, a medida --
que avanza la insuficiencia renal crénica son restringidas por su --
gran cantenido de agua.

En general 1a dieta de 1s Insuficiencia Repal Crinica avanzada-
es pobre en potasio. Adends pavece ser que, como sucede con algunos
otros iones. Como el calcio, la absorcidn de potasio estd dificulta
da en la Insuficiencia Renal Crdnica.

Se ha observado en estos enfermos un aumento de la eiiminacion-
de potasio en heces sin que exista diarrvea, ello parece ser dehido a
una disminucidon de la capacidad de absorcidn del potasioc y no a una
mayor excrecién del mismo por el intestino, ya que la eliminacidn -
disminuye al hacerlo el aporte, y en cambio no aumenta con la admi-
nistracion de substancias que producen excrecidn de potasio en otros
organos: espirolactonas, clorortiacidas, prednisona.

Esta disminucidn de la absorcion por el cuadro urénico es posi
blemente 1a causa de la disminucidn del contenido total potdsico --
‘quevse~observa #n bastantes casos de Insuficiencia Renal Crénica, a
pesar de la disminucidn indudable de la eliminacion por via renal -
en casos avanzados. También ello justificaria la normalizacidn del
Contenidq de potasio total observada por algunos autores con diéli-
”Sis'qUe haria desaparecer el cuadro urémico mejorando 1a absorcién-"'
'}de‘potasio.

. Con respecto al intercambio entre las cdmaras hay dos
',,tipoé de insuficiencias: una que favorece el paso del potasio de la
. edmara intracelular a la cémara extracelular, tal es la acidosis, -

" que produce una salida del potasio intracelular procedente de Tos -

v cdmpiejos'glucopotésicos que actdan como -bufers intracelulares, y 18
- ‘otra es el defetto de utilizacién de los hidratos de cavbono, fre-=
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la cimara extracelular sin que penetre en la camara intracelular,

Esto motiva que en 1a insuficiencia renal Crénica avanzada se
observe con cierta frecuencia cuadros de hiperpotasemia, tanto on -
los enfermos con contenido total clevado como descendido de pota--
sio, ya que en realidad no existe una relacion entre el contenido -
total de potasin del organismo y 12 concentracidn de sangre {si - -
bien en los casos que hay un notable exceso de potasio total susele-
encontrarse un aumento de Falcemia). Trastornos cardiacos por hi-
perpotasemia s610 se observan en la fase terminal, preagdnica, de -

la Insuficiencia Renal Crénica.

FISTOPATOLOGIA DEL SINDROME UREF

1120

En el sindrome urémico encontramos concentraciones elevadas -
de compuestos con nitragenn no proteinico porque el cuerpd no puc-
de eliminar los productos terminales del metabolismo, y concentra-
¢i6n elevada de otros productos de retenciGn wrinaria, incluyendo-
creatinina, dcido drico, fenoles, buses quanidinicas, sulfatos, --
fosfatos y potasio. f£ste proceso so llama uremia por las elevadas
coucentrécionnﬁ de productos normales de excrecidn urinaria que oo

. . & ]
~origina en Yos Viquidos corporales.

La urea es el cuerpo nitrogenado mds importante del N.P.H.(ni
“trégeno no proteico) y constituye el metabolito fundamental de las
proteinas. Su concentracién en la sangre oscila en los normales -
“entre unos 15-30 mg % 100'ml, '

iLa formacidn de la dreéa se realiza fundamentaimente en el hi-
- gado .mediante 1a unidn-de dos moléculas de NH3 ¥ una de CO2 con --
- eliminacién de una de agua, Es preciso tener en cuenta que la urca
Se elimina fundamentalmente por el filtrado en el glomérulo y que,
por lo“tanto, toda disminucidn del filtrado glomerular se acompaiia
'dé acumu1acidn de urea en la sangre,- Se ha demostrado que al des-
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cender el aclaramiento de la insulina (o, 10 que es lo mismo, e --
fittrado glomerular) en un 607, la urea empieza a retenerse. A és-
to se suma un sequndo factor, y es que 1a reabsorcidon de urea cn el

tubo se hace mds intensamente cuando existe oliguria.

En los nefrépatas, la retencidn ureica seria debida a la dismi
nucidn del filtrado glomerular con aumento de la veabsorcidn de urea
en el tuho por la oliquria. Paro, ademds, existe en ostas condicio
nes atro factor muy importante: ¢) aumento del catabolismo proteico,
gue copdiciona una mayor formacion de urea.

Se observa aumento del catabolismo proteico en muy distintas -
circunstancias: infecciones, Hemorragias, traumatismo, quemaduras,
en el ayuno, hipertiroidismo, coma diahético, por la administracidn
de esteroides, etc. £n las nefropatias, muchas veces estos factores
cantribuyen a produciy la lesidn renal, pero al mismo tiempo, Como
consecuencia del trastorno hidroelectrolitico que existe en las en-
fermedades del rindn, se origina una gran destruccidn de células, -

que Tiberan proteinas en abundancia para que se forme mucha uraa.

En las insuficiencias renales crinicas, la retencién de urea -

se.realiza muy tarde y casi sicmpre de manera muy gradual.

E1 &cido Oricn puede estar elevado en la insuficiencia venal, -
par- encima de su valor normal de 4-5 my por cienta, pero-se ha dis-
cutido mucho el valor de su retenci5n como signo precoz de aguelia.
E1 &cido (rico se elimina por filtracion glomerular, con reabsor--
v}ciﬁn tubular, y se sabe que su aclaramiento puede estar muy descen
dido, conservindose cifras normales en la sangre. Segln el criterio
de Chesiey’y otros autores, tendria valor en el diagndstico precoz-
de ‘la insuficiencia renal del embarazo.

LA GUANINA Y LA GUANIDINA,

oo La’guaning es una base muy repartida en 12 naturaleza, y en --
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los animales se encuentra fundamentalmente en elPéncreas, higado y -
misculos. Su oxidacidon da lugar a la guanidina. Ambas constituven-
un estado intermedio en el metabolismo de las purinas, para dar lu--

gar a la formacidn del acido drico,

Foster demostrd que la inyeccion de guanina en los animales pue
de producir convulsiones y temblor en la uremia, y Mayers sefiald que
esta substancia estd aumentada en la sangre en los urémicos.

CREATININA:

Este producte final del metabolismo de la creatinina es comple-
tamente filtrable por el glomérulo y no experimenta resorcidn tubu-
lar. Una pequeiia cantidad es secretada, primordialnente por los --
tibulos proximales, de modo que su excrecidn total refleja esta - -
fraccion secretada junto con la cantidad mucho mayor filtrada. Sn -
le menciona aqui debido a su gran importancia en la evaluacibn qui-
mica de la funcién renal,

COMA_DIREMILO -

Despuds de una semans 0 mas de insuficiencia renal el sensoric
dej paciente se Yuelve torpe, y pronto entra en estado progresivo -
" de coma, se cree que la acidosis es la causa principal de dicho ro-

ma, pues la acidosis de otros origenes, como la diabetes sacarina -
- grave, también 1o produce. Sin enbargo, muchas otras anomalias tam
“bién podrian contribuir - el edema generalizado, la elevada concen-
~tracidn de potasio, quizd incluso 1a concentracién aumentada de --
‘nitrogeno no proteinico.

Sl respiracion suele volverse profunda y rdpida durante el co

2f,.mé, se trata de un intento respiratorio para compensar la acidosis

~‘metabolica. Ademds, durante el Gltimo o Tos G(ltimos dias que pre-
fcédéﬁ‘a”la muerté, 1a presi6n arterial cae progresivamente, al fi-
-nal con rapidez en 1as Gltimas horas. La muerte suele ocurrir --
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cuando el pH de la sangre cae hasta alderredor de 6.9.

FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE:

Acidosis en la insuficiencia renal:

En estado normal cada dia los procesos metabdlicos de la eco-
nomia producen 50 a 100 milimoles mds de meteholitos dcidos que <o
metabolitos alcalinos. En consecuencia, si el rifdén no cumple sus
funciones, éstos metabolitos dcidos se acumuian en los liquidos --
corporales. Novmalmente los amortiguadores de los 1iquidos pusden-

~tamponar hasta un total de 500 a 100 wilimoles de dcide, sin dismi
nucidn intensa del pH del liquido extracelular, y los compuestos -
de fosfato en los huesos pueden amortiguar unos cuantos miles mds-
de milimoles, pero este amertiguamiento oradualmente se consume, -
de manera que, entonces, el pH cae bruscamente. E) paciente entra
en como aproximademente al mismo tismpo; se cree que de ello daprn

de en parte la acidosis.

Las enfermedades renales que afectan la eliminacidn de hideo-

.'geniOnesvbor este organo, bien por alteraciones congénitas de los-
‘gistemas. enzimdricos cue controlian su intercambic {tubulopatias --
icohgénitas) 0 por proceéos adguiridos {glomérulo y pielonefritis;-
- son-causa muy frecuente de acidosis.. También puede originarse o5
" f‘té'trastOrno en 10s procesos que condicionan una disminucion det -
‘ ?1ujb‘$anguineo renal con la consiguiente insuficiencia renal Fun-

ccional.”

Pdede/también'originarsefuna acidosis metabdlica por la pérdi
 L;dafdeﬂQfandes cantidades de secreciones con elevado contenido en-
7;bf§dbbohato;'como pueden producirse por diarreas {a partir del --
“eétémago'Ta mayor parte de las secreciones -que en el aparato di-~
' gestivo se vierten son de reaccidn alcalina por su elevado conte-
"ﬁhfdbfde?bicérbohato).
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Determinados medicamentos diuréticos, inhibidores de la carboni
coanhidrasa, pueden producir también pérdidas cuantiosas de bicarbo-
nato por el rifidn, dando as1 origen a una acidosis metabdlica por la
pérdida de base que suele ser transitoria en el sujeto normal, pern

puede revestir gravedad en los que tienen afeccidn renal previa.

E1 sintoma mds destacado de la acidosis metabflica grave es ol

de la variacidn en el ritmo y la profundidad de las respiracione:

(hipernea) que exteriorizan el intento de compensacidn respiratoria
de 1a acidosis. En estados avanzados los sintomas de fallo perifé-
rico presiden el cuadro.
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CAPITULD_ 1Y

ANALTSTS D LAGORATORIO Y PADIOLOGICO
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INTRODUCCTON

En caso de que se sospeche de alteracidn renal en pacientes que
acudan al consultorio dental, el odontdlogo debe saber qué exdmenes-
de laboratorio se llevan a cabo y la interpretacidn de los mismos.
Con este fin el odontdlogo podrd canalizar al paciente con el espo--
cialista y brindarle un monejo adecuado dentro del consultorio den--
tal.

Los- exdmenes rutinarios que creemos pertinentes mencionarlas on
este»tapftulo son:  Andlisis General de Orina, Nuimica Sanquinea, --
valoracidn Radioldgica, Biopsia Renal y Depuracion de Creatina. For

“To tanto, hablaremos de ellos en este capitulo.
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4.1 ANALISIS GENERAL DE ORINA

E1 andlisis general de orina es uno de los exdmenes que debe -
conocer el odontdlogo dentro de 1a prdctica dental, ya que nos ayu-
dan en el diagnostico de las enfermedades renales, en caso de que -
se sospechen,

A continuacidn mencionaremos los valores normales del examen -
general de orina, y Tas alteraciones que s& encuentran en una orina
cuando existe Insuficiencia Renal.

YALORES NORMALES EN ORIHA.

t.~ Caracteristicas Fisicas.

Voldmen . . . o v . . . e oo 150 m). (muestra de
‘ ' ‘. “24 horas) .

Densidad . . . . . .. .. ..o ... 1005-1030

Turbidez ... . oo 0L e, L. 0 HNinguna

“color L. R Co oo Aaar

L.+ Caracteristicas Quimicas

L e e el 6680
CBcidez total Ll ... h ... ... 25-40ml /10
ERR a NaOH para
neutralizar
©100.m] de
orina total

R, ;”; ... .. .95 por 100 de
' ) orina total
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Bilirrubina .

 Hemoglobina . . -

~‘Ufatos .

Componentes Inorgdni
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COs.

Cloro .
Fosforo . . . . .
Sodio .
Potasic . . .
Calcio

1

Magnesio. . .

. 110-250-mEq/ 24 Hrs,

. 0.9-1.3 g/24 Hrs.,

. aprox . 110 mEq/24 hrs.
. 25-100 nEq/24 hrs,

. 30-150 mq/24 hrs.

00-250 mq/24 hrs,

0.2 g/litro

Hierro . . . . . .0.003 g/litro

Amoniaco
Glucosa . . .

700 mg/24 hrs,
negativo.

Componentes Orgdnicos

Albumina

UYrobilindqgenn ., ..

Sedimento Urinario.

© Cilindros . . ...

Cyiétales,. <

“Oxalatos . ., L.
Cuerpor birrefrigentes . .

. cualitativa . . .

.. negativa

muestra de 24
muestra de 24

muestra de 24 i

(
(
(muestra de 24
(
(dieta normal)
{

dicta alta en <~

{muestra de 24

(muestra de 24

hrs )

. negativa (una muestra)

hasta 1.0 unidad enhrlich {muestra de 2 -

. negativa.

., neqativos

. negativos
. negativos

negativos

horas).

. indicios.
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VI.- Elementos Celulares,

Leucocitos . . . . . . .. .. . 1aZ2 por campo.
Eritrocitos . . . . . .. .. . 2a 3 hematies por camno.
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HALLAZGOS DE LABORATORIO EN EL EXAMEN GENERAL DE ORINA
CUANDO EXISTE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

Ph.- Si la funcién tubular es deficiente, el rifién puede ser incapaz
de producir un gradiente adecuado entre el pH de 1a orina y el plas-
ma. Este sindrome de acidosis tubular repal puede ser primario, de-
bido a una enfermedad renal congénita adquirida. En la suficiencia-
renal el pH no desciende mds alld de 6 6 6.5,

Acido Urico

La funcidn renal alterada deprime 1a excrecidn de dcido urico,
Cloruros .-

Los cloruros en la orina estd aumentados.
Fésforo. -

Disminuido en la orina,
Sodio. -
Existe disminucion de sodio en la orina.
EQEQEIQJT
Disminucidn en la excrecidn urinaria.
~Calcio. -
Disminucién en orina.

- Nitrdgeno. -

Estd disminfiido.
o Ejsgrbonato -

k Existe aumento de b1carbonato en la orina.
'161££psa - ‘ :
, o la 91UL05a puede aparecer en la orina (glucosoria), si Yos npi=s -
“oveles elevados de azdcar en 1a sangre provocan una carga dekglucosa

en-el filtrado que excedé 1a capacidad reabsortiva-del rifdn, o si -
" 1bS”tﬁbU]0s'proxfmaTes realizan esta funcidn de reabsorcion en forma
- impérfecta. Por lo tanto, podemos encontrar glucosa en 1a orina.

}f7'C111ndros.

La mayor1a de los cilindros proceden de los tibulos contornea--’- ’
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dos, donde la concentracidn de hidrogeniocnes y electrolitos es ele-
vado y los tdbulos poseen un calibre estrecho. OQOcasionalmente se -
ven cilindros de gran calibre que se originan en los conductos co--
lectores. FE1 flujo orinario, en estos condustos, es normalmente de-
masiado rapido para que se formen cilindros, de manera que el desa-
rrollo de un ¢ilindro ancho indica un enlentecimiento severo del --
flujo urinario y una alteracidn considerable del funcionamiento re-
nal. Los conductos donde ésto ocurre tienden a astar relacionadn:-
con nefronas que han sido lesionadas o destruidas, por 10 que estos
cilindros anchos reflejan dafio renal severo y se denominan a veces-

"cilindros de la insuficiencia repal",

Cristales.-

La cristaluria se hace imporante en algunos transtornos del me

tabolismo de los aminodcidos, particularmente la cistina, leucina
0 tiroxina, o en pacientes que ingiercn sulfadrogas poco solubres a
otros medicamentos,

Uratos .-

Los cdlculos de dcido drico o urdtos constituian anroxwmadxﬂ e

te e1 10 por 100 de los casos de una serie de 10,000 andlisis de --
Herring., Fs probable que los pacientes con hiperuricemia formen --
cdlculos, sea esta consecuencia deuna diatesis gotosa o destruccidn

celular. Cuando la orina estd muy concentrada o es muy dcida es mds
probable que se produzca la precipitacion de los uratos.

“Oxalatos .-
Los oxalatos cdleéicos, en sus diversas combinaciones quimicas,-
‘son los hallazgos mas frecuentes cuando.se analizan cdlculos urina--

rios.,

“Cuerpos Birrefrigentes.-
En este estado normal la orina puede.contener indicios de gra-

"sas. En circunstancias pato]ogrcas, la presencia de abundantes gra-
Sas consc1tuye Ta 11pur1a
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Leucocitos.-

Cuando la etiologia de la Insuficiencia Renal Crdnica en la - -
pielonefritis, encontramos leucocitos en 1a orina, en una proporcidn
mayor que la normal.

Eritrocitos.-

Los hematies se hallan también en el sedimento urinario normal,
por 1o menos 130,000 gldbulos rojas se eliminan diariamente por 1o -
orina, no debe pues extrafiarnos aue encontremos 2 0 3 hematies por -
campo. E1 aumento de eritrocitos en el sedimento urinario arriba de
1o normal se le denomina hematuria (sangre on la orina). Puede pro-
ducir un cambio rojo a 1a coloracidn, seqin la cantidad de sangre -
presente y a la acidez de la orina. {na hematura )igera puede no -
producir cambio de color, pudiéndose a veces descubrirse, s6lo por-
1a comprobacidn quimica o el exdmen microscépico, Cuando se obserya
hematuria, es importante T1a prescncia ¢ ausencia de dolor elacioni-

do con el sistema urinario. La hematura sin dolor punde deberse -

enfermedad renal, vesical o prostdtica. En ausencia de cilindros -
de hematias (que indican glomerylonefritis), la hematuria silencin-
sa debe hacer sospochar de un tumor vesical o renal, Tales tumoras
‘shé]en sangrar de modo intermitente y no detie presentarse compla--

cencia si 1a hemorraqia se detiene de modo espontdnco.

Entre otras cousas de hematyria asintomdtica, figquran: enferme-
‘,‘dad‘poliqUTstica, quistes renales, anemia falciforme, hidronefrosis

‘é‘hjperplasia prostatica benigna. Cuando Ia‘hematura se asocia 1 -~

s male;tah, tal como el ¢dlico renal, hay que pensar en el cé1culm‘—~

‘, ~ufd£era], por mds que un codgulo por hemorragia renal puede causar-

el mismo tipé‘de,do]or. La hematura con disuria, también se-asocia

; a}ihfecciones 0 litiasis de la vejiga o uretra,
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4.2 QUIMICA SANGUINEA

La quimica sanguinea nos proporciona la determinacidn y la pro-

porcidn de 105 constituyentes de la sangre.

Generalmente en la Insuficicncia Renal Crdnica se alteran algu-
nos valores de sange; por 1o cual, es dwportante que el odontdlone -

salicite o1 oaciente que sp 1o sonveci altoracidn cemal, un o0

de 1a quimica sanquinea, adizsds el oxdwen geneval do oripa.

VALORES HOPMALES DE LA 0L AINEA (suera, plasma o sanqee)

Substancia  Suero, Plasma o Langre tohal Valores

Glucosa . . ..., . Lo ST o oD oL 80120 mafthu
Urea .o o v S Lo 20 A AD wg/ Ui ol
Creatinina. .. . . . . o S oo oL Hombre:d, 6-12 mg/i

Fujer: 005210 megadt

~Acido divico .o L L5 “l e Hombre: T 57,0 6
\€A11NMﬂiﬂdr RN v.r"'!"ﬁr 'f'f S P P A IO
CGiobulinas LUl ool L o 203305 gl

Bi]frrubinq RTINS SR o s s 008002 mg/idl,
Colesteral ‘ 5 ' '

‘Total de esteres. - L 220850163530 e/ al

S AN

7 esterificado
’ "‘TrigTicéfidoe)ﬂ . .',‘fS,‘.:i U L 6D-707
CNitrgeno . . oL ST L. 25400 my/d]
AORTACO . o L. e ST L. L. 102723 ma/d]
"[“Nitﬁégenb Ueeico o on ST s o L 0 5=25 g/ d)
CMcetons . ... .. ... POS ... .. .03-2.0mg/dl
PR e e e e e ST Arterial 7.37-7.42
CURORASTO L L e e S .. 3.5-5.3mEN
S0d10 L e . e e S oo . 135148 mE/D
| S T ... 4.2505.25 mEq/

Galcio
‘ 8.5-10.5 mg/d!



Clore . « o+ o0 ooson o S L e e e e 98-106 meq/1
Fasforo ... .. ..........2.5y4.5mg/«n
Adultos
6.5 mg/dl en ni-
nos.
Bicarbonato........s .‘...,....'ZGmEq/l
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Glucosa.-
Puedi estar aumentada en suero.
Pacientes con Insuficiencia Renal muchas veces tienen valores -
tan altos en sagre como 200 mg/100 w1,

E‘ZSit_‘Dm:_
E1 valar sérico de creatinina se epcuentra elevado.

Acido Urico. -
La funcidn renal alterada deprine la ozcrecidn del acido dricn
y la causa wds frecuente de niveles séricos elevados de dcido-
grico es la enfermodad renal sovera.

Proteinas. -
Debido a la albuminuria 1a cifra de alblminag se encuentra dis-
minuida en el suero. También las nlobulinas pueden estar Jis-
minuidas.

Mitrdgeno. -

Existen niveles altns de nitroqeno uréico en sangre y creaticing

en la Insuficicncia Renal Crdnica,

Se encuentra ligeramente dcido,
Potasio. -
» ‘E1 nivel de potasio sérico se encuentra eleyado (hiperpobasemia).
Sodio. -
‘ En los estados de aumento de aqua corporal, 1a reserva »6dici-
total puede ser alta, aunque 1a concentracion sadica del suern
~sea inferior a lo normal. Fsto ocurre en la insuficiencia cir
‘diaca, Insuficiencia Reénal, Cirrosis y otros procesos en log =
cuales 15 hipoalbuminemia reduce la presidn del plasma coloidal

y disminuye el flujo plasmético renal,

Se encuentra disminuido.

', 7[05 cloruros séricos se hallan disminuidos.
~ Fésforo, -
" Estd aumentado en suero.
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Bicarbonato.-

Existe reduccidn sérica de bicarbonato.




(TRAS PRUEBAS.

Aclareamiento de Creatinina:
La creatinina se excreta a través de los rifones en cantidades
proporcionales al contenido sérico, Las mediciones de creatinina -

son de 1a mayor utilidad para valorar la funcidn renal,

Un problema que afecta tanto a la creatinina como a la ures er
que sus niveles de excrecidn refleja alqo mds que filtracidn. Las-
tdbulos, normalmente seqregan una pequeda cantidad de creatining --
plasmitica estd elevada se favorece su excrecidn, Como 105 pacien-
tes con funcidn renal alterada tiemen incrementada su creatinina --
plasmitica, el grado de imprecisidn es acumulativo. Por ello, lus-
aclareamientos de creatinina en pacientes gravements enfermos no --
pueden referirse con utilidad a los valoves normales absolutos. Un
enfoque mejor To constituye 1a observacidn secuencial de los valores
en un paciente determinado, gue entonces 5irve como 51 propio con--

trol.

Para 1a depuracidn de creatining se recoge una wuestra de orind
"de 12 ¢ 284 Hrs., La muestra para la determinacion plasmdtica debirsd
extraerse en alqin momento durante este perfodo, Los niveles plased
ticos norinalmente son tan reducidos (0.7 a 1.5 my/dl) que las dater-
_minaciones muy precisas son dificiles. Ademds el plasma contieﬁe -
reactivos .no creatinina que son cromogénicos en el proceso del pica-
“tro alcaTino‘utilizado generalmente. [ste pequefo grado de error -
AreSUIta_compensado, probablemente, en el cdlculo por la inexactitud
- que resulta de la secrecién tubular,
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4.3 VALORACION RADIOGRAFICA DEL SISTEMA URINARIC.

Radiografia Simple de Abdomen.

Se practica para demostrar el tamaio y localizacidén de Tos rifio
nes. Como las enfermedades gastrointestinales y del sistema urina--
rio tienden a asemejarse las unas a las otras, los Rayos X puedon --
ser Gtiles en el diagndstico difercncial: de todes andos, el po Filw
renal puede quedar oscurecido por el contenido intestinal, la falta
de grasa renal o un hematoma o abceso renal. Esta dificultad -+ pue
de superar como una tomografia. Puede quedar sugerida la ausencia -
congénita de un riftdn, Si los dos rifiones son desusadamente grandes
puede haber enfermedad renal poliquistica, micloma miltiple, 1iafcma,
enfermedad amiloidea o hidronefrésis. Si Tos dos son pequening, hay
que tener en cuenta la fase final de la qlomerulonefritis o la pie-
lonefritis atrdfia bilateral. F1 aumento unilateral de tamano dohe
sugerir tumor renal, quiste o hidronefrosis, mientras que un riddn-
pequeio en yn lado es compatible con hipolasia congénita, pielons--

fritis atrofica o rifion izguemico,

Uragrama Excretor

Para visualizar el rifign y el tracto urinario inferior, 1o --

S estudios se practican con und infusifn IV de un derivado . triyodatas

,qudél dcido benzoico. La melécula de yodo proporciona radiopaci--
“dad mientras que la molécula de dcido benzoico-es filtrads riuidamen
te p0r el riﬁéﬁ,'después de la inyeccidon [V de un agente de contras-
'te, el medicamento se concentra en los tibulos renales durante 105 -
pkimgrpé 5. min., proporcicnando un hefrograma, Mas tarde, el agente
de contraste aparece en el sistema colector, delimitando la pelvis -
:réna1, los:ureteres y, finalmente, la vejiga. Esta capacidad de vi-

* sualizar el sistema wrinario depende de una funcién renal adecuada. -

Los urpgramas-excretorios estdn. indicados cuando se sospecha de
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enfermedad en el tracto urinario, Esta prueba puede ser {til pava
investigar quistes y tumores de los rifiones {lesiones expansivas), -
infecciones del rindn (distorsién de los cdlices), hidronefrosis, -=
reflujo vesicureteral, hipertensidn y litiasis. S$i se sospecna «g -

una lesidn renal, debe practicarse urografia excretoria pava asequ-

rarse que el rifidn contralateral, no lesionado, ¢s normal y obicper
informacidn funcional respecto al vingn lesionado. Finalmente. los-
urogramas excretorins son indispensables en lns nifios de corta odad,
en particular en los varones, en 1os que la citoscopia puede ser in-

debidamente traumdtica,

Pielograma Retrdgrado.

La técnica proporciona una opacificacidn mis intensa del siste-
ma colector y de eliminacién cuando el urograma cxcretorio no ha te-
nido éxito bor una funcion renal deficiente. La valoracidn retrdgra
da puede también cstar indicada para dterminar el grado de obstruc-
¢ifn uroteral o cuando el paciente os alérgico a las sustancias re-
diopacas IV.

“Otras Exploraciones.

Las biopsias renales pueden no revelar mucho, excepto 1o cica-
,*trizééién y la_glomeruloesclerosis. Puede haber cambios vasculares-
" pronunciados que consisten en el engrosamiento de la capa media, - -
:fragmentacibn de las fibras eldsticas y la proliferacién de la Tnti-
ma, los cuales pueden resultar secundarios a la hipertensidn urémica
0 pueden debérée a nefroesclerosis arteriolar.
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CAPITULO v

MAIESO BEL PACLENTE CON INSUFICIENCIA PLIAL CROVICA
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INIRODUCCTOM

Dentro de 1a prdctica odontoldgics se prescriben medicamentns gue
nos ayudan en los tratamientos dentales {extracciones, cirugias, etc.)
previniendo y combatiendo infecciones, inflamaciones, etc. Sin embar-
go, no conancemos el potencial tdxico de los mismos, ignoramos las -~

Jatrogénias que podemns producir por el mal manejo de los mismos,

Por lo tanto, consideramns de interés mencionar los medicanntos

- mds comenmente usadns en la Odontalogia, su farmacodinamia, la nefro-.
xicidad -y las ifatroganias que podemos causar, asi como los medicumuvtds
alternativos cuando éxiste Insuficiencia Renal Cronica, y el manjo ade

cuado para este tipo de pacientes.
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5.1 FARMACODINAMIA DE LOS MEDICAMENTOS EN LA INSUFICIENCIA REHAL
CRONICA.

La disminucidn de la funcidn del drgano que elimina Ta mayor par-
te de los medicamentos, hace que las dosis de muchos de ellos deban --

adaptarse a las nuevas circunstancias de eliminacién, que ademds de es

tar disminuida, es invariable en los enfermos de Insuficiencia Ronal.

A estd especial situacion se ung el hecho de oue el reconocimien-
to de los primeros sintomas de intozicacion, gue habifualmente pueden
ponernos sobre aviso de que estamos incurriendo en un dosificacidn in-
correcta, se puede ver dificultado en los pacientes de Insuficiencia

Renal, porque algunos de elles pueden presontar un sindrome urémice.cu

ya similitud de expresion con numerosos cuadros de intoxicacidn =

mentosa €5 evidente: naiiseas, vomitos, cefaleas, sopor, obnubilaciones,

sobre-saltos musculares, frondmenos ncuroldgices, etc.

Yamos a separar a continuacidn las interrelaciones que se estable

cen entre el farmaco y le situacion de Insuficiencia Benal,

La Insuficiencia Repal actia sobre la farmacologia del medicanons

to, por los siguientes mecanismos:

1. Accidn directz entre el férmaco y estado renal.
.- Accién‘de la consecuencia metabdlica de la Insuficiencia Renal
_ {uremia) en el metabolismo del fdrmaco.
[11.- En los enfermos en didlisis, eliminacidn que @sta puede produ--

cir,

1, ACCION DIRECTA ENTRE Ep'FARMACO Y EL ESTADO RENAL,
’quedefproducir:

3i5a);-; Actnulo d¢1 farmaco por falta de eliminacidn renal,
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b}.- Mayor sensibilidad del rifion enfermo a la téxicidad de un farna-
co nefrotéxico.

c).- Variaciones que el fdrmaco puede producir en el estado de Insu--
ficiencia Renal que a su vez condicionard el grado de retencidn
del mismo.

IT. ACCION DE LA CONSECUENCIA METABOLICA DE LA IHSUFICIENCIA Rf-
HAL (UREMTA) £ €1 METAGOLISMD DEL FARMACD.

E1 hecho de 1a uremia determina;

a).- Alteracion de los wecanismos enzimdticos destructores o transfor
madores del farmaco.

b).~ Variacidn de Tos voldmencs de distribucidn de ciertos fdrmacos -
por la retencidn acunsa.

c).- Variacién de la sensibilidad de los drganns efectores de cicrtos

medicamentos por la accidn modificadora de su fisinlogia que la

uremia condiciona,

1. ACCION DIRECTA ENTRE EL FARMACO Y EL ESTAUO PLIAL.

a).- ACHILD DEL FAPHACO POR FALIA DE ELIINACIS SENAL.

: "Este se produce en aquellos gue se oliminan por via renal y estd
‘jen relac1on con el qrddo de Insuficiencia Renal, si bien en la pravti-

i'7'Ins.uﬁmencm Renal,

Teniendo en cuénta que en los niveles alcanzados por un determina
~do fédrmaco influye: la dosis inicial administrada y las dosis consecu-
 tivas o de mantenimiento. que tienen por objeto mantener un nivel ade

E 7 cuad0 del mismo durante el tiempo que sea  necesario, vamos a ocuparnos’
: Qen que €asos podr1a tener influencia renal sobre niveles del farmaco y
'_en cuales no.

A so]amentp se manifiesta a partir de un determinado grade de estd ..
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Si la dosis inicial se administra por via intravenosa en evidente
que el nivel maximo alcanzado en sangre serd siempre el mismo cualguie
ra que sea el grado de Insuficiencia Renal,

Si 1a dosis inicial se administra por via intramuscular, en gene..
ral el nivel serd también idéntico al quc se alcance cn el sujeto nora-
mal, puesto que la absorcién tan rapidas -ue no da tiemno a que so cani

fieste el retards de o»liminacién en el tiewno de absorcion,

Si la dosis inicial se adwinistrs por via oral. como ol tiempo de
absorcidn es mucho mayor puede manifestarse el retardo do eliminacing -
por un mayor nivel alcanzado en sangre on los enfermos do Insuficicncia
Renal que no se manifiesta en los sujetos de rindn sano al administrar-

se el Farmaco ya durante el tiempo on que se absorbe.

Por 1o tanto las dnsis diniciales en aqeneral, no hay que variarias
en la Insuficiencia Renal, salvo si sé dan por via oral 0 si existe Ia

suscephibilidad

Por el contrario las dosis de mantenimiento deberdn ser matizaias
en gran medida por el grado de funcidn renal, ya que 51 1a elimina: ion
a0 se prdduca a ritmo normal el descenso do 1o concentracidn habitiag i

“no seoproduce y se alaras la vida media del medicamento, mantenientose
una concentracian mis elevada en 1a sangre de la que existe con uns --

‘funciéh renal normal:

Ello motiva que la nueva dosis eleve el nivel del fdrmaco por sn.

“cima del. alcanzado por la dosis inicial, cosa que sucederd cada vei -

" que se administre la sequnda dosis en un periodo menor que el necesi--

rio para compensar la eliminacidn alargeda por la lnsuficiencia Renal.

‘b).~ MAYOR SENSIBILIDAD DEL RIFON ENFERHO A LA TOXICIDAD DE 17 -
. FARMACO NEFROTOXICO. '
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E1 rifidn en Insuficiencia es mds sensible a la accidn de téxicos
externos y ello puede hacer que alguno de estos medicamentos cuya toxi
cidad en el individuo con rifidn sano no sea wuy importante o To sea a
dosis muy elevadas, en un enfermo con un rifidn lesionado pueda agravar
en grado considerable esta lesion renal., Este factor debe tenerce on
cuenta para la elfeccion de uno u otro medicamento de efectos simila--
res.

Ahora bien, cuando la situacidn de Insuficiencia Renal es wuy -
avanzada (filtraje glomerular por debajo de &5 ml/m) v @) enfermy ha <i
do incluido en un programa de didlisis periodica podenos olvidar la po

sible accidn nociva de estos farmacos sobre el rindn (ya que carcoo
valor prictico para el enfermo) buscando solamente 1o accion efectiva
del medicamento y cuidando s6lo de cvitar las acciones tdxicas pnr acu
milacion de las dosis.

c).-

17 1 EL ESTARD D -
,(_.chxr YIATA EL SPAID

<M MISHO.

“Pueden producirse en dos sentidos:

1.= " Que la accidn del medicaments sobre un rifdn afectado ya por una
’ "1esién,raumente esta Tesidn, produciends un rdpido descensa de iat
 funcidn renal que haga que las dosis caleuladas teﬁiendo e Lﬁen-»

‘ta solamente ¢l grado-de disminucion de la funcion que exisiia al

iniciar el tratamiento sean excesivas al caho de nocos dias

2. Que el medicamento mejore 1a funcidn venal por su propia actus --

R  cﬁ6n. tal es el caso por ajemplo de un antibidtico administrads -
. para tratar una infeccidn renal. la mejoria de la misma puede. --
mejorar 1a funcidn renal, aumentando entonces la eliminacidn del

1 antibiético! con la consiguiente disminucidn de los niveles en --
f‘sgngre, gue ya no serdn los primitivamente calculados teniendo en
"'CUénﬁa el estado funcional anterior a la mejoria y serdr insufi--
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cientes para hacer desaparecer la infeccidn.

I1. ACCION DE LA CONSECUENCIA METABOLICA DE LA THSUFICIENCIA RE-
NAL_(UREMIA) EN EL METABOLISMO DEL FARMACO,

a).- ALTERACION POR LA DREMIA DF L0S
TRUCTORES O TRANS

MECANISHOS ENZIMATICOS CES-

FORMADORES DEL FA

E1 estado urémico, sobre todo si os prolongado actia en general co
mo veneno enzimidtico, alterando la actividad de diversos enzimas  Asi
la actividad de alqunos enzimas hepdticas estd alterada, lo que motiva-
que ciertos fdrmacos metabolizados en ¢l higado 1o scan con menor rini-
dez ¢ incompletamente, lo que puede motivar su retencidn y aclmuls de -

tos mismos.

En algunos casos el enzima destructor de un determinado farioco -
resulta afectado, como sucede con la actividad colinesterasa del sunro.
que estd disminuida en un 60 on las casos de Insuliciencia Renal {ro-
nica. pudiendo dar Tugar, con dosis hatituyales de succinnilcoling 4 w-

profongadas paresias o paralisis musculares post.anestésicas,

Tiootros casos cuando la Insuficiercia Popal persiste mucho Ui
-pd SN0 INLERSD pArcOen DONErse on marchas mecanisnos vicariantas de
metahp1izacién 0 ezerecion oue disminuyen la duracibn de 1a vida sedia
ﬂ,dé-algunaﬁ farmacos que la mostraban muay alargada cuando la Insufiiien
©cia Penal Tlevaba menos tiempo. Tal es ol caso de ciertos antibinti -
;ftos;'cémd Ta cefaloriding en Ja que se ha observado. en’los pacicintig
“de Insuficiencia Renal avanzada, una disminucion de su vida media alar
:.fgéda,~despUés de_algunos meses de evolucidn.

~b).~ VARIACIONES DE LOS VOLUMENES DE DISTRIRUCION DE CIERTUS FAR-
© MACOS POR RETENCIOH ACUDSA. e

"f,fLétfnsuficiencia Renal produce cambins a veces inténsos del grado
“de hidratacion.del sujeto, cosa que en aquellns farmacos que se distri
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buyen por el espacio extracelular puede dar lugar a variaciones aprecia
bles de la concentracidn, cosa que ha sido observada principaimente pa-
ra la Knamicina, de distribucién andloga a Ta inulina (espacio extrace

lular).

c).- VARIACION DE LA SENSIBILIDAD DE LOS ORGANOS EFECTORES DE  --
CIERTOS WEDICAMENTOS POP LA KOBIFICAUION D SU ESTADO Fi3

LOGICO "RODUCIDA POP. LA NREMIA.

El estado urémico, sobre todo <i e prolongado, da Tugar a camhios
en la situacidn fisiaoldgica de ciertos Grganos que 1os hace mis sensi--«

bles a determinados fdrmacos. Tal ocurre con los sodantes, hionoticos,

—

anestésicos. cuya accién se potencializa en los enfermos urémicon: as

se han descrito sintomas téxicos con (.20 q de difenilhidantoina, duran
te 2 dias, con 20 mg de metaclopramida, hemos visto depresionpes infen--
sas de 10s centros vasomotores y respiratorios por minimas dosis Ao lu-

- minal, etc.

Una buena medida do precoucion en genersl cusndo se emplean {Hrma-
cos en estos enfermos es teaer muy presente los sintomas toxicoes icicia
“les a que pueden dar lugar, ya que como ya hemos dicho al tratar.o de -

“enfermos con una cierta sintomatologia clinica que puede ser muy vacia-

1=

- medicamento atribuidos al cuadro urdémico. . Tal ocurce. por ejauplo, en

das polineuritis producidas por Ta nitrofurantoina o Ta colisting  las
anemias producidas por la carbenicilina, ctc  Pricticamente {comn dice
*Berionade) toda agravacian de un enfermo renal debe dar lunar o uni re-
© visién de Tos medicamentos que recibe y a sus dosis.
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5.2 MEDICAMENTOS NEFROTOXICOS USADOS POR EL ODONTOLOGO Y NUE CAU--
SAN IATROGENIA,

El odontoldgo con frecuencia prescribe Analgesicos, Anti-inflamato
rios, o antibiéticos antes o después de tratamientos dentales, sin <ong
cer el grado de nefrotoxisidad aue pueden producir los medicamentos mds
usados en la prictica odontoldgica.

AUALGES 100

Llamamos analqésicos a los fdarmacos que actudn disminuyendo o su--
primiendo o1 dolor. Los diferencianos de esta manera de los anestisi-.
cos que actudn inespecificamente sobre la sensibilidad

Los distintos analgésicos varfan en su mecanismo de accidn , oo -
sus principales efectos adversos y en su capacidad para actuar supvi--
miendo ¢l dolor.

1.- Un primer qrupd 1lamado de Analadsicos fuertes o hipoanalgdsis os,

{se caracteriza por su acciGn farmacaltgica poderosa, por peowncar

Cdepresidn del <istema nevviose centeal e induciv ol suefo. y o o--
éﬁr-capaces de producir farmacodrpendsncia, por to que estdn wuje-

tos a legislaciones especiales que restrigen siu uso.

1 sequnde qrupe es ol de los Analgésicos antipireticos, de aroidn

T -

T

mas débil que los anteriores, pero de rfectos menos marcades.  3on
“Tos mis empleadns en la odontologis para tratar los distintos dolo

res de origen hucal.

BflliFinalmento queda un -tercer grado formado por los Apalgésicos que -
"o pueden clasificarse en los dos anteriores,
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ANALGESICOS ANTIPIRETICOS

Son los mds empleados en odontologia para tratar los distintos do-
lores de origen bucal.

Comprenden cuatro grupas principales:

El de los salicilatos, el de los derivados de la anilina, el do -~

los derivados de Ta pirazolona y un 6ltimo que agrupa a una serie du a--

nalgésicos antipiréticos nuevos.

SALICTLATOS:

Dentro de este grupo encontramos: Acido acetilsalicilico (aspirina)

Salicilamida {La salicilamida ya no es una droga oficial). fs me
nos eficaz que la aspirina

Acido Salicilico (fstd droga se usa como agente queratolitics),
Se emplea para eliminar verrugas y mezquinos y para el tratamiento del .
pie de atleta.

AF(IOILS TOEFELTNS FARMACGLOGIC

Accidn analgésica: Esld se realiza sobre dolores intensos, deori
gen tfguméticn o inflamatorio que tiene asiento principaiments on
mﬂscu!os,‘articulaciones. pirl -y mucosas,  Es efectivo en dolores-
“de cahoza y en los delores de origen dental, pulpar, periodontal,

postextraccidn, de la mucosa o la articulacidn.

“Accidn antinflamatoria.

Accidn antirreumdtica.

Accidn antipirética: Actia sobre el centro termorregulador del Hi

: vpota1amo produc1nudo undefcenso de la temperatura corporal cuando
‘i[se haya anorma]mcntp e]evada '
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EFECTOS ADVERSOS:

Cuando se ingieren dosis mayores como el tratamiento del reumatis-
mo 0 en las intoxicaciones accidentales aparecen sintomas caracteristi-
cos que se conocen con el nombre de salicilismo

FENOMENOS TNXICOS CON DOSIS MORLCRADAS:

1.- INHIBICIOM DE LA COAGULACION Y DE LA ADHESIVIDAD DE LAS PLAQUETAS:

La aspirina, en dosis tan pequefia como 300 mg, previene la adhe --
sidn de las plaguetas entre st y disminuye la formacién de 1oz --
codqulos.

©2,- IRRITACIOH GASTRICA:

£l inconvenicnte mds frecuente quo se prosenta con esta medicar ion
es su accidn irritante sobre la mucosa gastrointestinal. Puede --
traducirse en malestar gdstrico, niuseas y vimitos. Se ha conside

rado que los salicilatos son causa de alcers péptica

© 3o INTERYICHE TAVBIER U6 ACCIO DIRECTA SODRE EL SISTEHA NERYIDS! oo

-,CENTPﬂI
En dosis grandes puede provecar zumbido de ofdos (Einitus)i warens
nauseas. estimulacion del sistema cuntral primern y lueqo depre -- .
sign. R ‘

"IHTO/ICALION

.- Pueden esperarse intoxicaciones graves con la 1nqest10n por parte s
“de’un’ hombre aduEto de'10g de una vez de scido acetilsalicilico y. Cuan-
“dose llega,de 20 a_JOg es qeneralmente mortal .

' ’1E1'tonjunto"de sintomas de‘la intoxicacidn es 1lamado salicilismo.
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Las principales manifestaciones son:

1}  Estimulacién central de la respiracion, que lleva por un exceso de

eliminacion de COZ’ a la alcalosis respiratoria.

2) Esta es compensada por una mayor excrecion renal de bicarbonatos. -

Con lo que se reduce la reserva alcalina,
3) A continuacién la respiracion puede estar inhibida como parte de
la accidn depresora del sistema nervioso central de los salicila--

tos.

-4)  Como en consecuencia aumentan los dcidos, por: mayor produccidn

{

de metabolitos no totalmente oxidados, aumentandg @) CO2 y i
cia del dcido salicilico, Se agrega uns menor funcidn repal debi-

da a la depresion vasamsltora, agravandose el cuadro.

i f‘O(UC(} aumento ae 1a emperatura. rYundae prosentarse coma vy
5) Se prod fi\t;t Punde T t

muerie por acidosis y depresion rospiratoria,

- US05_ OOHTOLOGICOS ¥ CONTRALIDICACIONES
CEn Odentologia estos compuestos son ubilizados principalmédtp‘cnmo
» ana1q031cos a'veces como antipirétices y también cano antiinf1ématg‘-_
rrlos ' ' o i

ESfan contraindicados en los pacientes con Glceras gistricas. en -
”,los a}erg1cos a 10% salicilatos. Ademis de estas contraindicaciones po-

- demos aqregar que_en pacientes gue prefentpn problemas renales o Insufi-

ic1enc1a Renal Cron1ca estos medicamentos pueden agravar el cuadro debi-

do, al" dequu111br\0 dcido bdsico de aqua y electrolitos que producer

':ﬂtas droqas : Tomando en cons1derac1on que en la Insuficiencia Renal rr0~

n1ca encontramos ac1dos1s
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Nombres comerciales de algunos medicamentos que contienen icido --
Acetilsalicilico que prescribe el Odontolégo

ASO 500

AFRINEX INFANTIL
DISPRINA
ASPIRINA

DARYON COMPLESTO
PRINISOL C
ROBAXISAL

2. DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA

Este dmportante grupo de analgésicos antipiréticos presenta farbién
una notable accidn anti-inflamatoria.

Los derivados de Ja pirazolona se dividen en dos grupos: las pira-
zolonas analqgdsicas antipiraticas y las pirazolonas antirreumdticas o -
anti-inflamatorias. Bentro de las pivazalonas analaésicas antipiriticas

encontramos a la Aminopirina y la Dipirona,

Y dento de las pirazolonas antirreumdaticas o nnr1-~nr1amafor-a‘ an
contrampe a: §0n11 butazona 'y Ozifenbutazona.

ﬁH[HOPlRIJA Y- LA DIPTRONA:

-Sus acciones mds frecuentes se desarrollan sobre 1a sangre. -Las -

‘::principa}nc son: anemia aplastica, agranulocitosis. cuagulopatias (tras

' tornos de la Ta caaquIaCIOn sanqu1nna) y 8 veces anemia hemolitica. tn el”

fcaso de-la agranu10c1tur15 parece existir un lomponontc alergico Bisie-
R 1o

Tamblen puedon progentarso trastornos qastro intestinales 1evov, -

’ma1eqfar gastrico, fa]ta de apot1to oue pueden 1legar a nduseas, vomi-

tos 0 d1arrpas
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La administracidn endovenosa de dipirona en pacientes febriles pue
de provocar vascdilatacion brusca con inmediata caida de la presidn ar
terial e insuficiencia circulacién periferica.

Son potencialmente ulcerinogenos. Ademds en diverso grado y con -

dosis altas o prolongadas, seqin los casos, vueden ser nefrotéxicos.

FEMIL BUTAZONA Y OXIFENBUTAZONA:

También pueden presentar discrasias sanguineas con anemia apli=ti-
ca, agranulocitosis, cuagqulopatias y ademds, trombocitopenias con apa-

ricidén de plrpuras, anemia megeloblistica e incluso leucemias,

A los trastornos menores gastrointestinales ya seialados, estos --
dos compuestos aqreqgan la posibilidad de inducir diceras népticas. o
de empenrar las pre-existentes, cuando se administran en forma créni--

ca.

Pueden provocar ademds hepatitis, con ictericia e incluso dano he-

patico y renal.

Producen, actuando divectanente sobro el ritgn, rebencion de sasdio

“y-ademds, en forma proporcional a la dosis, lo que las contra indira -

 ~en los cardiacos.
:Con dosis muy grandes. pueden presentarse acciones sobre el sisteny
:4neFViOSD central, que consisten en-confusidn mental prinero, QUe.puéqQ

11egar‘a~a1ucihaci0nes‘e'inc}uso a convulsiones,

.~ Podemos deducir que estos medicamentos son nefrotéxicos (derivan

“de-Ta Pirazolona). por tal motivo-no deben prescribirse a pacientes --

. que sufran padecimientas renales ni mucho menos a pacientes con [nsu--

“ficiencia Renal Crénica .ya que estos agravariar el padecimiento, 6 cau

© - sarian<dafio al rifién.
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Medicamentos usades por el Odontoldgo que contienen derivados de
la pirazolona:

DIPIRONA:
Conme i

OATFENBUTAZONA:
Tanderil.

Beserol 500.

Dolo-buscapina
Prodolina.

Neo-melubrina,

DERTVADOS DE LA ANILINA:

Los derivados de la anilina que se usan trrapéuticamente son 13 Fa-
~nacetina y el Acctaminfén,  Ustas drogas son similares a los salicila-
tos en sus afectos analgésicos y antipiréticos. Pero carccen de to -
accion estimulante de la respivacidn, no causan cambios en el equili--
brio dcido-base. ni disminuyen la concentracion de protomhina, . E1 ene
yenepamiento. es tan peliqroso con. estas drogas como con 1os sa]icf!af}
tos

'

Efectos adversos: Metahemoglobinenia y Cianosis

‘; Bl compuesto de hemoglebina con hierro al estado férrico es [REEEE
~‘ 30 MQtahemoglobina;k Posee, como 1a hemoglobina reducida, una colora--
[yciéh“obstufa"que‘prnduce, cuando su concentracidn alcanza un deterii-
‘f;ﬁnado‘nfvei én-la sangre capilar, un tinte azutado de 1a piel (cianuf--

' j;sié).f

ANEMIA HEMOLITICA:

‘Durante la administraci6n crénica puede producirse anemias hemoli-
_ticas, generalmente leves, que remiten espontdneamente cuando $e sus--
pende el tratamiento, : '
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LESIONES RENALES: .

Se ha descripto una nefritis intersticial fenacetinica y necrosis

papilar renal en individuos que han ingerido dosis altas durante va --

rios anos. Tienen tendencia a producir hihito,
Preparados disponibles usados por el Odontolégo
FENACETINA

Darvon N compuesto
Robaxisal PH
Coricidin

- ACETAMINOFER:

Tempra

Asafen

Dolo-tanderil
- Winasorb

* ANALGESICOS ANTIPIRETICOS NUEVOS:

:DEnﬁro del grupo de Tos antipiréticos nué&os se éhCuéptrdh:
,';Ihdométacina

“. Bencidamina

“Glafenina -

‘f'i coy qc1do n1f1um1r0)
'W;A1clofenac

‘?ﬁiNDOMETAclggz e

"'jDerxvadob del Scido anfran111;o (dcido mefenamico, dcido flufenami™ =
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ACCIONES Y EFECTOS FARMACOLGGICGS

Su accidn antipirética es mis rapida y prolongada gue el dcido ace
tilsalicilico. La analgesia es semejante a la de los salicilatos y se
guramente producida por los mismos mecanismos, Tiene actividad anti--

inflamatoria y accidn antirreumdtica.
ACCIONES Y EFECTOS ADYERSOS

Sus efectos adversos se presentan especialmente cuande se adminis-
tra en forma prolongada. Los trastornos mis frecuentes sen Jos gastro
intestinales, ya sea del tipo "menor" con malestar, anorexia hasts dia
rreas y vomitos, o de efectos ulcerigenos y de hemorragias gastroinies
tinales. Los siguientes en importancia son los del sistema nervinso -
central, espacialmente cefaleas matutings localizadas en la regidn  --

frontal. Tawbién mareos, tinitus, vértian y confusidn mental. fon .do

sis superiores a 100 mq diarios puede haber depresidn grave. alucing--

ciones, despersonalizacidn y psicosis, con menor frecuencia se han vis
to otros trastornos: hepaticos, ictevicis coloestdftica y raraments ne.
crdsis; sanquineos, neutro y plaquetopenia, aungue dificilmente ancuna
aplastica., oftalmicos con opacidad do la cdruea vy vision borrosa

. Reacciones cardiovasculares y renales: pueden ocurrir con poca fre.

cuencia edewma, auwento de la pr

noarterial y hematuria.

USOS QOONTOLOGICOS:
: En. Ta Odontologia se ha demostrado su accidn disminuyendo 1a tume-
faccion, e1 dolor y el trismus despuds de distintas intervenciones bu-
“cales, incluyendo la exodonia. Cuando se utiliza por solamente dus &
"treé dias se presentén pocos efectos colaterales,

Preparados comerciales con indometacina para uso Odontologica:

. Indocid
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BENCTDAMINA :

Pueden usarse en Odontologia como antipiréticos, analgésicos y anti
inflamatorios.

Tienen las indicaciones de todo el grupo.

Con las dosis usuales se producen & veces malestares gastrointesti
nales, anorexia y en muy raras ocasiones yémitos.

GLAFENINA:

Se trata de un analgésico antipirético y anti-inflamatorio.

Tiene la posibilidad de efectos adversos gastrointestinales y rena-
“les, 16

DERIVADOS DEL ACIDOD ANTRANILICO (mefendmico, flufenémico y niflini
L €0). »

Son antipiréticos, analqésicos y entiinflamatorios.

 "En Odontologwa el ac1do mefenamico principalmente como analadsive,
: con 1nd1cac10nr; semejantes ala aspirina.  Sin embargo, el conse i de
'terapeut1ca dental ‘de- la Asociacidn Dentral: forteamericana conrxn1nd';
bca en menores de 14 afos y en las omoararada,. asi como los a*@?})&ﬁ;

o 0 en aqupllnr quo tenqan una afecc1on renal .

ol mﬁummomos

fL]amamos?medicamentos anti-inflamatorios o antiflogisticos a los -
““'que.administrados por via general: inhiben, o detienen, o aceléran la
féSquéjén, del procesos 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 hipéfisis ACTH).

b).- Los que no son esteroides, ni enzimas, incluyen sustancias am --

c).-

a)

pliamente usadas como antitermoanaigésicos y otros de reciente a
paricion.

Las enzimas de origen animal, vegetal o bacteriano.

CORTICOSTEROIDES AHTI-TNFLAMATORIOS

Accianes y efectos farmacologicos:
Acciones sobre el metabolismo de los ghisicos:

Aumenta Ta formacidn de glucesa a partir de proteinas {glucegéne..
sis) y también la de glucdgenn en ¢l higado (qlucegenogénesis)

Si el paciente es diab@tico puede haber disminucion del consumo vy

- menor sensibilidad a Ta insulina. En el hombre no 1lega a prahi

perglucemia y qlucosuria, aunque puede a veces disminuir la tole--
rancia a -la. glucosa.

- Como ‘resumen de estas acciones podemos decir que las diabetes huma
‘nas pre-existentes se agravan.

_ Acciones sobre el metabolismo de los 1ipidos:

'Adment5‘1aAgrasa corporal de los depdsitos, aungue también estd --
1aaménfada la_lipélisis, con mayor pasaje de dcidos grasos a la san
'fgre:y aumento de la‘1ipemia, cetonemia y cetonuria. Cuando la. do-
i éfSCes éTté~j la accién muy prolongada, estos acumulos grasos pro-
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vocan la "espalda de bifalo” y el viente de delantal del sindrome
de Cushing.

Acciones sobre el metabolismo de las proteinas:

Aumenta la destruccién de proteinas y disminuye su sintesis. Es-
td es la causa principal de la accidn gluconeogenética y de la acu
mulacidn de alucégeno hepatico  Este efecto es escaso o nulo 2on
dosis pequefias o medianas, en cambio con dosis grandes pueden 1le-
var a la disminucion de 1a condrogenesis y osteogénesis con retra-
s0 del crecimiento, disfuncidén de la cicatrizacion y del crecimien
to de pelo con adelgazamiento de Ta piel y atrofia de las glindu--
las sebdceas.

Acciones sobre alqunos Organos:

Muchas de ellas podrian ser el resultado de los trastornos metabo-

‘Ticos explicados en Tos puntas anteriores mencionados:

1.~ Involucidn de los tejidos Vinfoideos, incluyendo timo, bLizo -
qanglios y drganos linfdticos, disminuyendo la formacion df -
anti-cuerpos.. Sin émbargo. aumentas Tos leucocitos poliunrfo
nucleares en la sangre con ung disminuciin dristica caracto-- -

ristica de los eosindfilos y basofilos.

7 2§~“ AuMéntafla eritropoyesis.

Cambios psiquicos. casi siempre con euforia, aunque pueds ha-

‘ber depresian

b},ﬁ-Eh el aparato digestivo produce hipersecrecin y acidez gis -
kltrica¢c0n7905ib1eidisminucién de Ta resistencia de la mucoad,
To que Tleva a la productin de dlceras o a la agravacidn de
| *‘”]asfpre~eXiStentés. o
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5.- En el aparato circulatorio favorece la accidn vasopresora de
la adrenalina y pueden aumentar la presidn arterial,

6.- Retardan Ta aparicidn de fitiga en los misculos esqueléticos
y pueden aumentar Ta fuerza de contraccidn cardiaca,

e} Acciones mineralocorticoides:

Por su accion mineraoccorticoide retiene sodio y eliminan potasio.
Esto se lleva a cabo:

Disminuyendo 1a excrecidn renal de sodio al aumentar su reab-

1.-
sorcion a nivel de los tdbulos.
?L[ : 2.- Por menor excrecidn del sodio en sudor, saliva y otras sedre-

ciones digestivas

3.~ Aumento de la excrecidn de potasio a nivel tubular renal

4. % Intercambio del potasio intracelular con el sodio extracely--
lar, La retencion de sodio trae aparejada la de agua con 1o
Cque se produce finalmente aumento del liquido extracelular v

de la volemia.
~f). Accidn anti-infiamatoria:

> ;;No es especifica sino 1o que To hace sobre todo tips de inflamacio
'L'hes. Su accidn antwa]c rgica es debida al efecto anti- inflamatorio,
Lo 1nte"f1pre en. la reaccidn antigeno- dnt1cuerpo no impide 1u Libe

;racxon ni la accién de la histamina.

'USGS'ODONTOLOGICUS Y CONTRA IHDIEACIDNES:

En. Udontalog1a 01 uso de los corticoides se Timita a su accion -- . °
nt1 1nf1amator1a y dwado a sus numerosas contra- 1nd1cac1ones y efec-
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tos colaterales debe ser muy restringido.
Administracidn Local:

Su eficacia no es tanta como cuando se administra por via general
pero ofrece la ventaja de no tener mayores riesgos,

Se ha utilizado cn:

a) Distintos procesos inflamatorios (gingivitis. estomatitis pro-
tésica, etc.). '

bh) En la estomatitis aftosa recurrente.

c) En el liquen plano bucal se usan s6lo para atenuar los sinto--

mas.

d), En el diente. En las pulpitis En 1a pulpa dental la presidn -

del exudado inflamatorio punde 1levar a necrosis pulpar. Sy

usa en ‘estos casos ha sido bencficiosn aunque subsisten algu--

- nas dudas sobre los resultados finales,

Uno de los incovenientes serd el ratardo en Ta formacidn e un

 puente ‘de dentina secundaria a nivel de la exposicién pulpac
“ Administracion Sistemica:
~Esla que debe usarse con mayor discernimiento de su real necesi--
Se ha emp1eado pana el tratam1onto de afecciones en que haya invo-

.lucrada la boca rpa11zado ya-sea por el Odontolégo Gnicamente o en ro—
~'b0rac1on COn e] med1co
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Sus principales indicaciones son:

El tratamiento de distintos problemas alérgicos provocados por me-
dicamentos u otros compuestos usados en Ta (Odontologia.

Cirugia Bucal:
Se han usado en le pre y post operatorio para disminuir el edema,
dolor y trismus suobre todo cuando se espera una reaccidn inflamatoria

intensa.

EFECTOS ADVERSOS.

Las dosis colaterales de estos medicamentos dependen de la dosis y
sobre todo de la duracidn del tratamiento.

A medida que el tratamiento se alarga van aumentando las posibili.
dades de acciones téxicas En tratamientos prolongados podemns enion-
trar fendmenos de hipercortisisme - (sindrome de Cushing) e insuficien.

cia suprarenal posterior al tratamiento.

Pueden inducivse dlceross pépticas, miopatias. psicosis, diabetes -
casteoporosis, especialmente en los ancianos, las mujeres postmenopsusi
“ocas y Tos que no desarrellan una adecuada actividad fisica, en dow ni:

finas. retardo del crecimiento.

| ’:"’c'omru'xmn_lcmc TOHES :

No deben usarsv covt1co1dcs en Odontoloqxa en las virosis, micosisﬂ;'
,;tuberculos1s yen genera) en 1as infecciones sin proteccidn, ya que to-
‘das elTas puaden agravarse por el efecto ant1f10g1st1co y la dismidu_-' -
,cion de Ta produrcwon de-anti-cuerpos. E£n la diabetes. osteoporosis v

glomerulonefr1t1s crénicas en descompensacion por accidnes metaholicas
'En 1as uTceras qastro 1nfcst1nales ‘de estlmulac1on de la resitencia de.
“lad mucosa




170

En Tas enfermedades cardiacas, edematosas, hipertensivas, por sus
efectos so-re el metabdlismo mineral.

ANTI-INFLAMATORIOS HO ESTEROIDEOQS:

Son también Ilamados:

Acidos antiflogisticos, analgésicos nn narciticos o medicamentns
del tipe de fa aspirina. Descritos anteriormente estos medicamentos
dentro de los analgésicos, creemos de intéres mencionarlos nuevamen-
te por sus acciones anti-inflamatorias.

§ﬁ££§l£519§: Salicilato de sodio.

Acido acetil salicilico,

Derivados de la Pirazo]ona: Aminopirina
Dipirona
Fenilbutazona
Oxifenbutazona

Indbles ¢ Indazoles:. Indometacina

Gencidamina

'”“:Agidos.yﬂril y‘Antrani]icos: Acido Mefenamico
o ‘ ' Acido Flufenamico
Acido: Hiflumico
Acido Meclafenamico

 qudos;§Afi1 y A?canoitos:v' Ibuprofen

‘Aic1dfenat

_Acidos Fenotiazinicos: = Acido Metiazinico

EFEGTOS ADVERSOS :
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Todos los anti-inflamatorios no esteroideos, menons la bencidamina
son potencialmente ulcerfogenos. Ademds en diverso grade y con dosis
altas o prolongadas. seglin los casos, pueden ser nefrotéxicos. A es-
tos efectos toxicos comunes se le busca una explicacion a traves de su
accion inhibitoria sobre las prostablandinas pero las mismas ain no -
son suficientemente claras,

ANTI-INFLAMATORIOS ENZIMATICOS:

Se trata de enzimas usadas como medicamentos anti-inflamatorios.
Dento de este grupo se encuentran:

Quimotripsina
Tripsina
Bromelaina
Papaina
_Estreptoquinasa

Estreptodornasa
‘Alfa Amilasa
Hialurodinasa

S0 No hap s1do aclarados 109 mrran1smoq de accion nw sus utwlldade, -
c11n1cas d911m1rada con nwtxdes ) L
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EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTI-INFLAMATORIOS MO ESTERQIDEQS, INCLUYEN-
DO LAS ENZIMAS PROTEOLITICAS

ANTI. INFLAMATORIOS

ANT1- INFLAMATORIOS SECUMBARIOS

PRIMARIOS
EFECTOS 2 . 17 (. |
] 8 'g @ oo 2 a gl j (_?
= -~ © ~ o ic a2 |lo o ] P
— 4 — / En i o] NI Y- RS
= = Y . 3 i) ‘L- 3 S (:J Q.‘) /;'3}
SECUNDARIQS Sla o £ a)/ -? - 5_.? 5o & | ©
NE S L2 2 e s 2 58 o3
clm o © Sifle S les o i o w e o
WGl S~ < O DR = W [ R R
@i o oo / I T L T B
Intolerancia diges- / |
19 !
Liva menor (anore-- | A ' it M
xia, acides gdstri- / !
|
i
ca. / 3
‘ i At et
Efectos ulcerinoge- ;
no, hemorragias in- {— — e + ot R R
testinales. / i
e e s B i A A 4o PR .)l. B e B e -
Efecto N L / N B e ooy
Hépatqtéxico. / j !
ﬂngCtO - —— / + + - + 2 ¥
“ Nefrotéricn 1/ ﬁ
D e 7l At e S e
~Accidentes’alerqi- |+ !
— +4+ / 4 + ¥ R
. COS- i
T et e B B B s SR P
- Téxicidad sanguinea {— —— /2 Bt R aa i e v
- , S L ]
~. Rentensidn-hidrosa- / ]
. liria, Hipertensidn |- S— /1 — + + - L
sl e . i
- arterial . / |
. ~Acidesis — — I - - - -
S ey B e e Nate v [ -
. Neurotoxicidad +171 0 e / _ RN
f~Ef¢Ctos hicoagulan- | /
f?te;:pg]igrbldé'hémg o / _ _ i
* ‘rragias (potencia-- /
“cién de-anticuagu-- | /
“Yantes). ' /




173
ANTIBIOT 10S

AMINOGLUCOSIDOS:
Gentamicina
Kanamicina
Tobramicina
Estreptomicina
Neomicina

CEFALOSPORINAS
Cefalotina
Cefaloridina
Cefalexina
Cefazolina

MACROLIDOS:
Eritromicina
Espiramicina

Linconicina
Clindamicina

""ﬁENICILINAS:

: Pen1c111nas sem1€1ntnt1cas

i'Pen1c111nas pon1c111nasa rns1stentps

‘tMet)c111na o el
,_Pen1c111nas an1c1\1no res1stenrcs y ac1dos resxstentes ‘

"\JC1clac111na '
so:
'Pén1¢i1inas

: Cloxac111na ,
‘ D1c10xac1l1na SR
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PENICILINAS CON ACCION SOBRE GERMENES GRAMNEGATIVOS:

Ampicilina
Carbencilina

POLIXTMINAS:

Poliximina B
Poliximina £ o Colistina

RIFAMICINAS:

Rifamida

Rifampicina
TETRACICL INAS

Oxitetraciclina
Doxiciclina

" GRUPO WETEROGEHED (CON ACTIVIDAD AUTIPACTERIANA SIMILAR)
-~ heido Fusidico
‘Hovobiocing

" Yancomicina

AWTIBIOTICOS HO AGRUPABLES: -

' 3C}brafenito1
- Mnfotericina B

<. Fosfomicina
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AMINOGLUCOSIDOS:

Constituyen un grupo de sustancias de gran sfectividad contra
los gérmenes gram negativos y alguno contra el bacilo tuberculesos,
con Ta caracteristica comin de toxicidad sobre el octavo par y so-

bre el rif6n, lo que unido a su eliminacidn por via urinaria hace-
necesaria una cuidadosa adaptacidn de la dosis:

AMINOGLUCOSIDOS USADOS EN LA ODONTOLOGIA: GENTAMICINA Y HEOMI-
CINA.

USOS ODONTOLOGICOS:

GENTAMICINA:  Es un valioso antibiético para el tratamiento de las
infecciones a Pseudomonas aeruginosa u . otros gérmenes gram neqati-
'~ vos resistentes a otros antibidticos, particularmente Proteus, - -
Klebsiella, Enterchacter, £, Coli y Serratia, También para Tag in
fecciones a estafilococos resistentes a las penicilinas, las cefa-

losporinas, los macrolidos, las lincomicinas y los antibidticos de

s amp]io gspectro,

En OdOntologTa, las infecciones a P. aeruginosa suelen presen:
tarse a posteori de quemaduras o como infecciones Gseas secundarias.
0E§§_ERVI\C TOHES :

 l}”EFECTO§ SECUNDARIOS" Los efectos spcundariOS’de'Ta gentamicina‘--
'.1nc1UJen nauseas, v6m1tos, cefalea, protelnur1a pasajera, aumento-

-TZVde urea en sangrp, aumento de transaminasas y fosfatasa alca11na -
"rjen suero -y erupciones cutdneas maculares pasajeras. £l rrec1m1en
- to exces1v0 de candida puede observarse despuéds de administrar la
'ﬂfdroga por la boca.  E1 efecto secundario mds importante y grave -
\'ffde la gentam1c1na es la ototox1cxdad Se presenta en el 2 por --
‘¥1OO de. 105 pau1entes que reciben el produrto y eso particularmen -
?te frecuerte en’ los qUL sufren jnsuficiencia renal.. Estd afectada
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selectivamente la rama vestibular, mds que la porcifn coclear del

actavo par craneal, aunque en ocasiones también hay pérdida de la

funcidn laberintica puede ser bilateral, completa y permanente, o

unilateral y parcial, y la funcidn puede recuperarse lenta o rapi
damente después de interrumpir el tratamiento Aunque se han estu-
diado muy pocos casos, se ha senalado que la terapéutica combina-

da y gentamicina y cefalotina o cefaloridina produce insuficien--

cia renal aguda y necrosis tubular anguda. Todas las personas con

insuficiencia renal mds o menos intensa que son tratadas con qen-

tamicina si es posible, han de someterse repetidamente a deterni-

naciones de concentraciones plasmiticas de Ta droga, que no dehe-

permitirse pasen de 10 a 12 mg/mal para reducir el minimo el peli
gro de toxicidad.

NEOMICINA:

USOS ODONTOLOGICOS: En Odontologia estd indicada solamente en 1a
aplicacion topica, como tratamiento coadyuvante en las infecciones

a.gérmenes gram negatives 0 a los estafilococos,
OBSERVACIONES: E1 producto es eliminado rdpidamente por el rifidn.

" La neomicina debe administrarse con muchisimo cuidado a los -
enfermos con insuficiencia renal, pues aunque se administre por la
‘ rboca; tiende a acumularse en la circulacidn en cantidad téxica. -
Quizé sea mejor prescindir de su emplen en este tipo de pacientes.:

“EFECTOS SECUNDARIQS: Pueden ocurrir reacciones de hipersensihili-
dad, primariamente erupcidn cutdnea, aunque no son frecuentes cuan

" “do se administra la neomicina en forma tépica o por via parenteral.

i Les pfeétos téxiéos mds importantes de la neomicina son la -
lllesién renal y la sordera por 1a Tesidn del nervio. ~ Aunque éstos
Tiefectos son més freruentes cuando se administran dosis relativa--
4mehte grandes de] ant1b10t1co, pueden ocurrir incluso con las dé-
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sis comfnes. La pérdida de ta audicidn suele aparecer durante el
tratamiento.

En los pacientes tratados con neomicina son muy comunes el --
sedimento urinario anormal y la azoemia. Los riesqgos de ototoxi--
dad y nefrotoxicidad son mayores en las personas cuyo funcionamien

to real estd alterado. Otra reaccidn toxica importante es la pard

Tisis respiratoria curariforme,
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CEFALOSPORINAS:

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTRAINDICACIONES

Las cefalosporinas tienen indicaciones semejantes a las peni-
cilinas, especialmente a la de la ampicilina. Son particularmente-
Gtiles en los casos de gérmenes resistentes a la penicilina por for
macién de penicilinasa.

También se los puede administrar a los pacientes sensibles --
a las penicilina con infecciones graves. En estos casos debera com
probarse previamente que no exista sensibilidad también a las cefa-
Tos porinas.

TOXICIDAD Y PRECAUCIONES:

.-

Aproximademente 5 por 100 de los pacientes que reciben cefalo
tina muestran fendmenos de hipersensibilidad: fiebre, eosinofilia,-
enfermedad del suero, erupcién urticarial o morbiliforme y anafiila-

Xina, Se ha observado ncutropenia transitoria entre los dias ddgi-

mo vigésimo de tratamiento. Reaccidn de Coombs positiva directa se
< ha notado frecuentemente cuando se han dado grandes désis (12 n mdg

gramos por dfa}, u otras cefalosporinas se administran, o cuandn se
“.dan désis usuales en presencia de disfuncién renal.

i ‘La: cefalotina raramente produte Tesion renal. Aunque se ba -

”'QUQérido que ésta pUede ser una reaccidn téxica, mas prdbab]embﬁte«
©sea de origen alérgico, porque la lesidn suele ser una nefritis in-
“tersticial.

"La cefaloridina es nefrotéxica, La lesidn renal causada por-
késtas drogas se produce sobre todo cuando se administran 6 g. o mds
“‘:ajwd?a. E1 cuadro ¢linico que se desarrolla tiene todas las carac-
“terfsticas de la necrosis tubular aguda. E1 mecanismo de la reaccién
L‘fengQSConocidd} Désis elevada de cefaloridina originan una frecuen-
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cia elevada de cilindros granulosos en la orina. La administracicn
de probencid puede mejorar la nefrotoxicidad de la cefaloridina. -
Otras reacciones adversas a estos antibiéticos son: dolor, indura-
cidn lacal, abscesos en el sitio de la inyeccién intramuscular de-
la cefalotina. La infusidn intravenosa de cefalotina produce fre-
cuentemente flevitis o tramboflevitis,

PREPARADOS DISPORIBLES

CEFALEXINA: Ceporex, Cilecef, Xeflex,
CEFALORIDINA: Ceporan .
CEEALOTINA: Kiefin 1illy.

MACROL IDOS:
Comprenden un grupo que tiene de comin un anillo Tactona -

crociclico. Los macrolidos que se utilizan en odontologia son: --
Eritromicina y con menor frecuencia la lincomicing.

US0S_ ODOAITOLOGICOS

“Los antihidtices de estn grupo estdn indicados en 0d0n<u?nz

_ e5pec1almentﬂ para el tratamiento de infecciones provocadas por --- -

»',mlcraorganx mos gram positivos, particularmente en 105.¢asos mm -~

‘que, por razoncs de resistencia o alergia, la penicilina no deba -
L usarse. : B

ERITROMICTHA:

rliNIVELEX TOXICOS: = Se han dadc hasta d g intravenosos duvante va-
‘:‘rios d1as sin que-se presenten cuadros toxicos. '

‘]‘EFECTOS SFCUFDARAOS ‘Es muy poco tdxica.. Désis clevadas'Dueden~
kmpreSentar nauaea 5, vom1tos, meteorismo, d1stens1on abdom1na1

calambros abdom1na1es, heces acuosas Entre las reacc1ones,de -
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hipersensibilidad estdn: fiebre, eosinofilia y erupcidn cutdnea,-
que pueden ocurrir aisladas o combinadas; desaparecen en cuanto se
suspende el tratamiento, La reaccidn alérgica mds impresionanto-
es la hepatitis colestdticas, que parece producirse solamente con-
el estolato de eritromicina.

No se menciona dafio al rifdn.
LINCOMICINA:

ACTIVIDAD: Gérimenes gram positivos principalmente estreptococos -
{con excepcidn de estreptococos fecalis), estafilococos incluso --
penicilino productores y neumococos. Parece presentar especial -
facilidad para acumularse en el tejido 6seo por 10 que se recomien
da en la osteomelitis.

NIVELES TOXICOS: Es muy poco tdxica.

'SINDROME TOXICO: Trastornos gastrointestinales con la administra-
¢idn oral. A veces diarreas copiosas que contindan después de -

Cinterrumpir la administracion del férmaco.

OBSERVACIQNES: En los enfermos con insuficiencia hepdtica la vida

" media se proldnga por 1o que no es recomendable su empleo en estos
enfarmos . Ho debe emplearse tampoco durante el embarazo. Por via

“oral conviene administrarlo lejos de las comidas,

No se han publicado observaciones de anormalidades repales ni
neurclodgicas.

‘PENICILINA.

ACTIVIDAD:  Muy activa contra los estreptococos, neumococos y es-
“tafilococos no formadores de penicilinasa.
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NIVELES TOXICOS: Por encima de 60,000,000 unidades pueden presentar
se convusidnones.

SINDROME TOXICO: Reacciones de hipersensibilidad. Con grandes dé
sis, 25-80 millones intravenosos al dia en enfermos con insuficien

cia renal, se produce hiperirritabilidad neuromuscular mioclénica
y convulsiones generalizadas.

DOSIS EN RELACION COM EL GRADO DE INSUFICIENCIA REMNAL

En general la d6sis media se puede conservar en todos los gra,
dos de insuficiencia renal debido a 1a poca toxicidad del prepara-
do, no obstante en la insuficiencia renal avanzada no se empleardn
las ddésis masivas. Es aconsejable no pasar de ddsis de 10,000,500/
24 horas. Si el grado de insuficiencia renat es avanzado hay peli

gro de convulsiones.
OBSERVACIOHES:

En los enfermos renales hay que tener en cuenta que un millén
de unidades de penicilina G aporta 1.7 mfqg de potasio y 4,5 mEq de
~sodio seqdn - sea potdsica o sddica, por lo que existe el riesqo de-
" agravar la hiperpotasemia-que acompana @ la Insuficiencia Renal. .
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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 tdxica.

SINDROME TOXICO:

No se han descrito sindromes téxzicos.

OBSERVACIOHES:

La alimentacion puede dificultar la absorcidn, por.lo. que es=. -

S mejor administrarla Tejos de las comidas.
DICLOXACIL LHA:

UACTIVIDAD:

'f';Su’éétjvidad sobre estafilococos 1nc]ufdos los productoras 5?
: dé;penici]inqsa es mayor-que la oxacilina:y cloxacilina, siendo =<
- también mds activa contra estreptococos y neumococos. v B

" NIVELES TOXICOS:

. Es muy poco téxica..
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SINDROME TOXICO:

Muy excepcionalmente nduseas y diarrea,

No se describe dafo al rindn.
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PENICILINAS CON ACCION SOBRE GERMENES GRAMNEGATIVOS:

Todas ellas actlan sobre los mismos gérmenes que Tas penici-
Tinas y sobre alqunos gram negativos. Son muy poco téxicas y la-
mayorfa son acidorresistentes. Las mds usadas en 1a odontologia-
son:

AMPICTLINA
Actividad:

Contra los mismos gérmenes que 1a penicilina: esencialmente-
contra los estreptococos y neumococos. Al igual que la penicilina
es destrufda por la penicilinasa por 1o que Tos estafilococos pro-

ductores de este fermento son también a Ja ampicilina.

Niveles Téxicos.

Son muy elevados.
Sindrome Tofico,
£s poco téxica. A veces los .enfermos presentan un rash cutd-
“neo, ' ' o
“Ho se describen dafds al ridn,
Observaciones:
- Es ineficaz en-infecciones urinarias con un clearance infe--
“rior a 5 ml/minuto. Mo parece tener accidn tdxica sobre el rifién.
" enfermo. o

. ?oL IXIMINA.SM:

Const1tuyen un grupo de antibidticos nol1pept1dos awslados -
»de d1ferentes cepas de) bacilo polymyxa.
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Dentro de este grupo la polimixina E o Colistina es la mds --
usada en la odontologia.

POLIMIXINA O COLISTINA.

Actividad:

Muy activa contra el escherichia coli, Klebsiellae, aerohic-
ter bordetella, salmonellas y shigellas y aeromonas aeruginosas. -
Esta también activa sobre. las monillias candida.

Niveles toxicos:

160 mcg/m} alcanzados en un paciente con un clearance de - -
creatinina de 11 ml/m al cabo de 4 dias con una ddsis diaria de -
un milldn de unidades intramusculares produjeron una pardlisis --
flacida de las extremidades inferiores gque tardd 3 meses en rocu-

perarse,

La désis midxima tolerada para individuos con buena funcids -

-

renal es de 5 mg/kg dia,
- Sindrome- téxico.

pardlisis fldcidas, parestesias peribucales y de las extremidades,
vértigos, mareos, ataxia, molestias gastrointestinales, vomitas,
'ciarrea; exantema, coia y parada respiratoria, cosa a la que pare
cen ser mds sensihbles los pacientes urémicos. Se han descrito -«
téidas bruscas y marcadas de los clearances de creatinina en indi
viduos,anteriormente sanos, de reposicidn lenta después de suspen
,‘der7e1tnédicamento, invirtiendo a veces 4 semanas en recuperar -
”Tds.nive1é§ anteriores. Se han observado con frecuencia casos -
de insuficiencia‘rena] aguda por necrosis tubular,



TETRACICLINAS:

De una manera genérica se ha considerado contraindicado ol em

pleo de las tretraciclinas en enfermos con insuficiencia renal,
Las razones para ello han sido dos:

1.- E1 aumento del catabolismo con el correspondiente ascense do-
cifras uréicas, pérdida de peso y con frecuencia sintomas digesti-
vos de anorexia, nduseas, vdmitos gue comprometen la situacidn --
metabGlica ya precaria en estos enfermos, vepercutiendo a su vez-
sobre la func’3n renal de una manera indirecta, de toxicidad so0--
bre el rifién mds acusada en los enfermos portadores de lesiones -

renales,

TETRACTCL 1A,

Actividad:

Activa‘frante a. numernsos gérmenes gram positivos y una Luo-
‘na- parte de los gram.pegativos, asi como rickessias y grandes vi-
Cvus. Los gérmenes que se hacen resistente a esta tetraciclina --

suelen serlo pars las demds.

- Niveles téxicos:
‘ 20 mg/mi .
Sindronie téxico:

Néﬁsgas y vomitos. Ademds del aumento del cataboiismo Y -

‘  medcionqdo ejerce una accidn depresora des 1a funcién renal en los

- enfermos afectados de lesiones renales, depresidn que no siempre-

es reversible. Puede producir fendmenos .de fotosensibilizacidn,-
‘ fiebre alta y eosinofilia, alucinaciones y delirio. '
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En enfermas embarazadas con pielonefritis, la tetraciclina -
en dosis que no tenfa en cuenta la insuficiencia renal daba lugar
a un cuadro de uremia, ictericia, acidosis, fendmenos digestivos-

y shok.
EFECTOS ADVERSOS:

Puede dar lugar a la proliferacidn de la Candida albicans --
que provoca la moniliasis.

Las tetraciclinas pueden pigmentar tanto los dientes prima--
rios como a los permanentes cuando se administran, durante su do-
sarrolio, en désis terapfuticas. [xisten evidencias de que tam--

bién pueden provocar hipoplasias.

OBSERVACIONES:

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 propésito principal es prevenir
el dolor que se presenta durante los procedimientos dentales. Es-
tas drogas producen pérdidas de la sensacidn y de la actividad mo-
tora cuando aplican en un drea del cuerpo adyacente a 1os nervios-

que controlan dichas funciones,
TUXICIQAQL

Los anestésicos locales en la forma que se usan en la odonto-

Togia son drogas notoriamente seguras. Sin embargo, los efectos -
colaterales en ocasiones son graves. Los afectos colaterales ie -

- pueden atribufr al anestésico local mismo o al vasoconstrictor fue

en ocasiones se utiliza,

EY anestésico local produce estimulacidn del sistema nervioso
central (SHC) si se absorbe una cantidad considerable del mismo en
el sitio de la inyeccidn. Se puede presentar exitacion y tembln--

res que causan convulciones si el nivel sanquineo es suficieptrqen

te alto. La excesiva estimulacién del SHC va sequida por deprocién
respiratoria y cardiovascular, asi como pérdida de la conciencia.-
(La lidocaina es probable que cause depresién del sistema nervioss

central no precedida por estimulacidn). Debemos mencionar que la
lidocaina y sus derivados son vasodilatadores lo que produce una -
Hipotenc?én, y los efectos generales debido @ los vesoconstricio--
res que se utilizan en los anestésicos locales con el fin de pro--
'lcngar‘su accidn (epinefrina, Noradrenalina etc.), incluyen ansie-
dad, exitacidn, dolor de cabeza, mareos, taquicardia, dolor en el
pecho, hipertensifn y trastornos gastrointestinales.

Los efectos generales se deben principalmente a una sobredosis
- al. aplicar la inyeccifn en un vaso sanguineo.
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Las reacciones alérgicas ocurren rara vez y consisten princi-
palmente en dermatitis, ataques asmdticos y reacciones anafildcti-
cas intensas.

EFECTOS NEFROTOXICOS:

No se reportan dafio al riiidn, ya que la mayorfa de los anestd
sicos se sintetizan en ¢l higado. Lo que debemos ovitar ante i
cientes con insuficiencia renal crénica, es la utilizacidn de va-
soconstrictores en los anestdsicos locales ya que pueden agravar-
su hipertensidn,

5.3 MEDICAMENTOS ALTERNATIVOS PARA EL ODONTOLOGO E£4 LA INSUFICIEN
CIA RENAL CRONICA.

INTRODUCC IO

Habiéndose evidencicdo una insuficiencia renal crdnica. 1o ur
gencia (dolor, infeccidn, edema) requiere de nuestra parte ura tes

raputica o una actitud inmediata. (Que podomos hacer?

En algunos casos, sencillas manipulaciones bastan para aliviar
al paciente sin hacerle correr riesgos: apertura de 1a cavidad .-
pulpar descongestionando la pulpe o drenando un abceso periajical,
'7j Cementar una cbrona prefabricada para obtener una schreoclusidn, -

S o
Los medicamentos que -podemos utilizar son los siquientes:

~ ANTIINFLAMATORIOS :

E Utj]izar los no esteroides durante un perfodo corto (2~3,dfas).

' ANTIALGICOS BANALES.
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urante un tiempo no proiongade.

TRANQUIL IZANTES.

lLas psologias utilizadas para los antiinflamatorios, antidl-
gicos y tranquilizantes, estardn disminuidas en 1a mitad con res-
pecto a las psologias habituales.

ANESTESICOS LOCALES:

Utilizar moderadamente los productos. conteniendo vasoconstric
tor (evitar la adrenalina).

ANTIBIOTICOS:

A continuacién daremos la ddsis de los antibidticos dependicn
do del grado de 1a Insuficiencia Renal.




CUADRO RESUMEN DE DOSIFICACION DE ANTIBIOTICOS

GRADO DE
INSUF ICIENCIA [ i i ™ v
RENAL CRONICA
CLEARANCE DE
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LAS DOSIS
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Vo Ygetdn 1y i6n Voo 1En Vgl fl & Vgr ran " .
CARBENICILINA D17 4Aw D12er Dize D12 Di1y v!uh ?v ’,‘: mum:w !v/rva. DURANT{
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LAS DOSS e g Bh (DU IL0 I R D ESD0 2507120 1 0 ES00 2900 | 0 S0 750 D4 e Exla iy e g ety Dbl yng
HO VARIAK NO RENL UTILIZARSE [ 2R HEPETIR LAS DOMS HEFETIR
13 A /80 1 120 ! A5 D05
CEFALORIDINA LAS DOSIS 4 v CONESTOS CLLARANGES Terfize CADA 4R lc‘},‘:i’:
CEFALOTINA NO VARIAN LAS DOSIS Vg Hn 1 g 1t HO VARIAN LAS HO51S
CEFAZOLINA ’{'—1;’88;‘: B mg Mh | 30mg 2t 106 g FH3 b B g NV In 100 mp 724 b
CLINDAMICINA HO VARIAN LAS DOSIS 150 me /B h 190 Py /40 R B VARIAN LAS DOSIS
CLORANFENICOL NO DERE EMPLEARSE FN LOA ENFERMOS OF INSUFICIENCIA RENAL
HO DEBE EMPLEARSE MUEN 13wy imy FINDIALISEY
COLISTINA TRAS HAYA FUNCION RENAY 5amggin | 25 muis | 2592 uiss | Bmgriin | U000 Ay
. 3 Lo A3
SALVO CASOS ESPECIALES st
DOXICICLINA HO VARIAN LAS DOSIS POR INSUFICIENCIA RENAL NI POR LAS DIALISIS
ERITROMICINA NO VARIAN LAS DOSIS POR INSUFICIENCIA RENAL NI POR LAS DIALISIS
Ol D30 a Oraby ALGLHOS HO MODIT ITAK LAS DOSIS
ESTREPTOMICINA NO VARIAN LAS DOSIS oy 3 05w . 3m | 02 e S | OTROSRECOMINDANIOm Y Xy
-~ ALFINALDE LADIALISIS
FOSFOCINA N VARIAN LAS D0sis 1g@n 1EA2N LEFel N MISH S DOSIS DEL SUETO KOAMAL
D Tasg ixy ’ EYRTY 1Y B tmyvy ) tey iy DII-;’(. [SERTNY. T Sy b By NN Buawen
GENTAMICINA T N mg xR T gt Fin g Iy H1m B o Vg TN By g B% g g MR S dinmr [T
1SONIACIDA HO VARIAN LAS DOSIS I mg'Kg. 7% mp 1Ky 8 mg ing. S mg /Ky at ingl b bs dudlisia
D8 e AL PRINC G
HO VARIAY ) ;3! 1A m’gnmsvn Aknl).m 18 0 20 rrog
. N . 5 SEN AN A 1RO
KANAMICINA [ ofyian | osyeaie | 0swasan | osernam | oseasein {0001V O Naoios
B LAS DOSIS :S:SPV'II‘INY:) DE Drainig
LINCOMICINA NO VARIAN LAS UOSIS £00mq itin 56 mg /1N 500 g 117, NO VARIAN LAS DOSIS
NEOMICINA ) NQ DEBE EMPLEARSE EN LOS ERFERMOS DE INSUFICIENCIA RENAL
;‘é‘lnﬁgfu"“"' * NO DEDE EMPLEARSE EN'LOS ENFERMOS DE INSUFICIENCIA RENAL
NOVOBIOCINA ' . NO VARIAN LAS DOSIS POR INSUFICIENCIA AENAL NI POR LAS DHIALISIS
PENICILINA | POCA VARIACION UNICAMENTE MO PASAR 0L 10 000 000/2 h.y DISTANCIAR LAS UDSISA 8 U 8 HORAS
PEHICILINASINTE.
TICA METAMPICH | NO VARIAN LAS DOSIS 500 mg i6n. 5T g /B, 00 my A6 A X g 174 HOVARIAN LAS DOIS
LINA, OXACICLINA .
CLOSACILINA ECT
POLIMIXINA NO 5E USA
FOLIMIXINA VER COLISTINA
RIFAMPICINA B NGO VARIAN LAS DOSIS POR INSUFICIENCIA RENAL NI POR LAS BIALISIS
TETRACICLINAS NO DEBE EMPLEARSE €N LOS ENFERMOS DE INSUFIGIENCIA RENAL
: : ) HO VAiRIAN l Dt Img/Ry LIRLEYIY 01 Img Ke 01 1m iXy D1 Img ik 1mg 7Ky ol find RO VARIAN
TORRAMICIHA R L 50 mg 120 75 me.fon. 75 mg (170 18 mg .2 de 1 dobtiy LAS DOSIS
YANCOMICINA KO VARIAN LAS DOSIS DIDS pr. m!nnv:uosozfggwuluooo 2500 A LOS 9 DIAS NO VARIAN LAS DOSIS
3 . . mJ/m
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5.4 MANEJOS GENERALES EN EL CONSULTORIO DENTAL EN PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL CROMICA

Todos los pacientes insuficientes renales crénicos dializados
0 no, en espera o0 no de trasplante, son sujetos labiles, que a mg
nudo toman numerosos medicamentos(antihipertensivos, siuréticos,
anticoagulantes), a veces politransfucionados para colocarles fis
tulas arteriovenosas o shunts, y pocos resistentes frente a infec
ciones de cualguier origen.

Los problemas a resolver cuando el sujeto es visto de urgencia,
son esencialmente de dos tipos: prevenir y contrelar las posibles
bacteremias de origen dentario y para este fin utilizar aquellos
medicamentos los menos toxicos posibiles pera el vindn vy que sean
de eliminacidn hépatica, para evitae el riesgo de sobrecarga de
las funciones renales gue estan muy disminuidas o anuladas.
Cuando no se trata de urgencids, importa tomar contacto con el ne
frélogo, con el fin de establecer un plan de tratamicnto en las
mejores condicionzs posibles.

El examen endo-bucal cuidadoso y preciso, o6 esencial en estos
sujetos:
Todo foco infeccioso debe ser erradicado: raices, dinntes infecta
dos,»granulomas, quistes, dientes incluidos o submucotos, bolsas
paradontales,tartrectomia. Debemos  poner de relicve que en estos
pacientes hemos comprobado que existe una hipercementosis dentaria
y una hipomineralizacidn del hueso alveolar, a pesar del cual
“ gueda muy adherido al diente, lo que entraia riesgo de fractura
“en el momento de la extraccidn.
-Los tratamicntos endodénticos deberdn ser perfectamente ejecuta
“dos.-.Esto ‘es mis dificil ya que la cdmara pulpar muchas veces es
inexisteénte y la entrada en los conductos radiculares estd redu-
»Cida5por la formacion de dentina secundaria. Esta hipcrminerali-
-zacidn paradéjice demuestra una vez mds que el diente estd ex-
cluido del pool cdlcico.
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Las protesis fijas o removibles serdn no traumatizantes.

Las manipulaciones requeridas deben ser efectuadas en un perio
do 1o més breve posible, pues es indispensable colocar estos sujetos
bajo proteccidn antibiStica preventiva adecuada. En los cases dia-
Tizados, es indispensable una preparacidn inicial del paciente por
el nefrélogo cuando una actuacidn quirdrgica dental estd indicada,
para reduciv el riesgo de hemorranias. Cstos sujebos estdn sonp--
tidos a sesiones de rifidn artificial dos o Lres veces por semana.
Las hemodialisis se realizan, sca hain heparinotevapia geneval o -
bajo heparinizacidn regional; 1a heparina introducida en la entra-
da del circuito extracorporal es neutralizada por sulfato do prota
mina a la salida del circuito. Es pues necesario, pedir al nefrd-
logo una hiperinizacidn regional en Ta sesidn de didlisis gue prn-

ceda a la intervencidn, con el fin de evitar una heparinemia resi-

dual. Ademds, muchos de esins pacientes esthdn bajo antivitamina-
K a fuertes ddsis, con el fin de consequir marcadas hipocoanuiahi-
“Vidad para prevenir trombosis de su fistula o shunt arterio-vonoso.
£1 tratamiento médico deberd pues orientarse a disminuir estos an-
Cticoegulantes y a veces incluso dar-vitaming ¥, para permitir la -

intervencidn quirdrgica.

Por altimo, no olvidar que si bien los antibidticos u 6lros -

;Vmedﬁcamentos administrados entre las siones de didlisis son eifwi-

“nados muy. lentamente, 1a depuracidn artificial Tos eliminard zon -

fapidez; serd pues necesario administrarlos al final de 1a sesidn.
‘de hemodidlisis, para obtener una tass plasmdtica eficaz.

,,Finaimente debemos destacar que Tos enfermos con politransfu-
- siones, con frecuencia son portadores de antigeno australia, virus
" _responsable de. la hepatitis de inoculacin. E1 odonto-estomatdlo-

" go deberd pucs tomar todas las precauciones necesarias para evitar

7 producirse. heridas y advertir a sus ayudantes, porticularmente te-

>7j niendo en cuenta que-ta saliva es capaz de transmitir el virus, Se
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Se recomienda guantes quirdrgicos.

CASOS DE TRASPLANTES RENALES..

Como las funciones renales quedan restablecidas de manera mds
0 menos satisfactorias, el problema especifico en este tipo de pa-
ciente es la infeccidn, ya que el tratamiento inmunodepresor y la-
cOrticoterapia predisponen al sujeto a la aqresidn microbiana, Por
esta razdn toda la intervencion quiridrgica serd precedida de anti-
bioterapia preventiva desde dos dias antes, sequida durante ocho -
dias después. Lo mismo se efectuard para tratamientos edoddnticos
tartrectomias, tallados para prétesis fijas, atc,, cdn e}l fin do -
evitar una posible bacteremia. E£n estos casos la terapéutica anti
biGtica serd instaurada dos dias antes y podrd ser suspendida treg

dias después, por ser menor el riesgo do infeccidn.

Pueden también prescribirse enjuaques con micoshatina, antes
y despuds del tratamiento, ya que estos pacientes won muy suscap-
tibles a las infecciones fdngicas (candidosis).
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MANEJO DENTAL DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL{incluyendo cuidados
en 1a emergencia dental)

Insuficiencia renal Crénica:

Evitar el tratamiento dental del paciente si el nivel de creatinina seri
ca es mayor que 1.5 ml/100,

Pretratamiento= Realizacidn de examen de discracias sanguineas,cervar
el control de presién de sangre, atencién meticulosa para una bucna
tecnica quirurgica,evitar las drogas metebolizadas por el rifiGén o
drogas nefrotoxicas.

Manejo agresivo de infecciones orofaciales.

Hospitalizacidn que podria ser conciderada para infecciones severas
0 procedimientos mayores.

HEMODIALISIS:

Mismas recomendaciones que la Insuficiencia renal Crdnica, mds antibio
tico profilactico para todo trabaje dental, y asi prevenir cndocar
ditis bacteriana, cuidado dental en los dias de dialisis{ especialwente
durante las primeras 4 horas despues de la dialisis.

Examnen de Ag Ab solo antes d el tratamiento.

Hospita1izac16n que puede ser considerada para infecciones severas o

procedimientos. mayores.

TRASPLANTE RENAL: ;

4iémas recomendaciones que ta  Insuficiencia Repal Crdnica., Pas -wile:
_mento de corticoesteroides,pueden ser considerados antibiotices profi
;7“Tdcticos..ﬁara prevenir infecciones orales en pacientes con cikuqia‘m
tvf(ﬁof'éjemplo. en. extracciones),
kHoSpitalizacién puede ser considerada para infecciones severas o . pro-

i cedimientos mayores.
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INVESTIGACION
INTRODUCCION

Como sabemos las caracteristicas a nivel oral de Ta Insuficien
cia Renal Crénica. no son bien conocidas; existe poca hibliografia-
que nos hable de ello. Por &sto realizamos una investigacidn para -
evaluar los cambios bucales en enfernos renales no urémicos, en en-
fermos urémicos antes y durante la hemodialisis vy, en pacientes - -
trasplantados, y los comparamos con una poblacidn control para cue-

nuestros resultados fueran mds precisos,

MATERTAL Y METODOS.

Seles ientes .

on de Pac

Todos 1ns enfermos de Tos grupos [ al IV fueron tomados en for

ma- consecutiva, de la poblacidn de pacientes del Servicio de Nefro-

Togia, Unidad de Hemodialisis y Trasplante Repal, dal Hospital fene

“ral del Centro Médico Hacional del IMSS en Ya Ciudad de México.

Los sujetns sanos, qrups ¥V o grapo conirol fupron examina
f'vpn 1a £1linica Dental Novedades, Sucursal Jun‘a Cruz “nyehualf cabide
'cada'en la Calz, Ermita Iztapalapa No. 1609 en la Colonia del wisnio
’  ncmbre {(Santa Cruz 1P/ehua co) en la Ciudad de Méxicao., Los crive--

rips de seleccidn fueron los siquien fes:
Grupo 1

: Formado por 5 pacientes adultos, de ambps sexos, con-Insuficien
>‘c1a anal Crénica-moderada, que no han requerido hemodialisis para -
v:su manejo-y que fueron admitidos al Servicio de Nefrologia. en forma
. consecutiva.
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Grupo 11

Formado por 10 pacientes adultos de ambos sexos, con Insufi--
ciencia Renal Crénica avanzada, para la cual requieren hemodiali--
sis. Fueron estudiados en forma consecutiva al asistir a la Uni--
dad de Hemodidlisis.

Grupo T11

Formado por 10 pacientes adultos de ambos sexos, con trasplan
te renal de mds de 4 meses con funcionamientn adecuado y sin reac-

cifn de rechazo, que asistieron en forms consecutiva a la consulta
externa del Servicio de Nefrologia.

Grupo IV
Formado por & pacientes adultos de amhos sexos, con enfermo--
dad renal paro sin dnsuficiencia, hospitalizados en forma conseci-

tiva en el Servicio de Nefrologia.,
Grupo_Y,

Lontrol formado por 20 adultos sanos de amhns sex0s; sin ante
- .cedentes de enfermedad renal, examinados en forma consecutiva en -
Ya-consulta de la Clinicd Dental Hovedades, Sucursal Santa Cruz --

Heyehbalco, en la Ciudad de México,

- Todos los enfermos eran mancjados desde el punto de vista mé-

odico por el Servicio de Nefrologia y estaban caracterizados en cuan: -

Lito al diaqnéstico de 1a enfermedad nrincigal por.-biopsia reral, A
todos ellos se les practicaron pruebas de funcion renal y medicidn
‘i deAeTemeﬁtqsgquTm1COs de 1a sangre,con frecuencia variable de acuer

~dnal procedimiento terapéutico al que estaban sometidos.

j_Ldﬁ’haéientésldc>1os grupos ! y IV fueron examinados durante. -
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su hospitalizacidn para procedimientos diagnésticos o terapéuticus.
Los pacientes del grupo 1T fueron examinados inmediatamente antos-
0 después de uno de sus tratamientos de hemodialisis, Los pacien-
tes del Grupo ITI fueron examinados durante una de sus visitas re-
gulares a la consulta externa del Hospital, y los pacientes del --
.grupo V, como ya se menciond, fueron examinados en la consulta ex-

terna dental.

A todos los enfermos se les hizo una exploracidn odontoldgica
usando los siquientes indices:

THOS .-

Indice de Higiene Oral Simplificado (de Silnes y Loe simplifi
cado).

Este indice se usa para medir severidad y cantidad de placa -
bacteriana acumulada. Se examinan 6 dientes: incisivo central su-
parior derecho (I seqin el odontograma de la Federacidn Dental --
Internacional), primer molar superior derecho (Ho, 16), primer wo-
lar superior izquierdo (Ha. 26}, incisivo central inferior derceno
(Ho. 31), primer molar inferior derecho (Ho. 46), v primer wolar -
inferior-izquierdo {Ho. 36), se¢ revisan por las caragy vestibolares
en los dientes superioves y por lingual en los inferiores. Cada -

diente 1levard un nimevo de acuerdo al criterio siguiente:

0--ilo placa en el diente.
- Delgada capa de placa adherida a la-encia libre y drea --
;cervica1.de1 diente (placa en el tercio cervical).
2 »,Preséncia de placa de depésifb en Tos tercios cervicalas-
© y'medio del diente.
'3 = Abundante capa de depfsitos de placa pacteriana mas allé-
" de] tercio medio (abarcando el tercio oclusal).
e Losinﬁmeros obtenidos en cada diente se promedian dando como-
"1 ,'resu1tado‘e1 Indice de Higiene Oral del Paciente.



Ig= Indice gingival de Los y Silness.

Es un sistema para cuantificar severidad y localizacidn de --

enfermedad gingival; se hace revisando cada diente siquiendo el cri

terio de

~nNa
t

o
1
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Encia normal.

Ligera inflamacion, ligero edema, ligero cambio de colora

cibn, no hay sangrado a la paradontometria,

Moderada inflamacidn, encia roja y un poco brillante, san

grado a la paradontometria,

Inflamacidn severa, rojo intenso y mucho edema, tendencia

al sangrado espontdneo y abundante,

Ipa= Indice Parodontal de Ramfjord.

Este Tndice se basa en el exdmen de 6 dientes; incisivo cen--

“tral superior izquierdo, primer premelor superior izquierdo, pricer
molar superior derecho, incisivo central inferior izquierdo, primer

premolar inferior derecho, primer molar inferior izquierdo, y la

4

£l surco se pxtiende de la union
insercidn epitelial o mw,
E1 surco se extiende de la unidn
insercion epitelial 1 mm.
ET surco se extiende de la unidn
insercién epitelial 2 mn.
E1 surco se extiende de la unidn
insercidn epitelial 3 mm.
E1 surco se extiende de la unidn

Cinsercion epitelial 4 mm.

'E1 Surco se extiende de la unidn
‘insercidn epitelial 5 o 6 jm.

- E1.surco se extiende de la unidn

“exploracion se califica de la siquiente manera:

camento

cemento

cemento

camaento

cemento

cemento

cemento

esmalte

esmalte

asmalte

esmalte

esmalte

esmalte

esmalte

Ta

1a

Ja
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insercidn epitelial a mis de 6 mm.
Se saca el promedio de los seis dientes examinados.

Caries N= En este Tndice se anotd el ndmero de caries existen
tes.

Caries P= La profundidad de Ta caries se calificd de la siquien
te manera:

1 - caries incipiente.
2 - caries moderada o profundidad media.

3 - caries avanzada o profunda,

Tdd= Trastorno de desarrollo dental (en cuanto al tamafio, for-
ma, nimero y estructura de los dientes). Se anotard la patolonia -
que se encuentre: macrodoncia, micrndoncia, fusidn, desin dens. -
anodoncia, supernumerarios, hipoplasis, efc., y el nimero de dicn-

tes afectados per pacientoe.

RESULTADOS :

EY grupe. 1 (Tabla 1) eétaba constituido por 2 pacientes myje-
res y 3 hombres de 43 a 57 afos promedio de 50.8. Dos enfermos --
’coﬁ”fnsuficiencia renal crénica secundaria. a glomerulonefritis v -
' frésvenfermos con pielonefritis, con duracidn de 6 meses a 3 anos,
‘con urea de 49 a 155 mg/IOO cc y creatinina de 3.2 a 20 mg/100 cc.
"Chétru_paCiéntes tenfan calcio bajo y cuatro tenian fosforo alto.
‘ La'exb]oracién bucal mostrd {tabla 2) un 1HOS gque fué de 3 -
‘  ‘en: 3 enfermcs‘y‘z en 2 con media de 2.6, £ [g fué de 3 en 4 ca-
;Tiécs yizren e} restante con media de 2,8, E1 Ipa fué de 5 en 3 pa
- cientes y 6 en 2, con media de 5,4. E1 nimero de caries fué de -
'L_;O'en 3\enfermos, 2 en uno, con media de 1.4, y la profundidad de-
. ]a ¢§rie§¢fqé de‘éfy 3 respectivamente con media de 1.2. Como --
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hallazgo clinico vale la pena subrayar el discroto aliento cetdnico
en algunos pacientes, el indice de caries bajo con altos indices -
parodontal y gingival y 1a gran cantidad de placa.

Este grupo tiene inflmacidn severa, con sangrado espontineo,-
movilidad de pieczas dentarias. No encontramos ningdn trastorno de

desarrollo dentsl en este qrupo.

Los pacientes de este grupo recibian con dosis variables los-
siguientes medicamentos: furosemide como diurético, alfa-metil-ido-
pa, como antihipertensivo, complejo B para prevenir enuropatias --
periféricas, vitamina C, dcido félice v fumarato ferroso para ovi-
tar deplecidn de estos factores y reducir la anemia, agente anahib-
Tico, caleio oral y vitamina D para compensar el hipoparatiroigic-

Y

mo secundario.

EY grupo 11, tabla 3, consistic on 5 pacientes del sexo fomn-
nino y 5 del sexo masculinao, con edades variables de 17 a 52 apos
con pramedio de 34,4, La duvacion de 1o heodialisis varid de 1 oa
10 meses y Tos valores de urea oscilaban entrae 91 v 276 mg por 160,
la creatinina sd&rica variaba de 9.2 2 25 m1. por 100,  Todes lon -

pacientes menns 2, tenfan calcio sérico bajn ¥ a1 FAasForo sang i«
neo alto.

:En 13 tabla 4 se aprecian los indices hucales. £1 THOS fud e
T en‘un piciente, de 2 en 5, y de 2en d, la media del qrupo - fah -
Jde 2.3 E lg fué de 0 en tados Tos pacientes excepto uno qui fo-
nfa gingivitis marginal, el promedio fué de 0.1. s
.

© €1 Ipa fué de 1 en un paciente, 2 en 2, 3 en uno, 4 en uno, 5

en 4, 6 en uno, com promedic de 3.8,

o E1 nimero de caries fué de 0 en 3 pacientes, 2 en un paciente,
o 74;en‘3; 5en2y 6 enuno, con media de 3.0 para el grupo.
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La profundidad de la caries fué de 0 en 3, uno en 5, 2 en 2, -
con media de 8.9.

En este grupo no s= encontrd trastorno de desarrollo dental

Es de hacer notar como hallazgo ciinice la presencia de alian-
to cet@nico en todos los pacientes; y la palidez de los tejidos - -
blandos, gran cantidad de placa bacteriana con ausencia total do --

reaccion inflamatoria gingival pero con destruccidn parodontal,

La frecuencia de hemodialisis era de 2.5 veces a la semana du-
rante 6 horas, y los pacientes reciblan con dosis variables los wis
mos medicamentos del grupo 1.

E1 grupo 111, tabla 5, estuve formiado por 5 pacientes del <e-
x0 masculino y 5 pacientes del sexo femenino, cuyas edades variaron
de 17 a 49 anos. La duracidn del trasplante renal iba de 4 meses a
14 afos con un promedio de 2,5 anos. La depuracidn de creatinin: -

de rifdn transplantado era arciba de 89 ml./nin y 1a creatining =o-

rica era normal en todos 10s pacientas,

En Ya tabla 6, se ven 1os indices owxaminado$ hucalmente.

El IHOS fud de 1 en siete pacientes y de Z en 2 pacientes y -
o solamente uno tuvoe ndice de 3. La media del grupo fué de 1.4,

- El Ig fué de 0 en-un paciente, de 1 en 7 pacxnntes, 2 en uno -
13 en uno ‘con valer medio de 1 2.

B E] Ipa fue de 1 en 2 pacientes, 2 en un paciente, 3 en 3, 4 --
en uno y 5 en 3, con una med1a de 3.2 para el grupo

: £V nimero de caries fUP de 0 en 5 pdc1entes, 1en2 pac1enrc
-5 en ? pacientes y 8 en uno con un valor medio de 2.0.
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La profundidad de caries fué de 0 en 3 pacientes, 1 en 2, 2 en

2 ¥y 3 en uno, con promedio de 0.9,

En este grupo tampoco encontramos alteraciones de desarrollo -
dental.

La paciente nimero [[1-8 cursaba el 4° mes de embarazo, y la -
exploracidn bucal reveld Tos cambios habituales del embarazo, ¢t -

aumento de IHOS vy gingivitis que se consideraban normales,

Es de hacer notar como hallazgo clinico, la presencia de ulca-
raciones periorales profundas, y de cicatrizacion torpida en & pa--
cientes.

Todos los pacientes de este grupo recibian azatioprina con :in-
sis varijables entre 50 y 200 mg. por dia como Inmumosupresor. Tiao-
bién todos los pacientes de este grupo recibian prednisona a dosis-
_vardables; y ademds, eran tratados con colutorios de nistatina pira

evitar proliferacidn de candida albicans (hongo oportunista wuy e

cuente en pacientes hospitalizados e inmunosuprimidos).

E1 grupo 1V, tabla 7, estaba formado por 2 hombres y 3 mujres,
con edades de 26 a.49 afios y. con diaqgnéstico de hipertension arts-
vipialen estudio, 2 de ellos, y lupus eritomatoso, pielonefritis &

“linfeccidn de vias urinarias, cada uno.

" Todos ellos con funcién renal normal excepto uno con retencidn
”"nitrogenada incipiente y todos con calcio y fasfore sérico normal,

o En-1a exploracidn bucal, tabla 8, se encontrd un IHOS de 2 en
-4 enfermos y 3 en el restante con media 2.2.

,Ei‘iG;fué de 2 en 2 pacientes y 3 en 3 con media de 2.6.

; £l iPa‘fuéudé 1-en un enfermo, 3 en uno y 5 en 3 con media de-
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E1 ndmero de caries fué de 0 en 2 pacientes, 1 en uno, 3 en uno
y 5 en 3 con media de 1.8; la profundidad fué de 0 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 10s anteriores, no encontramos trastor-
nos de desarrollo dental.

La impresion clinica fué de que se trataba de pacientes norma-
les.

ET grupo V, de Control, estuvo compuesto por 11 hombres y % my
Jeres con edades que variaron de 18 a 45 afios con promedio de 30.4.
Todos ellos neqgaron antecedentes de enfermedad renal previa y para
los propdsitos de este estudio eran personas $anas sin problema .-
sistémico.

La tabla 9 muestra los hal1a'qos de la axploracion bucal: =l -
[HOS fué de 0 en 5 pacientes, 2 en 3, v 3 en uno, con pedia de - -
S1.25.

£1 1y fué de 0 en b pacientes, 1 en 6 pacientes, 2 en 6 pacien
tes, 4 en 3 pacientes, 5 -en 2 pacientes y & en un phcicnte, con ol
‘dia de 219.

Numero de carles fup de 2 en 4 pacientes, 3 en 4 pacxentbs, 4
’;en un pacnenre 5 en pac1entes, 6 on 3 pac1ente<, 7 en 2 pacien-

1tes, 8 en un pac1ontok 9.en un-paciente y 10 en un paciente; con -'
media-de 4.8,

7 La protund1dad ‘de la caries fué de 1 en 4 pacientes, 2 en 12
;"pac1entes y en 4 pacwentes, con media de 2.

Tampoco en este grupo se encontraron trastornos de desarrollo
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DISCUSION:

E1 propdsito de este trabajo fué estudiar las manifestaciones
orales, dividiendo el material de pacientes estudiados en: pacien-
tes renales con funcidn normal, pacientes renales con insuficien--
cia moderada, pacientes venales con insuficiencia avanzada y en --
hemodialisis, y pacientes con trasplante renal funcionante, comni-
rdndolos con un grupo de sujetos cin antecedentes de enfermedad --
renal,

E1 grupo control, grupo ¥, puede considerarse normal ya gque
fué estudiado en la Clinica Dental Hovedades (Sucursal Santa Cruz-
Meyehualco) a la cual el pacients acude para atencidn dental por -

alguna molestia ospecifica en el 60 de Yas veces y a revisiGn oo

fildctica en el 400, E£1 nivel econdmico y educative es comparails,
Los pacientes en el grupo trasplontado requieren consulta de odern-
tologfa constante, ios pacienies en hemodialicis y 1os que tiecoror-

insuficiencia renal crdnica moderada, tambicn asisten en forms ro-

gular-a Odontologia, aunque posiblements por su mal estado no orac

tiquen Ia‘higiﬁne recomendada .

- Todos Yos pacientes de los arupns [, 11, 11, 1Y, son contris”
“Tados.en el hospital y 1o mayoria de ellos son sujetos de hospita-
. lizaciones frecuentes, en el curso de 1as cuales se les somete #1-

réginen de la higiene rutinaria.

©"“Por lo anterior se copsideran grupos comparables en lo que a -

este estudio se refiere.

: £l grupo’ con insuficiencia renal cronica estaha formado por -
_‘»S*pHCiéhtes.éﬁ quienes 1as manifestaciones del déficit de funcidn-
k:%;rehal,sg,hahfa'hecho evidente entre 1os Seis meses y tres afios - -
i fwénfés de]resfudio. :La severidad de 1a insuficiencia renal cronica
f‘puédé éé]ificérse'de moderadaménte avanzada, tados ellos con creg  ‘
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tininas elevadas y con alterdciones francas en el metabolismo de -
de calcio y fosforo.

Desde el punto de vista bucal, se puede caracterizar a este -
grupo con: placa bacteriana abundante y en ocasiones moderada. con
inflamacion gigival muy severa, difusa, sangrado espontdneo y ahun
dante, encia reja y edematosa,

E1 tejido parodontal se encuentra alterado, con bolsas parodon
tales mayores de 5-6 nm., bolsas infradses y destruccion marcads de

crestas alveolares y aliento cetdnico.

Llamé la atencidn el bajo indice de caries y la poca profindi-
dad de ellas, los indices de estos dos factores se¢ opcontraron 10

mas bajos de todes los grupos estudiados (tabla 10),

Los indices gingivales y parodontales son los fque se esperi--
ban en presencia de la magnitud de Ta placa bacteriana; sin anhar-
go, no se encuentra inflamacidn ¢rdnica, como serfa de esperario
en individuos adyltos con placa constante y destruccién parodonal

severa.. Estos pacientes tienen unag reaccicn inflamateria muy. onus
da e lntansu y el indice de carics es bajo en proporcidn.a la pla-

ca bacteriana.

ae dnSCOnOLcn las caracteristicas de la saliva en los pacisnh-
tes urem1c0° ¥ por 1o tanto, la influencia que puedan tener el e
'y Yas encias sxa]1cqs como causa de patologia bucal. Estos paciﬁg
. teé»reéiben suspensiones de aluminic y magresio par la via oral,-
"quefsén muy alcalinas; por lo tanto, podrian influir en la flora-
“bacteriana y.en el tipo de reaccicn inflamatoria,

~Tanto en este como en los demds grupos de pacientes estudia---
dos; o se encontraron trastornos del desarrollo dental, debido a -
‘,qué_no»encontramos pacientes infantiles en los cuales los dientes-
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permanentes estuvieran en desarroilo.

E1 grupo de pacientes en hemodialisis estd formado por 10 pa--
cientes que habian padecido insuficiencia renal crédnica por tiempos
hasta de 12 afios y que se enconkraban en hemodialisis por periodos-
que variaban de 1-10 meses en espera de un donador adecuado nara -~
trasplante renal. Las manifestacicnes bioguimicas de la insuficien
cia renal c¢ronica se wantenia baio control adccuado pero persistic-
retencion de elementos nitrogenados con hipocatcomia e hiperfoefa-
temia. FEstos pacientes no tienen acidosis metabdlica {o si fa tin

nen es muy discreta), ya que se compensa con la hemodialisis.

Este grupo presanté gran cantidad de placa bacteriana con bal
sas parodontales de 4 a 6 mm, como promedio, destruccion moderadsa -
de crestas alveslares, aliento ceténico. A pesar de 1o anterior, -
Tlamé la tencidn la ausencia total de inflamacidn gingival ouwvn aes
plicacidn debe residiv en la depresidn del apirvato inmunoléyico du-
los pacientes urémicos sujetos a hunodialisis, comn ya se menciond

previamente,

E1 indice de caries 'y su profundidad o5 hastante menor do 1o -
esperado on presencia de esa placa bacteriana y la explicacion no -
es evidente en el monento actual,

B grupo de enfermos con trasplante renal esta formado poro 10
pacientes en quienes el trasplante renal ha tenido éxito. funcinnal-

“desde. 4 meses hasta 14 afes. Ninguno de estos pacientes tenidn on

el momento de estudio retencién nifrogenada ni anormalidades dr --

1 cateto y- fésforo sérico.

‘Desde el punto de vista odontoldgico la placa bacteriana es -

"vmfhima por 1o gencral, y la inflamaci6n gingival es ligera o margi,
'~hai, proporcional o normal en relacidn a la cantidad de placa. Lla
' maba'la'étenciéh que en varios pacientes la encia parecia sana perd
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el parondontdmetro indicaba lesidn parodontal moderada o severa --
(pacientes 1, 2, 3, 6 y 8, sin embargo, en el resto la correlacidn
entre placa, gingivitis y lesiones parodontales es la esperada. Pa
rece ser que la enfermedad parodontal en estos enfermos persiste -
por anos, desde periodos iniciales de la insuficiencia renal cront

ca durante la hemodialisis hasta el momento de este estudio.

La paciente No. I11-3, cursaba 1 47 pabarazo v presentabs --
gingivitis de embarazo, habia recibido el trasplante renal 2 ahos-
antes y recibia Tos medicamentos mencionados para oste grupo e --
pacientes. Es evidente que a pesar de este tratamiento, el pacien
te conserva cierta capacidad de produciv reaccidn inflamatoris lo-
cal,

Cuatro pacientes de este grupo presenfaban ulceraciones super
ficiales y profundas de 4 a 8 mn. de didmetro, algunas dolorosas, -
algunas con secrecion blanguesing localizadas principalmento on -
unidn mucocutdnea. La etiologia parece ser infeccidn (viral o hac
teriana) que podria estar facilitada por la administracidn crinice-
de-un inmunosupresor {azatropina) -y de prednisona (antiinflamator

e inmunosupresor) .

v La enfermedad parcdontal en wxceso de 1o esperado-en oo % g
scientes que se ericontrd, podria explicarse como reliquia de Ta wn-
fermcdéd parodohta] que se describid en el grupe [ de insuficion--
“cia renal crénica y que podria persistiv ain después de muchos afios
de hemodidlisis o trasplante,

E1 grupo de pacientes con enfermedades renales varias pero --
-sin-alteracién importante de 13 funcidn renal, sin retenciGn nitip
"géhadé ni alteracioncs de calcio y fosforo, fué incluido en este -
estudio para tratar de definir si la enfermedad renal en ausercia
.delurémia tiene aiguna influencia sobre el aparato estomatoldgico.
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La exploracidn bucal mostrd una placa bacteriana un poco mis
elevada que el grupo control, asi como la inflamacidon gingival co-
rrespondiente, ésto sugiere que los pacientes en su medio ambiente
habitual practican la limpieza oral mis cuidadosa que cuando so --
encuentran en un medio hospitalario en el proceso de maltiples os-
tudios que tes hacen irrequlares las horas de alimentacibn, de sue
Mo y de aseo personal. Los dends hallazgos caben dentro de o nor

mal y son comparables o los del grapo control

ET1 grupo contral presenta un indice de placa bacteriana ban--
tante bajo debido posiblemente a sus visifas consecutivas e ins---
truccién odontoldgica, ya que Ta consulta en 1a que fueron exatina
dos era por cita previa y es Tagico suponer, que so cepillaban los
dientes antes de asistir. Los hallazgos son los normales en unia -
poblacidon relativamente sana y rormal aungue ¢l indice de cavies -

fué mayor que el de los demds grupos,

Al analizar el Indice de placa bacherians en cada uno de Tos-
grupos estiudiadas es evidente que los grupos UL y IV son Tos -

“tienen los valores wds bajos; los grupss [, 11y IV Bienen fndiceg

semejantes entre ellos v oson aprosimadamnerte ol dobln que el 4.1 -
grupn de trasplante y control,  Obvianente fsta diferencia no =5 -
'producﬁda por. 1a enfermedad sistémica o por el onrocedimiento ooo-
péutico, sino gue los grupos con indices penores no estdn hosyia-
'lizados y 1levan una vida normal, mientras que 1os grupos con it
ces mayores estin hospitalizados y/o tienen limitacionns fisicas -
por su enfermedad y su higiene dental pasa a un segundo plano de -

importancia.

Es-interesante sefialar que los pacientes trasplantados tivnen
"anandice de piaca igual a los controles. No se identificaron ios

'-gérmenés en cada uno de estos grupos, ya que no estaban dentro de-
1os objetivos de esta investigacidn, pero es un campo que debn ser
~ explorado.
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En 1o que respecto al estado qingival es interesante sefalar-
diferencias importantes entre los grupos estudiados. E1 grupo | -
presentaba el grado mds severo y la inflamacidn mds aquda; el wo-

po IT fué impresionante por la ausencia de inflamacidn en presci--

cia de placa y parodontitis; el grupo [II v el control eran nors

[

les y el grupo IV presentaba gingivitis en proporcidn a la placa.

Los pacientes en hemodidlisis, como ya se menciond, tienen una do-

presidn importante y generalizada del apareto inmunolidgico que -

inhibe Ta respuesta inflamatoria pormal y ésta explice la ausensi
de gingivitis. Aunque los pacientes trasolantados reciben en fov-
ma crénica medicamentos que alteran la respuesto inmune azatiopei-
na y prednisona, es evidente que el efecto de estos medicanentos -

no es tan notable a nivel de las encias.

AY analizar los Tndices parodontales en forma secuencial nae-
da la impresion que en los pacientes del grupo [ éstos se encucrh--

tran en relacidn a la placa bacteriana mas olevada, que al pasar a

[N

hemodidlisis disminuyen an forma paralela los indices de placa

teriana y parodontal, pero que al ser frasplantados disainuye @dis-
la placa bacteriana que ol indice parodontal, que permianece rejsri
vamente elevado. Cste altimo hallazao podria tener varias expliog
ciones: que el parodonto destruido no se recupers nunca totalisans
te, 10 cual es un hecho conncido y aceptado, Mingunn de estos o~

cientes recibid tratamiento parodontal.

-Se sabe que 1a boca es un sitio de diseminacidn bacteriani ;-

que desbués de procedimientos quirdrgicos se producen bacteremiss,

“por o que parecerfa de capital importancia el estudio sistemd
;’y él tratahiento intensivo de 1a enfermedad parodontal de los fimi--
"Cientes con-insuficiencia renal crénica como parte de la ruting --

profilictica de infecciones futuras en pacientes inmunosuprimidus.

Ademés,‘como parte del protocolo para incluir al paciente en el --
. programa de hemodidlisis y trasplante, mdsime que entre 1as causas
~.defmderte; Tas infecciones por microorganismos oportunistas son --
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muy frecuentes y que éstos habitan normalmente en 1a boca.

E1 grupo IV tiene enfermedad parodontal proporcional a los --
otros hallazgos bucales, y en el grupo control parece haber un in-
dice demasiado alto, en referencia a Ta placa hacteriana, la cual-
se podria atribuir al hecho mencionado previamente de que al saber
el paciente que asistird a la consulia dental se cepilia los dinn-

tes y el IHOS es menor al que habitualmente ticne <1 paciente,

Tanto el pamero como la profundidad de Tas caries en los -
pos I, II, IIT y IV se encontraron mucho nds bajos de lo esperado-
y menos de Ta mitad que el grupo control. Ho hay una explicacion-
evidente para este hallazge y aunque la pielonefritis y la glomeru
lonefritis son enfermedades de 1o la., 2a. y 3a. décadas de 1a vi-
da, Ta insuficiencia renal crénica no ¢s up proceso que permansii-
“durante muchos anos, por lo tanto no es pasible encontrar una cau-
sa entre insuficiencia renal crdnica v £l bajo ntwero de caries. -
Por otra parte, parece haber factores etioldgicos o marcadores - -
genéticos que idehtifican a las personas que desarrollaron glosicry
Tonefritis postestreptocéecica v s posible que existan marcadnsos
gendticos que ddentifiquen individuos susceptibles de desarrallar-
caries dental.  €sta o5 un drea especulativa que requiere ostulios
c.para determinar la relacién entrn marcadores gendticos, caries v -

1a. enfernedad renal.

, £s.conocido el hecho de que los pacientes con insuficiencia -
) renal ¢rénica tienen hiperparatiroidismo secundario y que también-
bal.Corregir las alteraciones metabGlicas del calcio v fasforo di-
estas pacientes se logra también normalizar las alteraciones Oson.
Es5to sucede parcialwente con la hemodialisis con calcio en el 11~
QUidd del bafio como se acostumbra en el Servicio de Nefrologia, -
“en el que fueron estudiados estos pacientes. Cuando un rifdn tras
~plantado 1bgra funcionar normalmente, corrige las alteraciones --

o metabblicas producidas por - la insuficiencia renal crénica y mejo-
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ra la osteodistrofia, Desafortunadamente solo a 2 pacientes del -
grupo II se les pudo tomar radioqgrafias dentales, las cuales nos -
revelaron cortical disminuida y trabeculacidn dseca menos densa, en
los 2 pacientes, con lo cual, verificamos el hiperparatiroidisimo -
secundario existente en ellos.

A continuacion presentames cn cuadros 10 datos mas impneteotac,
sehre la investigacidn realizada en pacientes con Insuficiencis re

nal y su Evolucidn. En el Hospital General Seccidn de Mefrolnaia,
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TABLA 1 GRIPOD
INSUFICIENCIA RERAL CRONIDA HOOLRADA

CARACTERISTICAS CLINICAS

. PACIENTE DIAGNOS  DURACION DE
NUMERO SEXO EDAD TICO LA ENFLRMEDAD CREATININA UREA CALCIO FOSFORO
: (MESES) ne’ mg ma mg
1-1 M 52 GH 6 3.0 123 10.5 5.0
1- M 57 GN 36 20.0 146 7.5 5.4
1- F 48 PN 6 9.3 155 8.1 5.5
- F 43 PN 6 3.7 57 4.2 5.0
- F 51 PN 24 3.2 49 9.4 2.7
LGN =‘G10meru1onefritis Crdnica
PN = Pielonefritis Crénica

Informacién obtenida por fuente divecta, rcalizada en el Hospital
- General seccifn do nefrologia con pacientes con 1.R.C.
© Febrerc de 1984,




TARLA 2 g )
INSUFCIEMCEA RENAL CROICA MODTRADA

EXPLORACION_ BUCAL

- PACIENTE 140S Ig 1Pa CARIES (M) CARTES {P) Tdd
. NUMERO ‘
-1 3 2 5 2 2 0
1-2 3 3 6 0 0 0
13 2 3 5 0 0 0
R E 3 3 6 5 3 0
1-5 2 3 5 0 0 0
PROMEDIO 2.6 2.8 5.4 1.4 1.2 0

Informacidn obtenida por fuente directa, realizada en el Hospital

General seccign de Nefrologia con pacientes con 1.R.C.
Febrero de 1984




TARLA 5 GRuPD [
HEMODIAL1STS

CARACTERISTICAS €LINICAS

. PACIENTE SEX0 EDAD DURACTON CREATININA UREA CALCIO FOSFORO
= NUMERO . DIALISIS g me' mg's Wy
: (MESES)

F 20 4 15.1 162 8.1 4
M 37 6 19,7 127 8.1 8.1
M 13 1 2.2 124 8.4 2.6
M 30 3 9.3 91 7.5 3.8
F 52 6 10.6 137 8.7 4.8
F 37 2 1.8 190 3.4 5.8
M 40 7 17 216 8.1 6.2
F 46 10 12.4 269 9.4 5.4
M 47 9 10.6 106 9.1 5.6
F 17 -2 25 199 8.5 4.9

- Informacion obtenida por fuente directa, realizada en el Hospital
< General seccién de Mefrologia con pacientos con [.R.C.
"~ Febrero de 1984.
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TARLA 4 BROPO 11
NEWORIALIS LS

EXPLORACION  BUCAL

~ PACIENTE 1HOS 16 IPa CARITS (N) CARIES (P) " Tdd
NUMERO

1 0 2 G 1 0
2 0 4 2 1 0
2 0 | 0 0 0
3 0 3 4 2 0
2 0 5 0 0 0
2 0 5 5 1 0
3 ] 5 0 0 0
3 0 6 4 ] 0
3 0 5 4 2 0
2 0 2 5 1 0
PROMEDIO 2.3 0.1 3.8 3.0 0.9 0

Informacidn cbtenida por fuente directa, realizada en ¢l Hospital

General scecidn de Nefrolegia con pacientes con [.R.C.
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TABLA 5 GRUPD 11
TRASPLATTE  RETAL

CARACTERISTICAS CLINIEAS

PACTENTE SEXO EDAD DURACTON DEPURACION CREATININA
NUMERO TRASPLARTE CREATTHNINA SERICA mgi
w1/ hre
111-1 M 32 3 M 99 1.0
S 111-2 F 45 14 A 100 0.7
111-3 M 30 2 A 90 1.0
111-4 F 17 4 M 2 1.2
111-5 M 4 5 M 80 1.4
111-6 F 25 18 M 130 0.6
1117 M 49 2 A 85 0.8
111-8 F 22 2.5 A a5 0.6
111-9 F 20 9 M 108 0.5
111-10 M 25 g M 30 0.6
[y

Informacidn obtenida por fuento
M= Meses 5 directa, vealizada en a1 Hospi-

A = Aiios ’ tal General, seccion Nefrologia.

Febrero 1984,
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TABLA 6 GRUPQ 111

TRASPLANTE REL

EAPLORACION _BUCAL

[Pa - CARIES (M) CARIES (P) Tdd

PACIENTE - IHOS 1G
NUMERO

Ir
IT1-2
I11-3
IT1-4
I11-5
IT1-6
I11-7
I11-8
IT1-9
I11-10

5

3 0 0
3 0 0
1

2

Lo ot et et oo e
—_— DY GBS e — e e
LI el LY GY Tt

Lo S L A &2
OO O 0O O o o o o

[ A et a5
e

PROMED IO 1.4 1.0 2 2.0 0.9 0

Informacién obtenida, por fucnte directa realizada en el Hospital General
seccidn de nefrologia
Febrero 1984,
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TABLA 7 GRUPO 1Y

ENFERMFDAD RESAL S1i, it

CARACTERISTICAS CLINICAS

PACIENTE

SEXQ EDAD CREATININA UREA CALCIO FOSFORO DIAGNOSTICO
NUMERO e A
Iv-1 M 26 2.8 59 9.4 4.3 HIPERTENSTON ARTERIAL
Iv-2 F v 27 0.6 18 10.2 3.5 LUPUS ERITEMATOSO SI§
TEMICO.

V-3 M 35 1.4 53 10.3 3.3 HIPERTENSTION ARTERIAL

1v-4 F 49 0.9 34 10,8 2.9 PTELONEFRITIS
35 0.8 22 10.2 3.1 INFECCION DE LAS VIAS

IV-5 F

URTNARIAS.

Informacidn cbtenida,

seccidn de nefrologia.

Febrero 1984,

por

fuente directa realizada cn e! Hospital General



TARLA & sl 1y
ENFERMEDAD HUAL 5100 1 13

EXPLORAC ION BUCAL

PACIENTE THOS Ig TPa CARIES (N) CARIES (P) Tdd
NUMERO
V-1 2 3 1 5 1 0
Iv-2 2 2 3 3 2 0
V-3 2 3 5
V-4 2 2 5
IV-5 3 3 5 1 3 0
PROMED IO 2.2 2.6 3.8 1.8 1.2 0

Informacidn obtenida, por fuente directa realizada en el Hospital General
seccion de nefrologia con pacientes con 1.R.C.
Febrers 19C4,
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TABLA 9 GRUPQ 5
CONTROL
EXPLORACTION BUCAL

 PACIENTE EDAD SEXO THOS 1G IPa CARIES CARTES Tdd

NUMERD N p

V-1 29 F 1 2 3 7 2 0
V-2 22 M 0 0 2 2 2 0
V-3 26 M 1 1 3 5 2 0
V-4 36 F 2 2 4 6 3 0
V-5 38 M 2 3 5 3 3 0
V-6 37 2 2 4 10 3 0
y-7 27 1 2 3 5 ] 0

R R ¥} 2 ! 1 9 2 0
-9 55 M 2 2 5 a 2 0
Coyel 27 F (R 2 6 e 0
V-1 25 M o .0 25 e 0

15 F 22 3. s 2 o

50 M R S 2 o o
3B 2 R R B R 0

3% M 1 S - 2 o

0. M ooz 12 EE 0
i F o o 2 8 2 )

190 M | IRERRE DR 6 2o

37 F 0. 0 2 3 2 6

2 0 e 2 1 0

2.9 48 2.0 0

1.26 1.3

Ihfdrmacién ohtenida por fuente directa, rba1iiada en el Hosp
1[Genera1 secr1un de: Nefrolog1a, con pauleutes con 1.8 Lo
;feb”ero 1984 :
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TARLA T

GRUPO THNS I P oo op Tdd
1 (Insuficiencia Renal Crénica) 2.6 2.8 5.4 1.4 1.2 0
11 (Hemodialisis) 2.3 0.1 38 3.0 09 0 -
1T (Enfermedad Renal) 2.2 2.6 2.8 1.8 1.2 0
IV (Enfermedad Renal) 2.2 2.6 3.8 1.3 1.2 0
vV (control) 1.2 1.3 2.9 4.3 2.0 0

Informacidn obtenida por fuente directa, realizade en el Hospita)l
General seccion de Mefrologia, con pacientes con I,R.C.
febrerc 1984,
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CONCLUSIONES:

La insuficiencia Rinal Crénica es una enfermedad poco conocida -
dentro de la practica odontoldgica, debida a la escasa informacidn
que se imparte a lo largo de la carrera sobre este padecimiento,
desconociéndose el plan de itratamiento a seguir en pacientes gue
presentan dicho Sindrome dentro del consultorio dental.

La insuficiencia Renal Crdnica cs la disminucidn gradual y pro -
gresiva de Ta funcifn del riddn, v puede ser wortal cuando se aban
dona a su propia evolucidn. los odontélogos debemos nanejar odon-
toldgicamente a este tipn de pacientes, ya que podenos crear iatro
genias o ayravar el cuadro olinico del mismo por un wal manejo dc
medicamentos que utilicemos on nuestra practica diaria.

Tomando en cuenta que la mayaria de estos medicamentos(analgdsi-
€os ,anestesicos, anti-inflamatorios y antibidticos ) son eliming--
dos por via renal. Debemos wanejarlos cuidadosamente y en casos
de sospecha de este padecinionto mandar los analisis de laborato-
rio de rigor para confivisae o ono el diagnostico de la Insuficien

cia Renal Crdnica.

Do esta forma el odontsings nodra canalizar 21 paciente divecs
tamente a un especialistu. Aci ne establecera una relacidn Qdon
télogo Hefrdloyo, bri ndandole ai paciente ua tratamiento mds

'jntégra]’(nediCO—odontoloqiau).
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PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES:

Dentro de las propuestas y recomendacioncs que aportamos
después de la realizacidn de este trabajs,son las siguicn--
tes:

1.~ Dentro de los planes de estudic de la Carrera de Ciruja
ro Dentista en la ENEP Zaragoza y en UNMY en general se de-
beria poner mayor Infasis en la medicina en gencral, para -
quc el cdontdlogo fenga una mayor capacitacifs dentro de la
carrcra, ya que existen diversas enfermedades sistemdticas

quc desconocenos y que en nuastra praciica diaria podemos -
enfrentarnos con alqguna de 211zs como es el caso de la IRC.
Por lo anterior ¢} odentdlogo tiene un campo de accion reas

tringido, en su prictica, dedicandoce mds s la rehabilita--

cion oral,

2.« Croacion de materiales de apoyn por parte de Ya facul--
tad que contensan infornacion sobve enfermedadas sistomati-
cas y plan de tratamiento a sequiv dontro del consultorio -

“dental. Esto debe estar realizado con unc interrelacidn aca
démica de médicos y odont i)go,.

3.~ Dunt 0 dc Tos planes de estudis de Ta carrera de Cirujg,

ﬁarDeutista, deberin de existir la visita a hospitales a pa
cientes con el sindrome de IRC para conocer divectamente la
‘jsiﬁrbmatulng1a de estos p“ci:ntes y conocer su historia cli
“nica, veforzando Y corrgborando asi los conocmmweut0" que -

:'sn'ImParten en ciase
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