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1.- INTRODUCCION. 

En la actualidad. debido a los avances de Ja medicina • la esperanza de vida se ha 

incren1entado, por h._"") tanto el cirujano dentista se ve n:quC!rido para tratar pacientes 

con problemas médicos complejos. 

La insuficiencia renal crónica (IRC) es wrn enfermedad terminal, que en este 

mon1ento constituye un verdadero problema de salud. debido a que el número de 

pacientes en tratanliento se ha incrernentado. ya que cnfcrni.cdades crónicas con10 la 

que nos ocupa. cuentan con una tncjor tCrL!péutica con10 es b diúlisis pcritoncal. la 

hernodi.:ilisis y el tra.nsphmtc renal. 

En !\11.!xico no contan1os con estadísticas exactas acerca de este problerna. sin 

embargo la morbirnortalidad de IRC por millón de habitantes probablemente sea 

mayor que en Estados Unidos. ya que el control de las enfermedades prcdisponcntcs 

como la diabetes mellitus y la hipertensión arterial, no es suficiente. 

Actualmente la insuficiencia renal crónica afecta a m~is de 8 millones de personas 

en Estados Unidos y cada aiio se diagnostican entre 50 y 100 casos nuevos por 

millón de habitantc:s y en el mismo periodo alrededor de 47,000 pacientes niucrcn 

debido a la cnfcm1edad. En Estados Unidos hay aproximadamente 154.000 

personas que cst<in en diálisis a largo plazo y hay más de 11.000 cnfern1os que 

recibieron transplantc renal. 

El cirujano dentista cada día es requerido con más frecuencia pura atender 

pacientes con insuficiencia renal crónica asociada con múltiple patología bucal, por 
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lo tanto~ es muy necesario que el cirujano dentista tenga el conocimiento pleno de la 

enfermedad y sepa detectar cuándo está ante la presencia <..h." un pacicntc con JRC. 

ésto le permitirá evitar complicaciones durante el tratamiento. ya que Cstas pueden 

ser múltiples. y sólo se pucdcn prevenir conociendo el padccin1icnto. 

Así. al iniciar cualquier tratainicnto siempre es conveniente interrogar sobre Ja 

función renal. ya que la existencia de la insuficiencia renal crónica incrementa el 

riesgo de con1plicaciones. 
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11.- ANATOMIA V FISIOLOGIA. 

Los riñones son 2 órganos abdominales. situados en el rctroperitoneo. a cada 

lado de la columna vcncbral~ el polo superior de cada riilón esta frente a la Xll 

vértebra lumbar. Pesa 150 gramos y mide l O x 5 x 2.5 cm .. Tiene fon11a de judía, 

con un borde convexo y otro cóncavo en el cual está ubicado el hilio. donde se 

encuentran vasos y nr.:::r'\·ios. conteniendo tan1bié:n los cálices, que se unc:n para 

formar la pelvis renal, que es 1::t parte superior dilatada del uréter. 

El riñón está. rodcaJo por una cápsula de tejido conjuntivo denso y esta 

constituído por una parte co11ical y otra 1n..:=dular. La porción n1edular está forn1ada 

por 1 O - 18 estructuras cónicn.s ó pirán;idcs, cuyas bases están en contacto con la 

sustancia cortical y el vértice hacia el seno renal formando las papilas. que se abren 

en los cálices fonnando la pclvicilla renal y finaln1cnte el uréter. Tiene aspecto 

estriado por la orientación de los tU.bulos colectores y las porciones ascendentes y 

desccndcntc:s del asa de Hen\c ( 1 ). El aspecto de la corteza es granular fino por la 

presencia d1.: los glon1C-rulos y los túbulos contorneados, n1uy vasculariz..ada, 

recibiendo c~si el 90~/º de la circuhlción renal. 

Los dos riñones juntos contil."ncn <1proximadamcnte 2AOO 000 ncfronas. y cada 

una de ellas es capaz de producir orina. Por lo tanto. no es necesario estudiar todo 

el riñón. sino solamente las actividades de una ncfrona para explicar la función del 

todo el órgano (2). La ncfrona esta con1pucsta básicamente de: 1) un glomérulo: a 

través del cual el líquido se filtra saliendo de la sangre. 2) un largo tübulo donde el 

líquido filtrado se convierte en orina cuando va circulando hasta la pelvis del riñón. 

El glomérulo es una red de hasta 50 capilares paralelos, cubiertos por células 

epiteliales e incluidos en la cápsula de Bowman. la sangre penetra al glotnCrulo por 



la arteriola aferente y sale poT \a arteriola eferente. La presión de la sangre en el 

glomérulo hace que filtre liquido hacia la cápsula di.: P•ov..Tnan. dcsdc donde pasa 

primero al túbulo proximal. situado en la corteza del riñón. junto ¡,;On los 

glomérulos. Desde ahí. el liquido pasa ~d asa de Hl.!n\c, dt! aquL pasa al túbulo distal 

que se halla de nuevo en la corh."La renal. Fina\n1cntc. el liquido lk·ga a\ túbulo 

colector. que reúne liquiJus de varia:; ncfronas y si.! vacb en la rn.:h:is dd riñón. 

Cuando el filtrado g.lomcrular sigue a lravt.'.·s de \os tUbu\os, gran parle de su agua 

y cantidad..:-s variables di! sus !:->D\utos. s0n r..:~1Ds1...wbiJos hacia los capilares tubulares. 

El agua y los so\utos que no son reabsorbidos. se transforn1~n en ürina. DcspuCs 

de que \n sangre ¡-ia.sa 1.ksJ.e d glomCrulo hacia la art._·riola cft.:rcntc, la mayor parte 

fluye a travCs de la red t:apilar perituhular que ro ... ka las porciones corticales de los 

tú bulos. 

La runción básica de la nefrona, es limpiar o aclarar el plasn1a sanguineo de 

substancias indi.:scabks cuando 1a sangre atraviesa d rii\ón. Las substancias. que 

deben si.:r aclaradas incluyen particularmente.= los productos tennina\es del 

n1etabolislnO. cotno urca. creatinina, 3.cido Urico y uratos. Adctn;is se acumulan en 

el cuerpo. cantidades cxccsiv~1s de substancias no n1cw.bólicas. con10 iones de 

sodio. potasio. doruro y iones hidrógeno: la nefrona tiene a su cargo tan1biCn. 

aclarar el plasn1a de estas cantidades excesivas. 

El principal rnccanisff10 por virtud del cual la ncfrona aclara el p\asn1a de 

substancias indeseables es e\ siguic.ntc: 1) filtra gran parte del p\asn1a. generalmente 

la quinta parte. a través de la membrana g,lomcrular hacia \os tU.bu\os de la nefrona: 

2) cuando Cstc liquido filtrado sigue por los túbulos. la sübstancia indeseable no es 

reabsorbida, mientras que las substancias in1portantcs, el agua y muchos clectrolitos 



son reabsorbidos y vuelven a penetrar en el plasma de los capilares pcritubulares. 

(5). 

El segundo mecanismo por virtud del cual la nefrona limpia el plasma de 

substancias innecesarias. es por secreción. Así pues, la orina que acaba 

produciéndose está constituida por substancias filtradas y substancias excretadas. 
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III.- DEFINICION. 

La insuficiencia renal crónica es un síndrome caracterizado por d deterioro de la 

función renal y por la n:percusi0n que Csta altcraciún tiene sobre los aparatos y 

sisten1as dd cuerpo. 

Cuando se ha perdido un 30 - 50'% Je la función renal y el paciente esta libre de 

sínto1nas. solamente sc pucLh: hablar de una pérdida <le la rc~erva funcional dd 

riñón. Los riñones pucJcn co1npcnsar durante algtin tiempo, sin embargo. cuando la 

pérdida de la función renal llega hasta un 55 - 8U'~/º puede haber: elevación kvc de 

los productos azoados. anL:1nia. hipertensión c in..:apaddad para concentrar la orina 

con poliuria y nicturia. 1\dcn1::is hay cierto grado de intolerancia a los carbohidratos 

e hipcnriglici.:ridcn1ia. Los pacii:ntcs continúan asintomáticos. sólo que en este 

estadio la presencia de un cuadro infc-ccioso. dcshi<lr.:itución o sangrado, puede 

provocar una dcsco1npcnsación y la aparición de síntornas y signos de urcnlia. La 

corrección del cuadro soluciona el problc1na y d paciente vuelve a su estado 

anterior. asintomático y c<m kvc retención de azoados. (2. 3. 4.) 

Cuando el paciente pierde ni.is del SO~ó di.: la función renal. se encuentra en 

insuficiencia rcnul tenninal; en este punto de la enfrrmcdad no puede conservarse 

una hon1costasis nonnal. con b. consiguiente retención de productos de excreción. 

urca y creatinina. dando lugar a síndron1e un:n1ico y alteración de las funciones 

endócrinas y metabólicas.(.:::!). 

La uremia es un ténnino clínico aplicado a la sintomatología que presentan los 

pacientc.::s con insuficiencia renal tcnninal. Aún cuando las cau~as de este síndrome 

permanecen desconocidas. el término de uremia se adoptó originalmente porque se 
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pensaba que las anonnalidades clínicas observadas en la insuficiencia renal crónica 

resultaban de la retención de urca y de otros productos cuyos m.ctabolitos finales se 

eliminaban en la orina. 

La uremia es algo más que la pérdida de la función excretora dd rifión, ya que 

ade1nñs hay un cún1ulo de altcraciom.:s cndócrinas y mctahólicas que acompañan al 

detcrio1·0 progresivo de Ja función n:nal, así con10 desnutrición calórica, alteraciones 

del n1ctabolismo de Jos carbohidratos. grasas y proteínas. 

En realidad el tCrn1ino uremia engloba no sólo Ja retención de substancias tóxicas 

excretadas por el rifión. sino todas las alteracioni:;s producidas por la falla progrt:siva 

del riñón y la constclaci1.\n de signos y ~ínton,as que lo acon1pafian. 

La pl!rdida de la función renal es u:::.ualmcntc detectada por la elevación di! los 

productos nitrogenados del mctabolisn10. con,o son la urca y crcatinina séricas~ ésto 

debido a disminución de la filtración glomcrular. (2). 
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IV.- ETIQLQGIA. 

La insuficiencia renal crónica puede ser causada por varias enfcrn1edades. En 

J 990. la diabetes n1cllitus representó 34°/o de los nuevos casos de insuficiencia renal 

crónica terminal. y la hipencnsión ancrial sistCmica representó alrededor del 25°/o. 

(3). Estas dos patologías representan las causas más frecuentes de insuficiencia 

renal crónica en adultus. En tercer lugar tcncn1os a la g.lonu:ruloncfritis. 

padecimiento que t:n los nifios es la principal causa de insuficiencia renal crónica. 

Otras causas importantes sün: pidoncfritis. ncfrop.:llía pnliquística. cnfcnned;:idcs 

autoinn1unitarias, ncfrotoxici<lad por abuso de analgi!sicos. por n1ctalcs pcs;;u.ios 

(oro. plo1no. cadn1io): cnfcn11cdad .cnal '\"3<:-cular: con10 ohstrucción de- la arteria 

rcnaL tro1nbosis .... h: la vena rL·nal: otras causas n1c1;,:ihólicas co1110: Gota., 

Hipcrcalccn1ia, uropalia obstructiva del sistema colector conll1 son: cálculos. 

tun1orcs, fibrosis rctropcritoncal. obstrucción urctcro-vcsical. cn .. "cimicnto 

prostatico, vejiga ncurogénica, obstrucción del cuello de L.t Vt:"jíga. valvas o 

estenosis uretrales. Otras con10 la.s inmunológicus entre las que se incluyen el Lupus 

eritcn1atoso discn-iinado. el Sindrornc de Goodpastun: . lu Granulomntosis di.." 

\Vcgcncr. poliurteritis nndosa. In púrpura de Hcnoch-Schonlcin. La tuberculosis 

renal es otra causa. aunque n1cnos frecuente de in~uficicncia renal crónica: otras 

n1enos frecuentes son las disprotcincmias con10 en d miclon1a .. m11iloidosis. 

crioglobulíncmias por I¡;..-\ - Igl\1. (--l. 6). 

Con10 se puede ver, las dos causas más frecuentes de insuficiencia renal crónica 

son: diabetes mellitus e hipertensión arterial sistémica. que son causa entre ambas 

de más del 60°/o de los casos de insuficiencia renal crónica .. (3). 
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CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

1.- GLOMERULO!'-:EFR.IT!S. 

Prolifcrativa focal 

Prolifcrativa difusa 

l\1embranoprolifl!'rativa tipo l y ll 

Glomcrulocsclcrosis fi._..,cal y scgmcntaria. 

Membranosa. 

De Dcrgcr o IgA. 

!!.-ENFERMEDADES SISTEMICAS CON GLOMERULONEFRITIS. 

Púrpllra de Ht:noch-Schonll!in. 

Poliartcritis nodosa. 

Lupus critcm.atoso discn1inado. 

Granulcn11atosis de '\Vcgcnl!'r. 

Sindro1ne de Goodpastun:. 

111.- NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL. 

IV.- ENFER!\.tEDAD VASCUL.:\R RENAL. 

~cfrocsckrosis. 

Obstrucción de la arteria renal. 

Trombosis de la vena renal 

Esclcrodern1ia. 

V.- CAUSAS MET ABOLICAS. 

Diahctcs ~1ellitus 
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Gota 

Hipercalcernia. 

Hiperoxaluria. 

Cistinosis. 

Enfcnnedad de Fabry. 

VI:- NEFROTOXICAS. 

Nefropatia por analgésicos. 

Ncfropatia por inctalcs pesados: plon10, oro. cadmio. 

VII:- URO!'AT!.-'' OBSTRUCTIVA. 

Valvas un:tralr.:s o estenosis. 

Obstrucción del cuello de Ja vejiga. 

Vejiga ncurogCnica. 

Crecitnicnto prostático. 

Reflujo vesico-urctcral. 

Cálculos. 

Tun1orcs. 

Fibrosis rctropcritoncnl. 

Obstrucción urctcro-piClica. 

VIII:- TUBERCULOSIS RENAL. 

IX.- SARCOIDOS!S. 

X.- DISPROTEINEM!AS. 

Mielon-ia. 
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Amiloidosis. 

Crioglobulincmia por lgA e lgtvf. 

Macroglobulinemia de '\Valdcstrom. 

XI.- CONGENITA Y HEREDITARlA. 

Enfcrn1cdad poliquistica. 

Síndrome de Alport. 

Cistinosi:s. 

Hipcroxaliuria. 

Acidosis tubular. 

Sindromc ncfrótico infantil. 

Riíiones displásicos. 

XII:- MISCELANEAS. 

Nefropatia de los Balcanes. 

Hemoglobinopatia por células falciformes. 

Radiación. 
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V.- FISIOPATOLOGIA. 

1.- FlSJOPATOLOGJA DE LA Ul{EJ\llA. 

a) Mctabolitos tóxicos en la urcrnia. 

Las observaciones de que el suero de pacientes o animulcs urt!micos es capaz de 

ejercer efectos tóxicos sobre sistemas biológicos in vitro e in vivo, ha n"lotivado la 

búsqut:>da de b o las toxinas n:sponsahh:s. Las sustancias mas viables han sido los 

productos finaJes del n1ctabolis1no nitrogen.'.ldo y de los a111inoácidos. ya que los 

carbohidratos y los lípidos se degradan a C02 y agua o productos volñti les que son 

clitninados por via puln1onar. Por el contrario, los prodw.:tos finales del 

n1ctabolisn10 nitrogenado son excretados, en su n1ayoria. por d riC1ón~ de estos 

productos, la urca es el más ahun<lanlt! y el primero que fuC identificado. ( 5. 6.) 

Los productos guanidinicos son los que siguen u b urca en cantidad. incluyendo 

substancias con10 b mctil y dimctil guanidina. crcatinina. crcatina y ácido 

guanidínico succinico. Como la urca. los cotnpucstos guani<linicos derivan de parte 

de los aminoácidos. del ciclo de la urca. Otros m.ctabolitos provenientes del 

tnctabolisn10 nitrogenado y de los an1ino::ícidos incluyen a los ur::itos y a otros 

productos de las nucleoproteínas. asi como aminas alif:iticns. diversos pCptidos y 

finalmente derivados de los an1inoácidos arom<.iticos: triptófano. tirosina y 

fcnilalanina. El p:::ipd que juegan estas sustancias en la patogenia de In uremia no 

esta todavía bien conocido. (2). 

Aún cuando la urca no es un tóxico mayor en la sintomatologia urCmica. puede ser 

causa de alguno de los sínton1as del síndrome. tales corno: anorexia. 1nales1ar 

general. vómito y hasta cefalea. Se sabe tarnbiCn que los niveles elevados de ácido 
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guanido-succínico interfieren con la activación del factor 111 plaquetario y 

contribuyen a los trastornos de la coagulación observados en la insuficiencia renal 

crónica. La crcatinina que está considerada cotno una sustancia no tóxica. al 

convertirse en nu:tilguani.Jina puede dar lugar a n1anill.!'stacioncs tóxicas. 

b) ?v1t=tabolis1no de los carbohidr~nos. 

Todos los pacient..:s con in::;ufici.:ncia renal crónica avanzada. padecen de un cierto 

grado de intolerancia a la glucosa. y aún cuando la glucosa prcprandial es norn1al en 

la mayoria de estos enfcnnos. se correlaciona con el grado de elevación de urca y 

creatinina (azotcmia ). 

Para cxplic:J.r cst:J. ano1nalia se h3n propuesto las $iguientcs posibilidades: 

• Un defecto en la liberación o $Íntcsis de insulina. 

• La presencia dr.= una substancia antagonista de la insulina o resistencia periférica. 

• Anonnalidad en el mctabolisn10 pcrifCrico de la insulina. 

En sujetos normales la dcplcción de potasio por el uso de diur¿ticos puede 

producir intolerancia a los carbohidrntos. Existe la posibilidad en los renales 

crónicos, de que d 1.lt!ficit de potasio intracelular pueda contribuir a esta 

intolerancia. Tambi~n la acidosis ni.ctabólica favorece el trastorno en el mecanismo 

de la glucosa. en parte porque csti impedida su utilización. deprimida la glucólisis y 

tan1bién porque interfiere con la acción periférica de la insulina. 

e) l\letabolismo de los lípidos. 

La hipcrlipidcmia es un hallazgo frecuente en la insuficiencia renal; habitualmente 

se caracteriza por una elevación en las pre-beta lipoprotcinas y el defecto parece 
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encontrarse en las lipoprotcinas de baja densidad rica en triglicéridos. El colesterol 

y Jos ácidos grasos libres se encuentran dentro de límites nomialcs. 

d) Metabolismo de las proteínas. 

La mayoría de los pacientes con insuficiencia renal crónica (JRC) tienen 

hipoprotcincmia. carnctcrizaUa por nivdcs bajos de ulbúmina. transferrina y 

globulinas nonnales. 

Tanto la síntesis de albún1ina con10 su catabolismo están disminuidas. Esta 

hipoalbun1incmia puc ... :k ser el rcsultatlo di.! desnutrición. causada por Ja náusea. el 

vómito y la anorexia de r.:=~t('5 .:-nfcrn1os. a Ja que se surna la restricción proteica. la 

protcinuria contribuye poco a la hipoalbuminemia. 

Se han identificado diversas alteraciones en la concc.:ntración de an1inoácidos en 

estos enfern1os. Los aminoácidos esenciales est:ln bajos excepto por la n1etionina y 

fenilalanina~ por el contrario~ los nivdcs de aminoñcidos no esenciales están 

elevados, excepto por Ja trconina y la histidina. 

El amoniáco liberado en el colon IJcga al hígado a tr;:n:t!s de Ja circulación portal y 

sintetiza arninoó.cidos no esenciales~ tanto en el sujeto nornrnl como en cJ paciente 

urén1ico. 
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VI.- MANIFESTACIONES SISTEMICAS. 

Las n1anifcstacioncs clinicas son di\ crsas. J lay cambios importantes en los 

sistemas cardiovascular, IH.:n1atop0yC.:tico. neurológico. ni.uscular, cndócrino, 

puln1onar. dcnnatológico y gastrointestinal. junto con alteraciones del n1ctabo1isrno 

óseo y el entorno t>ucaL 

VI.t .- TRi\.STOR~OS DE LIOUIDOS V ELECTl{OLITOS. 

En la niayoría de los packntcs hay retención de sodio y expansión de voltimen del 

espacio cxtracclular. Esta cxpan~iún no es n1uy aparente clinicamcntc, sin cn1bargo, 

si el paciente renal crónico aun1cn1a su ingestión de sodio y agua. c.!sto puede 

conducir a insuficiencia cardiüca. hipertensión arterial, cdcnrn pcriféríc:o y a~citis. 

sobre todo cuando la filtración glomcrul.ir cae por debajo d..: l O ml/inin. Cuando la 

ingestión. de agua es n1ayor que la de.: ~odio. ésto .se trnducc en hiponatn:n-1ia y 

sobrepeso. anorn"1alidadL .. S a111bas. bastantl.!' leves y asinlon1.:'nicas. 

Los pacientes con insufickncia renal crónic::i tienen par:l.Jójicamente. incapacidad 

para conservar sodio y agua. Por lo que en presencia de pi:rdidas cxtrarrcnalcs de sal 

y agua (vónlito. diarrea) puede conducir a pérdidas sustanciales de \ ulúmcn 

corporal. Esta dcplcción de volü1ncn cxtracclular lleva a un detL·rioro n"1uyor de la 

función renal y aparición de signos y sinton1as de urc111ia en un paciente renal 

crónico previamente asintomático. La n:cupcración de los liquidos perdidos repone 

el volümc.:n e incrcrncnta la función renal. dcvol\"it!ndolo a Jos ni\"ch:s prc:vios. (2. 3. 

6.) 

Los niveles de potasio sérico se n1antienen dentro de linlitcs normales hasta muy 

avanzada Ja insuficiencia renal. Cuando Ja filtración glomcrular cae por debajo de 5 
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111l/n1in se presenta hipercalcmia. La capacidad del riñón de muntcner el potasio 

sérico nomml. a pesar de una gran pCrdida de función renal, se debe a que Ja 

secreción de potasio esta aun1cntada en d túhulo distal por Ja prcsL·ncia de niveles 

altos de aldostcrona y por la pérdida <le pot.asio a nivel del tracto gastrointestinal.(:."!). 

La hipocalcn1ia es poco .fn:cucntc t:n el insuficiente renal crónico y gcnt:raln1cnte 

se presenta por el uso cxct:si'\·o de diuniticos o por aun1cnto dt..' lus pé-rdida.s a través 

del tracto gastrointcstin.::d. 

Equilibrio ácido-b.ilsc: 

La excreción de hidrogcnioncs por d rüión se lleva a cabo mL"diantc tres 

111ecanisn1os fund•.unentales: scc1cción de hidrógenos (fJ--.-) que es equivalente a 

reabsorción de bicarbon;::ito (I iC03 ); titub.ción de las bases h;,isicas de füsfatos 

(l-IPO..J.) y sulfato (SO-J) urinarios; y la St..'crcción de amonio (NI-J~-t-). Estos 3 

niecanismos son nlLiy eficaces y son capaces <le eliminar eJ exceso de JI+ 

sintcti?...ado en Ja djversas '\'Ías 1nct.:.ibólicas del cuerpo. Estos niccanisn1os n~1nnalcs 

pueden ser insuficientes a n1cdiJa que la función renal disminuye nHis dd 80'%. La 

adapwción !'C \'e lin1itada por la pénJiJa l.k: Ja fUnción renal y los hidrogcnioncs se 

retienen en la sangre. El foct01· qul! müs contribuye a Ja acidosjs tnctabólica de Ja 

insuficiencia renal cnini..:a es Ja disn1inución en Ja producción de amonio. Este 

dccrcn1cnto del a1nonio no es dchidu a una anonnalidad en su producción. sino a 

una caida en el nútncro Je ncfronas funcionales. TambiCn la reducción en el ÍO!ifato 

dibásico contribuye a la ncidosis urCmica. 

La retención de hic.Jn.'igeno (f-J+) disminuye el bicarbonato sanguineo. pero sólo 

hasta un Jín1ite. ya que Jos a111ortiguadorcs dcJ hueso (carbonatos) se movili7_.an 

hacia Ja sangre e impiden mayor disminución del bicarbonato y el pH (2. 6). 
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Vl.2.- OSTEODISTROFIA RENAL. 

El téml.ino de ostcodistrofia renal se refiere a cambios esqueléticos que se 

presentan con10 consecuencia de insuficiencia rena1 crónica. Es causada por 

traston1os dd metabolismo del calcio y fósforo. mctabolisn.10 anon11al de la 

vitamina O y mayor actividad de la paratiroides (3 ). 

El riilón sano juega un pap<.!l fundamt.:ntal en la cxcrt:ción dd calcio y dd fosforo 

inorgánico. en la <..11:tivación de la vitamina 03 y en la degradación lk la hormona 

paratiroidca. Por lo tanto. la insuficiencia renal puede producir alteraciones en la 

homcostasis del calcio y del fósforo. en el n-1etabolismo de la vitamina D3 y de la 

horn-1011.a paratiroidca. 

La ostcodistrofia renal e:-> un tCnnino genérico que incluye diversas formas de 

lesión esquelética. La ostcitis fibrosa aparece resultado del 

hiperparatiroidismo. sccun.Jario a la insuficiencia renal. La segunda forn1a común 

de lesión ósea es la o.steon1alacia. secundaria a una inadecuada mineralización del 

hueso y la tercera es una forma mixta de ostcitis fibrosa más osteomalacia. 54<% de 

los casos corresponden a osteítis tihro.sa, 33~/º a osteomalacia y 13%1 a las forn1as 

mixtas. (6). 

La caída de la filtración glomcrular proJucc aumento del fósforo sCrico y cumo 

consecuencia disminuye el calcio y estimula la producción de honnona paratiroidca. 

El aumcnto de ésta reduce la reabsorción renal de fósforo y los nivcks de calcio y 

fósforo regresan a lo nonnal permaneciendo asi hasta que la función renal 

disminuye por debajo del :?5~/o. En este momento. la capacidad de las ncfronas 

remanentes aumentan la reabsorción de fósforo y aparece hiperfosfatcmia e 

hipocalcemia. 
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Tanto la vitan1ina D cxógcna como endógena se hidroxilan en la posición ~5 en el 

hígado y en la posición 1 en el riñón para fom1ar el mctabolito más activo de la 

vitrunina D. la 1.25 dihidrocLllccalcifcrol. Estc rnctaholito f:.ivorccc la absorción 

intestinal de calcio y fósforo y en ciertas cundicionr.:s t<.unhi~n moviliza estas s:tlcs 

del hueso. Por lo tanh.i. cl rifh)n es un úrganu cndócrino tnuy i1nportante en el 

metabolisn10 dc.:l calcio. fústliro y vitan1ina D. 

En los pacientes con insuficicnda renal crónica, la incapacidad de la :!5-

dihidroxivitamina. D3 puede con"·ertirsc en 1.25-Jihidroxivitamina 03 condiciona 

niveles 1nuy bajos JI! cstl.! mct:.ibolito cn sangre, lo que irn. .. hca una pobre producción 

renal. El traw.mi.:tnn cn I.1 f.._1n11.1 t .:5 03 l1llrmaliza b abs ... nciún intestinal de c::i.lcio 

(2. 6). disn1inuyc los valores dc hor.nona par:nir0idca y mcjor;;i la osteodistrofia 

renal. La falrn de: vit.unina O activa produce dis1ninución de la reabsorción de caldo 

a nivel intestinal. 

La dcficit:ncia de vitamina D activa altera la sintcsis de coltlgena. y la 

n1incraliz.aciún. producicnJo osteo111alacia. Los cambios hioquín1icos en sangre 

son: hipcrfosfatemia. hipocalccm.ia. hipem1agnesemia. niveles elevados de: 

hom1ona p:::uatiroidc.:::i. fosfa1asa alcalina y calcitonina. 

Los signos y sinto111as n1Us coni.uncs pcrianritis aguda. dolor óseo. 

calcifilaxis. fracturas. retardo en el crccin1icnto. calan1brcs 111usculares. n1iopatía.. 

neuropatía. prurito. pscudogota. dcforn1idadcs csquelCticas y n1ptura espontánea de 

Jos tendones. Las dcfonnidadcs y retardo en d crecimiento son mas frecuentes en 

los nitlos. 

El depósito de calcio y fósforo alrededor de las articulaciones y de Ja piel pueden 

producir lesiones muy dolorosas. 
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La resorción subperióstica o la erosión. es el hallazgo específico más común del 

hiperparatiroidismo secundario y se presenta en las falangt!s. Ja pelvis. en las 

clavículas. en las superficies internas de las costillas, la mandíhula y el cranco. 

En la insuficiencia renal crónica terminal se pw.:<le producir calcificación de los 

tejidos. los 111ás af1.~ct:..idos son: la esckrútica. la conjuntiva. la piel. las zonas 

periarticulares, los vasos sanguíneos. corazón y puln1ón. 

Vl.3.- TR/\STORNOS E::"l>OCRl;'\;OS. 

El riñón produce nonnahncntc critropnyctinn. que estimula la n1édula ósea para 

producir eritrocitos:. en t.:l p:::icicnte con JRC Cstn se encuentra disn1inuida o ausente 

por lo cual los pacicntcs son arn5nücos. En el riiión non11almcntc se produce la 

activación de la vitamina D3. en el paciente con IRC no puede llevarse a cabo esta 

activación produciendo disminución dr.! la absorción de calcio a nivel intestinal, por 

lo tanto In hipocalcc1nia. Otra alternción que tC"J"lcn1os y que ya se mencionó es el 

hipcrparatiroidismo sccunJ.urio. (3 ). 

/\dcn1~is. se ha obscn·o.H..lo elevación Je diversas honnonas en fonna proporcional a 

la se..-eridad di:! la insuficic·ncia renal. corno son: aumento de insulina, glucagon. 

hormona del crcci1nicnto. prolactina. aldostcrona y hormona nntidiurética. 

En la mujer se ha informado dt: niveles sC'ricos bajos de hormona lutcinizante y 

foliculoestimula.nte. La fertilidad esta deprimida y puede presentarse amenorrea o 

menorragia en las etapas tempranas de Ja insuficiencia renal (:::!). 

En el hombre hay pérdida importante de la libido. disminución en el tamaño de 

los testículos. espcrmatogénesis anormal. con detención de la maduración del 



esperma a niveJ del espermatocito, oligosopem1ia, disn1inución de la movilidad del 

esperma y ocasionaln1cnte ginecomastia. La testosterona es baja y no hay elevación 

de las gonadotrofinas. lo que indica incapacidad en la respuesta hipotúkuno

hipofisiaria que se suma a la an0rmalidad en la función de las cC:lulas de Lcydig. 

VI.4.- TRASTOR'.'/OS HE1\1ATOl.OGICOS E l'.'l"-tl.l'.'IOLOGICOS. 

Los sujetos con insuficiencia renal tcrni.inal sufren Yarias altcrucioncs 

hen1atopoyéticas. por lo con1ún aneni.iu y trastornos de la ht:rnostasi.:.L La ancn1ia 

relacionada con la ncfropatía es causada por distninución de la critropoyctina y casi 

siempre es normocrómica y norn1ocítica. Se ccinsidcra que la patogenia JJ..' la anernia 

es multifach1rial. pero la principal causa c-s una baja do.: la prciducciún de 

eritropoyctina debida a la pérdida del tejido n.:nal funcional. El principal factor es la 

incapacidad del rifión para producir critropoyetina. que hujo conJicioncs nonnales 

estimula a la médula ósea para que produzca eritrc'>citos. ()tros factores que tan1bién 

contribuyen a la anemia son: la uremia grave-. la disminución de Ja vida media de 

los eritrocitos. el aumento de Ja dc.:strucción periférica. Ta hemóli~is cxtracorpórca, 

por sangrado gastrointcstin::il. por hipcrcsplcnismo. insuficiente liberación de hierro 

del sistcni.a rcticuloendotelial. estados de dcficicnciu nutricional o inducidos por 

hemodi:.ilisis. (~. 3. 6.). 

Nonnalni.entc los pacicntcs con hcn1atócrito n1ayor de ~S no se necesitan 

transfundir~ sin e1nbargo. cuando el hematócrito disminuye por debajo de esta cifra 

habrá que hacerlo. 

Con la evolución tecnológica de la n1edicina~ ahora las transfusiones son menos 

frecuentes por d uso de la eritropoyctina humana rcconi.binantc. sin cn1bargo su alto 

costo hace que no esté al alcance de todos los pacientes. 



La tendencia hemorragípara es otra característica del paciente con IRC. El 

sangrado es generalmente suhcutáneo o de las mucosas y ha sido atribuído a 

numerosos factores. pero el n1ús prohahlc parece ser un defecto en la función 

plaquetaria. se ha dcn1ostrado disn1inución en el consutno di.!' protrombina~ 

disminución en 13 dispnnibilidad del factor 111 plaquctario. agregación. adhesividad 

alterada por alteraciones 1..·n el tn.>111h0:-.;ano y prostaciclina. defecto cualitativo en c:I 

foctor de von \Vilkbrand (v\\'F). El d<:fccto de las pla4uctas es cualitativo no 

cuantitmivo. 1'o hay alteraciones en los factores de coagulación ni alteraciones en la 

fibrinólisis. sin en1bargo, el tietnpo de sangrado está prolongado. 

En estos pacien11..·s el n1cj1..'r rnan1...·jo es la prevención, •. .-1 uso <le la critropoyetina 

recon1binantc hun1;:ina y la tran~fusit"in de paquete globula.r son ütiles en 1a 

prevención de sangrado en pacientes de alto riesgo. Tan1bién es itr1purtantc en la 

prevención del sangrado por urcn1ia. la realización de di{tlisis. que ha n1ostrado 

aumento de la función plaquctaria. Las anoma]i.:is de la hemostasia no se rcviertcn 

del todo mediante la dij.lisis y puL!dc contribuir a he111orragia gastrointestinal y 

hen1atom.as subcutd.ncos que sufren los pacientes con IRC. (.:::!, 3. 4.). 

El sangra.Jo agudo pui:.-Je ser 1nancjado por via l V o intranasal con la 1-diamino-8-

D-arginina vasoprcsina (dDA '\'PL Es un derivado sintético de b -..:asoprcsina 

(horn1ona antidiurdica) que prot.luce liberación t.lcl factor 'VIII, Llis1ninuycndo el 

sangrado por 4 horas aproximadamente. En los pacientes en quienes continüa el 

sangrado a pesar de su administración no se debe n.:pctir la dosis debido a que los 

receptores endotclialcs cstan deplctados. Se deben utilizar los crioprccipitados. 

Para tnejorar Ja hemostasia se pueden utilizar los estrógcnos conjugados. 

disminuyen el tiempo de sangrado y previenen anormalidades postoperatorias 



hemorrágicas en pacientes uré1nicos con diátesis hemorrágica. El efecto terapéutico 

se alcanza a Jos 14 dias (4. 7, 8). 

El paciente con IRC se defiende nial de las infecciones. y cs. con fh.:cucncia, 

presa de gCrmcncs oportunistas. l lay can1bios en la producción de leucocitos. sobre 

todo linfocitopcnia. La uremia suprime la reacción li nfocitaria. provoca disfunción 

de los grnnulocitos y supri1nc la imnunidad tncdiada por cClulas ( 1 l. 12). La 

respuesta inn1unc de t)rígen hun1nral cs nonnal. 

Vl.S.- TRASTOR~OS CARDIOVASCt:LARES. 

La cnfcnneJad cardiovascular representa 33º/Ó de todas las n1uertcs en pacientes 

con Insuficiencia renal tcnninal. El sistcn1a cardiovascular se ve afectado por 

insuficiencia cardiá1.:a. trastornos d.:l ritmo. cardiop:.nia isquCmica. edema agudo 

pulmonar, hipertensión a11.cnal sistCmica. pericarditis. cardion1iopatias. etc. (3) 

INSUFICIENCIA. CARDIACA (IC). 

Sicn1prc existe cierto graLio de IC en el paciente urCmico. La causa mas c01nún es 

la sobrecarga de liquidos con ;:rnmcnto del volUrncn intravascular. secundario a 

ingestión de agua y sodio nonnal y a una capacidad cxcn:tora n1uy disn1inuida. Sin 

c1nbargo. la IC i.:s m.ultifactorinl y es posible que ~ca la consecuencia de 

hipertensión m1cria1. ancrnia. trastornos iónicos y trastornos endócrinos (.::!. 5. 6.). 

Es aconsl.!'jable corregir los niveles de 1 lb entre 8 y 1 O gr porque con éstas cifras se 

consigue una buena funciún hc1nodinámica. 

Se debe corregir la presión arterial y restringir los líquidos para evitar mayor dafio 

cardiáco. 



TRASTORNOS DEL RITl\·10. 

La aparición de traston1os dcJ ritmo es consecuencia de traston1os electrolíticos 

y/ó artcrioesckrosis coronaria. La hipcrcalcmia, hipcnnagncst:n1ia. hipc1calct:rnia. 

acidosis n1etabúlica. son alteraciones frecuentes r.:n el CLJrvl dL' I RC y h..•<las son 

capaces de desencadenar trasltirnos di."! rittno cardi.:ico. El ernplco indi~crir11inado de 

diuréticos pucdi.:n produdr hip0cakmi<:1 e hipornugncscrnia. a1nhas condiciorn:s 

lavorcccn la in1oxicac1ón digi1álica y los trastornos del ri11110. 

Las causas que aceleran Ja an~·ri<..>csclcrosis en estos p.'.lcit.."ntt..·s son: la hipertensión 

arterial. Ja intoll..'rancia a lns carbohi<lratos y Ja hipcrlipiJemia. También el hiper 

paratiroidisrno sccun<lario fovorecc la calcific¡¡ción de las anr..:rias y del miocardio. 

PERIC.·\.RDI·ns. 

La pericarditis urr.!1nica sl! pn~scnta en la 1nitad de los pacientes yue inucrcn por 

un:mia. 

Los pacientes d..:-sarrollan dolor precordial que se precede de un frote pcricfildico 

audible en d área pn:cordial. El frote gcneraln1cntc persiste aún después de 

desaparecer i:I Llolor y puede persistir aún en presencia de tupon:.:uniento. Los 

pacientes respondc.:n a di<ilisis repetidas y al empleo de agentes antiinfla1natorios 

con10 la indnn1ctacina (2. 14) 

l!IPERTENSI0.'1 ARTERIAL. 

La hipcncnsión es una cornplicación que se presenta en d l 00!!/0 de los cn-fc-rmos 

renales y es secundaria principalincntc a la expansión de Yolúmcn, por exceso de 

líquidos corporales. Esta causa de hipcnensión es más común cuando mas avanzoda 

es Ja insuficiencia renal. J labitualmente estos pacientes rc.!>pondcn a la restricción de 

líquidos y a la diálisis. En Jos enfermos que no responden a la dcpleción de 



volúmen. se ha encontrado que la actividad plasnu.itica de rcnina se corrduciona con 

la intensidad de la hipertensión. Existe oteo grtipo en que an1bos factores se suman 

para n1antencr la presión arterial ~Ita. En estos pacientes. adcn1ils de restringir los 

líquidos. hay que bloqw:ar la rcnina para ohll.'ner un hucn control de la presión 

arterial. Los inhibidon:s <le la enzima convertidora de ang.iotcnsina tiene n1últiplcs 

beneficios: dis1ninu~ en la lesit.'.'n glon1crular prog.rcsiva nnnnalizando la presión 

arterial y disminuycndo b pnllcinuria C2. 15). 

VI.6.- TRASTOR!'\OS GASTH.OI~TESTl~ALES. 

Los sínto111as gastrointc~tina\cs ni.:is frL~cucntcs snn: núus..:a. YÓrnito. anorexia. 

hemorragia g::istroink~tin'1l e hipo t:!. 3. 6). 

La anorexia es el síntnn1a n1ús tcn1prano que prcsi.:nta el paciente. Posteriorn1t.!nte 

se agrega el vómito. gcneraln1cntc por la mañana y puede ir o no precedido de 

náuseas. provocando deplcción dL': VL-ilún1en. alcalosis e hiponatrctniu. En etapas n1<is 

avanzadas <l1.: la lRC es frecuente encontrar cston1atitis. gastritis. duodenitis. 

t.!sofugitis. enfermedad ulcl.'.'ropé¡:'ltica. incluso pucdt.! producirse hcrnorragia del tubo 

<ligcstivo alto por l::i tcndcncia hemorragípara de c!>tos pacientes y las lesiones de la 

mucosa gástric::i producidas por la urcn1ia; adcrn.ás se ha obscrv.:i.do elevación de los 

niveles de ¡;astrina. La cst<.1matilis y la gingivitis urén1ic~l pueden progresar a 

ulceración y fonnación de pscudon1c111hranas. las cuales pueden evitar~C' con una 

buena higiene bucal. El aliento urCni.ico es frccui.::nte en estos pacientes. 

La parotiditis es otra cnni.plicaciún frecuente de uremia condicionada por el bajo 

flujo salival que caracteriza. a estos pacientes (2. 3 ). 
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'VI.7.- TRASTOR:-OOS 1u:sr1R.-"TORIQS. 

Las n1anifostacioncs clinicas mas comunes son: infecciones frecuentes, edema 

agudo pulmonar y derrames pleurales. 

Las infeccionr.:-s puln1onares ~Lln frccm:ntcs. ya que generalmente son pacientes 

con alteración de las defensas del huésped. 

La causa 111.::is frecuente dL: cdc:ma agudo pulinonar es la insuficiencia cardiáca (IC) 

y la sobrecarga Je sal y ~1gu~1: t~11nhién :-.e ha 111..:ncionado qul: en la uremia. los 

capilares pulmonares son 111<.\s pcnncatilcs al paso del agua y sudio. y Csto se 

acentúa mñ.s si hay hipo.:i.lhumincrni.::i y pfrdida de las fuerzas de Starling. Ademas. 

la acidosis metabólica. que produce hipcrvcntilaci(."111, dilata Jos alvcólos periféricos 

y tiende a acumular liquido h~H:Úl las zonas parahiliares. La ¡icidosis metabólica 

favorece el a...-:útnulo de sangre h..-icia las porciones centrales del puhnón por 

vasoconstricción pcritCrica (6. 17). 

Los derrames pleurales son fr1.."cucntes. gcneraln1cnte por retención de sodio y 

agua, asi como secundarios a IC causando con10 síntoma principal. disnea. 

Vl.8.- TRASTOR;>iOS :-OEl"RO:\HlSCllLARES. 

Los primeros síntomas que.: presenta d paciente con IRC son: apatía. fatiga. 

confusión. disminución en el pcriódo de atención, pérdida de la memoria y 

disminución en la capacidad de un esfuerzo intckctuaJ prolongado. debido n la 

disminución de Ja actividad ccrcbrnl. 

A. medida que el dcsórden progresa aumenta la desorientación. la irritabilidad. y 

aparece disfunción ncuroscnsorial (alucinaciones. ansiedad. depresión, manía. 
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paranoia y ocasionalmente franca esquizofrenia). A mcdida que progn:sa la urcn1ia. 

la letargia se hace 1nús grave y finaln1..:nte aparece estupor y '-"()lllLl. ALlctnás. junto 

con el progreso d~ la urcn1ia. aparecen signos de hipcrcxcitabilidad ct...:rchral que se 

tnaniHcstan por i..:onvulsionc.s generalizadas tónico-clónicas. El ritn1n nnnnal de) 

sucfío está altcraJo, rcfiricnlh-1 pcrsi~tcntcn1cntc insnn1nio. y<.1 que los estadios 

profundos de sucflo no se nlcanz.an y los pcriúd(1S de st11..:iio s'-' r~·JuL'Cn tú. 16. 1 7). 

La patogenia de la disfurn.:ión ccrcbral en la uren1i;.1 es J.t:sconociJa. 

Se pr.:scnta ta1nhién en los p<icicntcs con IRC la nt.:uropatía pcrift!:rica. que se 

manifiesta por }:'arcstcsias. pérdida de la scnsacit111 "1hratoria y J..: la discrinlinación 

sensorial. Es un p:.idccirnicnto sin1..2-trii..:o knt..tn1cnt..: prugn.:si ... ·o. in:,,i.JiL1s._). ~e inicia 

distalmentc y se prop;:iga proxin1aln1cntc. afecta prin1<.:ro a las cxtrc1nidades 

inferiores y después a las supt!rior<.:s. es una ksión mixt<l. Sl.'nsitiva y n-1otora. con un 

con1ponentc inicial fundu111i.:ntaln1l.'ntt.: sensorial. Estu.Jios clcctrollsiok•gicos han 

den1ostrado disn1inución de la condw.:ción ncrvio~a en una etapa bastant<;! tl.'nlprana 

de la cnfcn11cdad. A n1cdida que Ja ncuropatía progresa se agrega dcbilid3d Lle los 

mic1nhros inferiores. n1an..:ha inestable. parestesias qucn1anh:s l.'ll los pies, 

dis111inución dt! los rctlejos osteot<.!ndinosos profundos. Los estudios 

histopatológicos han dc1no~trado la existencia de dcsmielinización St.:gtncntaria. 

pérdida de axones. dcgcm:racilin \.Val\c1·iana. (3. 6) 

VI.9.- .·\.LTERACIO~F.S OD():'°'o'TOLOC.ICAS.-

Los signos y .sinton1as más fn:cucntc.s son olor amoniacal. estomatitis. gingivitis. 

disminución <lel nujo sali,·al. xcroston1ia y purotiditis .. Uno de los síntomas mas 

tctnprn.nos que el p;:icicntc cxpres3 son mal sabor y olor de boca ul levantarse. este 

olor o sabor es causado por elevación o concentración de urea en la saliva y su 

metabolismo a amoniiico. La estomatitis es muy frecuente en los pacientes con IRC 
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terminal y se caracteriza por n1ucosa roja cubil.!rta por una pscudo1nc1nbrana. la cual 

puede prevenirse con una buena higiene bucal. Con frecuencia se observa 

xerostomía y es el n.:sultudo di! afl.!cción dt: las glándulas salivales. inflamación. 

deshidratación y rcspiró'..!ción por la boca. La palidez de los tejidos se relaciona con 

la anemia. la gingivitis es p<:ilida. con disminución de la demarcación de la unión 

mucogingival. el 1nárgcn gingi,:al gencraln1cntc está intlarnaJo y con tendencia al 

sangradll, si cxistl! cnfennedad paroduntal. la cnfrrn1cdad renal puede exacerbarla 

(2. 3). 

Los signos clá.sicos Je hircrr,ar..itiroidismo qui.: ~c pn:si.=ntan cn el c~tado final de 

la cnfern1cdad son: dcsn1iner:1li~1.ci<'•n ósea. p~rdida di.! tr.:ihecubcicincs. asrecto en 

vidrio despulido, pt!rdida total n parcial de la lúmina dura. lesiones de cClulas 

gigantes o tun1orcs pardos y culcificaciones n1ctastásicas. Estos can1hios se 

observan con 111.ayor fn .... ·cucnci:J en la porción posterior de la mandihula. por arrih.:i 

del conducto dentario inferior. La radiolucidcz generalizada es el rc!>ultado de la 

ostcopon1sis. También hay r.:nJida o adclga7...an1icnto di.:! hueso cortical y esto puede 

originar fracturas cspont.:"Jncas pnr trauma o dur:.J.ntc el trata1nicnto odontológico. 

Las lesiones del hipcrparatir0idis1no se conocen con10 tumon:s pardos por la 

hcmosiderina que se encuentra dentro de los cspccin1c-nes macroscópicos. Estas 

lesiones contienen un gran núm¡,;:ro de cClulas giganti.:s n1ultinudeadas. fibrobl<..tstos 

y hemosidi.:rina. 

El índice de caries es menor en los pacientes con IRC debido a inhibición de la 

plac:i bacteriana por Jos nivcks altos de urca en saliva Algunos pacientes también 

pueden tener erosiones severas de la dentición debido a regurgitación frecuente. 

resultado de la nüusea presente. 
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Otras alteraciones dentales que pueden presentarse. son n:wvilidnd dental. mala 

oclusión. hipoplasia del esmalte y calcificaciones pulpares. La movilidad dentaria se 

ha documentado en pacientes sin enfc.:rn1ed.:i.d pcriodont;:i.L La hipoplasia del csn1alte 

se manifiesta conlo can1bios de coloración del dicntc. b\;.incos o cafc.!s en quien la 

IRC inicia a tcn1prana r.:dad. Las áreas hipopl~i.si1:as en dientes rernlan...:ntcs. con 

frecuencia se corrcspo11dc con la edad del ¡-iri111.:ipio de la cnfcrnlc.J.<.1d {2. 3. 9. 141. 

Los dientes pueden estar d,)\nrosos a la pcrcusi0n y a la rnasticación. l l.:ly 

rcmodt:lado óseo anonnul después de extracciones y sc car::u.::teri:t.41 por falta de 

resorción <le la lún1ina dura y depósito J.e hueso esclerótico. fcnúmt:no conocido 

como esclerosis del alveólo. La incidencia de calcific<icioncs pulparcs aumenta en 

receptores de transplantcs y es aún rnús obvia en :,,ujetvs i.:ll hc.:1nodiálisis. L.1 

etiologia dt.: la i.:stonlatius urCn1ica JHJ se C(1noce. pero se.: ~ospcc:ha 4uc sea 

secundaria a una que1nadura química o a pérdida de la resistencia non11al de los 

tejidos y/o a influencias traumáticas. Estas lesiones son con1ünrncntc .Jolorosas y 

n1uchas vecc:s aparecen en la parte ventral de la lengua y en la supc::rficic Olucosa 

anteríor. gcncraln1cnte estas lesiones rcntitcn espontáneamente (4 ). 
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VII.- DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico de insuficiencia renal crónica se realiza ton1::mdo en cuenta la 

sintomatología clínica de acuerdo al estadio en que se encuentre el paciente. 

Existen varios cxáni.cncs de labDratorio para n1onitori.1_.ar la función renal 

son: uroanii.lisis. la depuración de cn.:atinina en orina de.! 24 hs, Ja filtración 

glomcrular. creatinina s~ric:::i. nitn'lgcno urcico en san_!;rC o urca. potasio, calcio, 

fósforo. proteínas totales. all:'lúmina, globul ina y triglic1...~riJos ( 4. 14. 1 7). 

En el exán1en general de orina. lo n1ús in1pnrtantc pura Jc.:tectar disfunción renal es 

la presencia de protdna...o;;. La crcatinina es una excelente n1cdida de filtración 

glomcrular y excreción tubub.r y gcnro:::rah11cntc es usad::i. como un índice de 

depuración en orina dt: 24 hs. La creatinina sCrica es constantt.: con un r;.ingo de 0.6 a 

1.::?0 mg. el nitrógeno urt.!ico en s~ingrc ( B UN) es un indicador común de la función 

renal. pero no es tan específico con10 los niveles de crcatinina. el rango nonnal es es 

de 8 - 18 n1g/dl; la depuración de cn:atinina dt: 24 hs que nos dá en fonna inJirccta 

la filtración glomcrular y la cifra nonnal es d..: 85 - 125 ml/rnin; el porcentaje de 

filtración gk1111erular que se puede medir por medicina nuclear. y su valor normal es 

de 100 - 150 n1J/min; el potasio gcn..:ralrncnte lo van1os a encontrar elevado. por 

arriba de 5 mEq. su valor nurm•1l es de 3.5 - 5 mEq~ el calcio. generalmente se 

encuentra 1ncnor de 8 mg:dl. valor normal: 8.5 - 10.5 n1g/dl 

El fósforo estd. elevado m.:is de 5 mg/dl. valor normal de 2.5 - 4.5 mg/dl. La 

albUmina gencraln1ente esta disminuida. menor de 3 gr/dl por disminución de Ja 

síntesis. valor normal de 3.5 - 5 gr/di. Los triglicéridos habitualmente están 

aumentados. 
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El sodio generalmente puede estar disminuído por retención de líquidos en fom1a 

dilucional, cifras nonnalcs: 135 - 145 mEq/l. En los gases arteriales generalmente 

encontramos acidosis metabólica. por disminución de bicarbonato y por lo tanto. 

disminución di: Hidrógeno. ya que están aumcnt~das las pl!rdidas de ha~cs por el 

riñón. valor normal del bicarbonato de :20 - ::!8 mEq/I. 
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LABORATORIO EN INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

Laboratorio Rango normal Jnsuficiencia Renal Crónica 

Filtración glomerular 100 - 150 ml/n1in - l O ml/min 

Depuración de creatinina 85 - 1 :25 mllmin 

Crcatinina sCrica 0.6 - 1 .2 mg/dl 

Nitrógeno uréico en sangre 8 - 18 

Calcio sérico 8.5 - 10.5 mg/dl 

Fósforo sérico 2.5 - 4.5 mg/dl 

Potasio sérico 3.5 - 5 mEq/l 

Albúmina 3.5 - 5 g/dl 

Bicarbonato sérico 20 - 28 mEq 

Sodio sérico 135 - 145 mEq 

pH 7.3 - 7.45 

Triglicéridos 

50 - 1 O mi /min moderada 

-1 Ornl/min. severa 

+de 5 mg/dl 

+de 50 mg/dl 

disminuido 

elevado 

elevado 

disminuida 

disminuido 

disminuido 

disminuido 

aumentado. 
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VIII.- TRATAMIENTO. 

VIII.1.- Tratamiento médico. 

Una vez que se hace el diagnóstico de in:-.uficicncia renal. la meta es retardar el 

progreso de la cnfermc.Jad y pn:scrvar la calido:u.l de vida. 

El prinlcr paso debe ser un tratmnil.."nto conscrvudor y debe ser adecuado para 

preservar la función por un ticrnpo prolongado. Se Jebe tratar de enlcntcccr la 

progresión de la cnformcd;id renal. disminuir la r<.':lcnción <le productos nitrogenados 

y controlar la alteración de líquidos y ckctrolitos. La retención de productos 

nitrogenados se puede lograr tnodificando la dicta con restricción de proteínas a 0.5 

gr/kg de peso. rcstricciún de sodio. potasio y agua. Se ha visto que la 

administración de los bloqueadores de Ju ECA. con10 el captopril puc<lc..::n cnkntcccr 

la progresión de la cnfcrrncdad (2). Se deben adrninisuar diuréticos sobre todo de 

asa (furosemidc) para mejorar Ja diuresis y evitar la retención de líquidos. Se debe 

tratar de corregir o controlar las alteraciones asociadas corno son: la diabetes 

mellitus. hipertensión arterial, insuficiencia c::mJiñ.ca, infecciones, dcplcción de 

volún1cn, hipcrparatoridismo secundario, hiperuricemia, etc. para evitar una 

progresión mo:is r::ípida del dafío renal. En particular, el hiperparatiroidismo 

secundario se trata con dosis bajas de fósíoro en la dicta. el uso de quclantes como 

el carbonato de calcio, la vita1nina D para disn1inuir los niveles de honnona 

paratiroidea. El tratamiento conservador incluye evitar drogas ncfrotóxicas o 

substancias que se mctal_,olicen en el riñón. 

La anemia del estadio final de la disfunción renal es bien tolerada por la ma:-·oría 

de los cnfern1os, pero es dificil de corregir con medidas conservadoras. No se 

necesita tratan1icnto a tncnos que el paciente tenga síntomas graves~ en C:ste caso se 

33 



puede utilizar eritropoyetina recmnbinante humana a dosis subcutánea de 30 - 50 

Ul/ kg de peso tres veces a la semana, con ésto se nonnaliza Ja Hb en 3 semanas (3, 

14). También se puede utilizar hierro y transfusiones. 

VllI.2.- Trat.umicnto con diálisis. 

En los pacientes en estadio final de la enfermedad renal. la diálisis ha dism.inuido 

la n1ortalidad que alguna 'd!Z fuC letal. 

Los principales ohjcth:os de la diálisis son: conservar el equilibrio de líquidos y 

elcctrolitos y expulsar .Jd cuerpo pro.Juctos de desecho. Esta indicada en pacientes 

con las siguientes altcr=icioncs rcmJ.lcs: 

1) Graves anomalías en el equilibrio de líquidos y cli:ctrolitos. 

::?) Síntonu1s urén1icos 

3) Filtr3ción glomcrular cstitnada de 5-1 O mlhnin. 

La di::ilisis rccmplaZ4l el funcionamiento metabólico normal del rifión~ pero las 

anon1alias endocrinas rcl.:lcionadas con insuficiencia renal no se corrigen mediante 

este proceso. 

Este procedimiento puede ~cr realiza.do por hcmodi&.i.lisis o di.:ilisis pcritoneal. 

puede realizarse transitoria111ente con10 apoyo n1icntras la función renal se recupera. 

como en el caso de la IR aguda o por haberse realizado un transplante renal exitoso. 
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1.-HEMODIALISlS. 

Es la eli1ninación de };1 sangre de nitrógeno y productos tóxicos del metabolismo 

nH::diante un sisti:1na de filtración dt.: n1l!n1brana Sc!n1ipcrmcablc. Para con1cnzar la 

hcn1odiálisis se crea un acceso vascular al forn1::u- una fistula artcriovenosa por 

anastornosis directa de vasos nati\:os. o mediante el uso de injc.:11.os artificiales. El 

proceso de la ht.!tnodiillisis comienza f..'Dll la entrada pcrcutünca a la fi~tula o 

derivación. luego la sangre se bombea al liquid.,) de diálisis y fluye a lo largo de un 

lado de una 111embrana artifidal. la solución para di:.ilisis ~e bnmhca en 

contracorriente a travCs dd otro ladn de la mcn1hrana sernipcnncablc, hay 

intcrcarnhio cntn: el plasma dd paciente y d liquido de.: diálisis. lo que pcnnitc que 

las toxinas urCn1icas difu11<lan fu1.:ra dd rlasma al ti1.:n1po que ~e rt:ticncn los 

c:len1cntos formes de l:.i ~angre y las prott.:inas. luego la sangre vuelve al pai.::icntc. 

La frecuencia y duración <li! la diálisis se rcbcionan con el ta111a1)0 corporal. la 

función renal residual. la dicta y la tolerancia al proccdin1icnto. Por lo general. los 

tratan1icntos se rcaliZ,311 en pron11..·dio cada :2 u 3 días y rcquicri.!n 3 a 5 horas para 

concluir. Aún dcspuCs de un aJc..·ctwdo programa di.! hc111odiólisis con vigilancia 

cuidad ... "'lsa de la dietJ.. el pJ.cientc tiene con1plicaciones vasculares. henrn.tológicas. 

metabólicas y neurológicas (3. 1-0. 

Entre )as complicacicmcs de la hcn1odiálisis se cuentan: coagulación e infecciones 

del sitio de acceso vascular ( 1 O. l l ). El riesgo de infección de] acci.:so ':ascular por 

procedimientos bucales no se conoce muy bien. El paciente en hemodiálisis está. en 

alto riesgo de contraer hepatitis B y C y de sufrir infección por virus de la 

inmunodeficiencia hun1ana ('\'IH). 
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La tasa de infección del VIH es del 1 %, mayor en pacientes en hemodiálisis en 

comparación con la población general. Se calcula que alrcdl..'dor de 3 - l 0°/o de 

enfennos en hcmodiaJisis a largo plazo. snn ponadorcs de hepatitis B y un 

porcentaje desconocido lo son de: hepatitis C. La l1c:morragia tumbién puede ser un 

problema debido a la alteración Je la agregación pJaquctaria, disminución del factor 

Ill de plaquetas y al dCcto de Ja bl.·parina (3. 8. 9). 

2.- DIALISIS PEIUTO:-;EAL. 

Para Ja diálisis pcritoncal se coh)Ca una sonda flexible en la cavidad pcritoneal a 

travCs de Ja pared c.kl abdómcn. La sonda de silaslic de Tcnckoff es un dispositivo 

intrapcritoncal pcrmanc..~ntc que tiene ::! n1anguitos <le Dacron. lo que pennite 

invasión de fibrobl.:i.stc1s y crecimiento de tejido de granulación. con Jo que se sella 

el túnel subcut.:.ím:o. Si se coloca n1er.Jiantc técnic:.t estéril puede ti.:ncrse por largo 

tiempo un acct:so sin inf"ccción. El extrcn10 cx1cmo de Ja sonda se tija a un sistcnrn: 

cerrado de una bolsa que contiene Ja solución de diálisis. Se instalan uno ó dos litros 

de solución de diGlisis en la cavidad pcritoneaJ, se deja que permanezca pcriódos 

variables y luego se drena. Las sustancias difunden a través de: la n1c1nhrana 

peritonc:al scmipcrmcable en cl liquido de dicilisi:". En coznparación con las 

rnemhranas qui.: se utiJizun para hcn1odiúlisis. la n1enü-irana pcritoncal tiene mayor 

permeabilidad para sustancias de: un peso molecular mayor (.3. 6. I 4 ). 

Existen varias tCcnicas para dio:tlisis pcritoneaJ. En uno de los métrnJos se colocan 

dos litros de líquido de diálisis en la cavidad perironcal y s~ <lcjan ahi 30 minutos 

para Juego ser drenados. ésto se repite por 8 a J 2 horas. 5-7 ,·cccs a la semana. 
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Estos ciclos de llenado. permanencia y drenaje pueden rculizarsc de tOm1a 

intermitente o continua. Otra técnica se conoce como diil.lisis peritnncal ambulatoria 

a largo plazo y cunsiste cn a.J1ninistrar 2 litros de líqui~lo dc diúlisis en el pcritunr.:u 

cada 6 horas continuamente. En la dio:'disis pcritoncal, la os1nolaridad del líquido de 

diálisis se ajusta al modificar la conccntraciún de glucosa. lln liquido de dializado 

hipertónico crea un gr~1dicntl.! n~n1ótico para cxtraccit·m de agua 4uc i..:quivale al 

gradiente de presión hidro~tática di.! la hi.!mc1diólisis. 

Las ventajas de la i..liálü,is pcritonl.!al ~obrc la hemodiálisis son que: 1) no se 

necesita h1.:parini7 ... acilin sistémica. ~) hay !Tll.:nor incidcncia d<.!' cnfl!nl)edades 

hematógcnas y 3) no e'.'..iste ril!sgo de fug3 de sangre o embolias aéreas. La diálisis 

pcritoncal tatnbiCn d<l al paciente mayor libcrt::id y con frecuencia se selecciona por 

1a facilidad para usarla. 

La peritonitis es la complicación más común de la dia!isis pcritoncal y sucede 

después de la introducción inadvertida de bacterias en el espacio pcritoncal a través 

de la sonda para dio:llisis peritoncal. Las tasas de muerte en pacientes con di3lisis a 

largo plazo vnn de entre 1 O y l 5%, al afio. pero son muy variables. Las principales 

causas de inortalidad son las infecciones y problcnias cardiovascularcs (3. 14). 

Puede tenerse a los pacientes en diúlisis por pcriódos prolongados O)Ícntras 

espera el transplantc rcn:::il. ó dcspui.!s de varios intentos infructuosos <le injcnos. 

VIII.3.- TRA~SPLA~TE HENAL. 

El transplantc renal es una opción para tratar el estadio final de la insuficiencia 

renal. Aunque la supervivencia del paciente es más o menos igual en quienes 

reciben transplante renal y los tratados n1ediantc diii.lisis. hay importantes 

diferencias si se considera la calidad de vida. Un transplantc con buenos resultados 
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se aproxima más a estrechamente a la función di: un riñón normal que la diálisis. 

Las restricciones dietéticas son mucho menores y el paciente ya no cst:i obligado al 

tien1po necesario para n:aliLar un..i di¿llisis. Se n..:aliL..:.lll transpJ;..111le~ r cuales con un 

éxito creciente y tasas de vida del injerto a tres ailos. qui: se aproxirnan al 84% si el 

injerto era de un sujeto c111parcntado vivo, en con1riaración con 69°/o cuando se 

utilizó injcno proveniente de un cad¡'l\'cr. Se ha calculado que en el actualidad viven 

más de 25 000 n.:cc-p1orcs de transplantcs (3 ). 

Los receptores de transplantc rl!nal tun1bién rcciben regín1c;ncs dc fán11acos 

inn1unosuprcsorcs para garanti:t..ar la vida del injerto. Esta modulaci6n de la reacción 

inn1unitaria del receptor puede utilizar cualquiera de los siguientes fürrnacos 6 

técnicas: glw.:ocorticoidcs. 3.7 ..... 'ltioprina, ciclofosfamida, ciclosporina y otros 

inmumoduladoorcs como: globulinu antiliníocito. anticuerpos monoclonales (OKT-

3) y transfusiones de sangre prt:transplante. La combinación de los diversos 

inmunosuprcsorcs y t~cnicas de inmunorn.odubción ha n1cjorado bastante el 

resultado de transplantes. 

Aunque un tran5plantc renal satisfactorio tiene sus ventajas sobre la diálisis, 

éstas se ven compensadas en parte por las consecuencias de infecciones y 

neoplasias. resultado de regímenes de inmunosupresión prolongada y el posible 

riesgo relacionado con el rechazo inmunitario de rii'.tón transplantado. 
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IX.- MANEJO QDQNTOLOGICO DEL PACIENTE CON 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

La atención denta] del paciente cQn insuficiencia ren~il crónica (IRC) depende de 

Ja etapa en que se encuentre y del ':on1ro) que ti;:nga de la enfermedad. Cuando el 

paciente se encuentre bien controlado pueJe ._iarsc atención Dduntológica 

runbulatoria. Si d eníen110 no está bien controladl) y se encuentra en etapa 

avan.znda. se n:comienda tr·atamknto odontológico en el hospital. FJ cirujano 

dentista debe consultar al médicc-.. dd f'•Kienti: s0brc 1d e~t;_¡biJ1daJ y la c.:tapa de Ja 

enfennedad en que se encuentra y planear el tra1.~1111icnto. Cuando Ja enfCrn1edad 

está fuera de control no debe darst.• atención odontológica para evitar posibles 

complicaciones. Si el paciente se encuentra estable para ser atendido en Jorn1a 

ambulatoria deben considerarse Jos siguientes puntos para evitar con1plic.:iciones 

durante el trat.:in1icnto o después di! Cstc. 

IX.J.- l\IANEJO DEL PACIENTE EN TRATAMIENTO !\IEDICO. 

Los pacientes con IRC pueJen presentar hipertensión ancrial, el 100':'-'Ó en fOrma 

secundaria. debido a la retención de líy:uidos y a Ja hipcrrcninemia pcrsis1cn1c. por 

Jo que se debe vigilar estrechamente antes y durante el tr.:Jtan1icnto. Si el paciente no 

esta bien controlado antes dd tratan1iento se debe enviar a su medico para ajuste de 

antihipencnsivos. Si esta bien controlado se Uebc tr:ltar y e"·iwr el uso de 

anestésicos con vasoconstric1orcs. y debido al estrés al que está son1etido el 

paciente puede premedicarsc con algún sedante para evit:ir descontrol hipcncnsivo y 

evitar con ello una posible complicación. como: una crisis hipenensiva. 

insuficiencia cardi;:lca. edema agudo pulmonar o problemas neurológicos. En caso 
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de descontrol hipcncnsivo en el consultorio puede utilizarse Nifedipina SI 5 - 1 O mg 

en una o dos dosis hasta controlar la presión (2, 3. l 5). 

Un problema in1portantc que se presenta al atender a pacientes con IRC son 

sangrados anormales por alteraciones cu.::ilit¡1tivas en Ja función plaquctaria. por lo 

que antes del trntarnicnto se deben hacc.:r estudios preliminares como son: biomctría 

hemática completa. cuenta plaquctnria. tit..·1Tlpo de sangrado. ticn1po de protrombina 

y tiempo parcial de tromboplastina (.:::!) 

Si el paciente l.!stá anérnico. se <..h:bc enviar con su n1t!Jico para transfusión 

sanguínea y asi mejorar el nú1nero d.: plr:iquctas t:.l111bi¿n_ En e..l:,,o di! que el tiempo 

de sangrado sea prolongado. en conjunto con el médico del paciente se puede 

utilizar un análogo sintético de la vasoprcsina. I-diamono-8-D-arginina "·asoprcsina 

a 0.3 1nicrogramos/kilo, IV durante 30 n1inutos pre·do al tratan1icnto dental. para 

evitar sangrados. Si a pesar de las medidas tomadas. el paciente sangra. durante el 

tratamiento debe utili7~-U-sc este mcdican1cnto (7. 8). 

Cuando se pkmea un tratamiento inYasor se recon1ienda antibioticotcrapia 

profiláctica ya que los pacientes tienen la inmunidad alterada ( 11 ). 

Otro punto importante al Qtendi.:r un paciente con 1RC es el uso de;: f.ln11acos. 

r-...1uchos n1cdicamcntos que son seguros en condiciones nonnales. no dehcn darse a 

estos enfermos. y 111uchos otros deben prescribirse a menores dosis o a intervalos 

más largos. Los formacos que se excretan por el riñón pueden no ser metabolizados 

o excretados non11almente y alcanzar concentraciones tóxicas. Hay que considerar 

el contenido de nitrógeno y clectrolitos junto con la acidez de cada medicruncnto 

debido a los efectos secundarios en el paciente. Por ejemplo. los antiinflamatorios 

no esteroidcos inducen retención de sodio. afectan el efecto de los diuréticos. 
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impiden la producción de aldostcrona, precipitan hipcrpotascmia, causan acidosis y 

empeoran la hemostasia (3 ). 

Los ancstCsicos locales en general. son inocuos y bien tolerados. La penicilina. 

critron1icina, amoxicilina, clindamicina son inocuos. eficaces y bien tolerados. 

Los analgésicos con10 d acctan"linofén, la codeína y el dcxtropopoxifono son 

seguros y bien tolerados. 

Otro punto in1port.'.lntc que si.! dchc tomar en cuenta es la presentación d..:: 

hipoglucemia durante el tratamiento dental. ya que en estos pacientes gcneraln1ente 

los niveles de insulina cstñn elevados. Generalmente el paciente presenta sudoración 

profusa. n1arco. debilidad y alteración de la conciencia~ se debe corroborar con 

dcxtrostix y aplicar dextrosa al 50~0 por via intravenosa 50 - 100 1111. 

La mayor parte de los pacientes con IRC son diabéticos. por lo que antes de 

atender a un paciente con esta patologia se deben pedir estudios de glucosa para 

detectar hipergluccmia, y si es el caso, se debe enviar con su rnédico para que sea 

controlado antes del tratamiento y asi evitar complicaciones infecciosas durante el 

tratamiento dental. 

JX.2.- :l.lA]',ºEJO DEL PACIENTE CON HEMODIALISIS. 

Los pacientes con IRC que están ~n hcmodiálisis requieren especial atención por 

el riesgo de sangrado excesivo. riesgo de infección y uso de medicamentos. 

Las condiciones hen1atológicas que 1nás comúnmente afectan al paciente con 

uremia y falla renal son. sangrado excesivo y anemia. La tendencia hemorrágica en 
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estos pacientes son atribuidos a la combinación de factores, incluyendo uso de 

anticoagulantes con ]a hemodi::ilisis y d nwntcniniii:nto de accesos vasculares. El 

traun¡a mecánico de las plaquetas .Jurante la hemo<li~lisis. puede reducir el nútnero 

total de plaquetas en un 17~;, en algunos c::isos. aunque esto solo nL) es clinican1cntc 

iinportantc. Con fn:cuencia. estos pacientes tienen un nún1i:ro reducido de 

plaquetas. la adhesi,:id::id plaquetaria di~minuida. aumento de Ja activiüa<l di: Ja 

prostaciclina. dis1ninuci~1n Jel !'actor lll plaquetario y aumcnto de b fragilidad 

capilar. todos lc•s cuales pueden incrementar Ja pCrdida Jl.!' sangn: (::!. 3, 7, 8). 

La tendencia hernorráglca aun1cnt.:ida en la urcn1ia puede cstar exacerbada por 

anc1nia. Se cree que los ni...-clcs bajos Je hcn1atocrito, con1únn1en\e encontrados en 

pacientes un .. :n1i<..:os in11u: c negati' an1L·ntc. 1 kn1tffragi.::is gingi,·rilc-s. úlceras, 

petequias ~ i.:4uinh1sis SL" 1,._·ncw:ntr:ln con fr1,._·cw.:ncia o:n estos p41cio:ntcs. Ln di<ili~is 

peritoncal y la hcmo<liálisis corrigen n1uchas di.! estas alt<.:racioncs hcn1atológicas 

asociadas con un:n1ia. 

El n1omento adecu=ido para tratar a los padentes L"ll hcrno<lialisis es el día 

siguiente a la diálisis. ya que cstún lihrcs dc anticoagulantes y disminuye t!I riesgo 

de sangrado. El sü.ngrado postoperatorio en pr0cc<lin1iento.;; quirúrgicos orales en 

estos pacientes. est.:í relacionado con n1<is frecu.:ncia a carnbios cualitativos y 

cuantitativos en las plaquetas. m.J.s que en Ja hcparinización (7 .. 8).- Tan1bit!n la 

cuenta plaquetaria y la hion1ctría hc1n~iticu co111plcta pueden servir como paró.n1etros 

in1portantes par:.i el dentista con respecto al trata1nicnto del sangr3do y a las 

condiciones de la anemia. 

Se pueden utili7.ar medidas hemostáticas en pacientes con riesgo de sangrado_ Un 

análogo sintCtico de la va.sopresina 1- diamino-8-D-arginina vasoprcsina~ se ha 

sugerido en el manejo de sangrado sevc-ro en pacientes con l RC. elevando el electo 

coagulante del factor von \Villebrand resultando en disminución del tiempo de 



sangrado por 4 horas (8). Tan1hién se puede utilizar medidas hcn1ostátic<is locales 

como tro111bina tópica. celulosa n.:ge11craJa u~ida ... ia. col;;igcna hcnH.'lstática 

microfibrilar. esponja <le gelatina estéril absorbible y suturas. 

Si se detecta ancn1ia antcs del trata111iemn sc dcht: transfundir sanh'n: para evitar 

complicaciuncs. ya que b arlL·tnia puede incn:n1cntar d riesgo de ~angradn. El tlujo 

de sangre del sitio de accc-so vascui<ff {fistula artL·ri1.1v..:nosa) <lt!be cstar lihrc en 

todo n1on1cnto durante el trata1nii::nto p._ll1ntolúgicn. ~uncu se utiltz...<.1 !u cxtrc1nid<id 

con el :sitio de acceso para aJ1ninistrar 1ne.Jicarncnh._is o para n1e<lir la presión 

arterial (3). El siti0 de accso vascular es susceptihk a cndarkriti<; infecciosa. La 

persona con hemo<ld.\isis tan1bir.:n está en n1ay1.1r rksgo de endocarditis bacteriana. 

ocurre en el 2. 7".'Q de !0s pacientes con hc1111.~Jiálisis. y en el 9'~ ó de !ns pacientes con 

infección en el accct-o vascular. Por lo que ~e <lchc ddr tratainicntu prufilúctico con 

antibióticos en los proce.Jini.icntos Jent;.i.k~ para n:Jucir el riesgo .Je ~q11icc111ia y 

endocarditis. La n1ortalidad asodada con L'ndoc"1n.li1is infecciosa es Jd 45~'0. El 

Strcptococo viridans es el gén,1cn m.-is frecuentctncnte encontrado cn t!ndocarditis 

en pacientes con 1 RC (2. :; . I O, 1 1 J. 

Está claro que los pacientes c~m IRC q11c reciben hcrnodi.:i.lisis tienen 

susccptihilidmi aun1cnta.Ja al desarrollo de cndocan..l1tis infecciosa. Esta infección 

afecta 1n<is con1únn1ente a las Yo:ilvulas cardi;Jcas anonnalcs. sin en1hargo. h~lY una 

alta incidencia de endocarditis infecciosa en paci..:-ntcs que n:cibcn hcmodiálisis que 

no tienen e...-idcncia de lesión vah·ul~1r. 

El sitio de acceso incrementa el riesgo de trombosis infecciosa que produce 

bactcrcrnia persistente o embolias si:pticas. 
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El paciente debe protegerse de los microorganismos que más frecuentemente 

producen la infección: strcptococus. La penicilina y la amoxicilina son antibióticos 

de elección para enfern1os que no son alt!rgicos a la penicilina o sus derivados. La 

eritrornicina es una opción para los p;:icicntcs alCrgicos a la pt."nicilina. 

La infección es un i1nport;:intc probkina en el paciente con diálisis. ya que son 

pacientes irununosuprimidos y es causa in1portantc de n1ortalidad y morbilidad. 

Varias infecciones s1.· han atribuido al sitiu dd acceso vascular. pero las 

enfenncdadcs de Ja cavit..laLi bucal tambi<..!n pucdr..:n propor..::iunar un punto de entrada 

para n1icroorganis111os. 

Se debe corroborar la presión arterial prcYio al trat:uniento y durante el 

tratamiento, y en caso de hipertensión, controlar al paciente antes de iniciar el 

tratan1iento. Tan1biCn se debe evitar el uso de anestésicos con vasoconstrictores y 

premcdicación con sedantes. tranquiliz ... Lntcs para disminuir d estrés y la liberación 

de an1inas Yaso:::i.ctivas. 

Otro problcmu que podemos encontrar en los pacientes en hcrnodiálisis es Ja 

hipertensión arterial, que se presenta en :!O - 30~0 de Jos pacientes posterior al 

eYcnto de hcmodiálisis por dcplcción de volú.men. en este caso se debe evitar el 

tratamiento del paciente h=t.sta que tenga estabilidad hcmodin::íniica. 

IX.3.- MA!'\EJO DEL PACIE:-;TE CON TRANSPLANTE RENAL. 

Generalmente los pacientes que van a ser transplantados de riñón son enviados al 

dentista para eliminar cualquier foco de infección dental~ ya que una infección grave 
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puede contribuir al rechazo del injerto. estos pacientes habitualinente cstan 

sometidos a tratamientos inmunosuprcsorcs, que disn1inuycn nún n1ás la resistencia 

del huésped y predispone ul paciente a sufrir infección. por lo que sera necesario 

iniciar tratan1iento profiláctico con antibióticos y medidas de higiene para obtenl.!r 

una cavidad bucal sin enfermedad ni infección. 

Los pacientes que han sido transplantados si: n1antio.:ncn pnr largo ticn1po con 

tratamiento inn1unosupresor para prevenir el n.:chazo del transplantc renal con 

glucocorticoidcs. ciclospurina y a'l-3tioprina. por lo que cstú.11 propcnsos a sufrir 

infecciones por gran1 negativos. hongos y virus debido a la menor cficaciu de los 

linfocitos T. Por este n1a: or riesgo <le infección. debe instalarse profilaxis con 

antimicrobianos antes de realizar cualquier tratan1icnto dental que pueda producir 

bacteren1ia transitoria. 

Los esteroides pueden causar rnayor susceptibilidad a infecciones por hongos 

debido a la disminución de la función de los m.acrófagos. Los efectos 

antiinflatnatorios de los cstcroi<lcs cnn1.:iscaran los signos nnrn1ales de ad....-crtcncia 

de inflamación. lo que dificulta el <liagnóstico tcn1pr.:::mo de un proceso infeccioso_ 

Tan1bién impiden la cicatrización porque afoctan la proliferación de fibrohlastos, 

la fonnación de nuevos capilan:s y la síntesis de mucopolisacñri<los. Se ven 

afectadas la fonnaciUn de matriz ósea y Ja mineralización. (3. }..¡)_ 

El uso de ciclosporina se ha ....-incula<lo a hipcrplasia. gingivaI. que se observa de 

los 3 a 6 meses de tratan1iento y es mis notable en las papilas dentales. 

Antes de atender a un paciente con transplantc renal. se debe consultar con el 

médico del enfermo. Se debe proporcionar tratan1icnto profiláctico con 
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antin1icrobianos antes de cualqui..:=r tratamiento dental invasor, debido a dis1ninución 

de la inmunidad y a la posible presencia de un sitio de acceso vascular por 

tratan1icnto previo con he111odiálisis l l 1 ). Corno Jos fánnacos imnunosuprcsorcs 

pueden producir supresión de la medula ósea. dchc ordenarse una hiomctría 

hcn1ática completa con cuenta diferencial y núrncro de plaqucws. 

La tcrapCutica prolongada con estt..:roides puede producir insuficiencia suprarrenal. 

que prcdisponl! al paciente a sufrir choque probablcn1cnte 111ortal. y que es debido al 

estrés; hay que considerar d uso co1nplcmcntario de cstcroidcs y tener a la tnano 

estos f5.nnacos en el :irca operatoria para uso de urgencia en caso de crisis 

suprarrenal. (3 ). 
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X.- CONCLUSIONES. 

El tratruniento médico conservador esta disciiado para que la enfermedad progrese 

en fonna más lenta y para disminuir las complicaciones clinicas. La diálisis y el 

transplante renal constituyen 111edios para conservar la \:ida y pennitir la 

rehabilitación 111Cdica y ~(._H,::ial del pacicntt:. l'n núnH.:rc• rúpida1ncntc creciente de 

pacientes rccihen transplantc r..:nal y se les n.:aliz.a diálisis. lo que ohliga al 

odontólogo a conocer hicn las ~ . .-onsidcr¡1cií)n..:s especiales de atención. 

Hay que considerar el uso prnfilüctico de antirnicrobianos en pacientes en 

hcnlodiálisis o re-.:cpton:s de ti:1nsplan1c. antt:s dr.:I tratan1i1.:nto dental pc•r 1...·l rü:sgo 

de intl.:.;:ción. Dcb--· con!-iJt:r~i.r:-l..'.' Ja tcn<lcncia hcn11.._'>rr:·1gicLl que se pw .. ·dt? pn .. ~s<.O"ntar. 

Tan1bién se debe ajustar d trata111k-nto fannacológico . .s1.:gún el grado de 

insuficiencia renal crónica. el progra1na de diálisis en que se encuentre el paciente ó 

en caso de haber sido transplantado . 

. ·'\.I considi:rar el transpl:J.ntc. la explor;:1ción hucal es p;irtc fundan1cntal de la 

valoración preoperatoria. Tr.:llar las enfern1cJadcs y restaurar la función bucal del 

paciente son c~enci:J.les antes del transplantc y del n:girncn con irnnunosuprcsorcs. 

Cualquier signo o s.íntorna de inkcción dcb.: ser cxan1in~1do de i111ncdi::1to y tratado 

de manera adecuo.da ya que d receptor de transplante esta innn.ino..::h:prirnido. 

Por lo tanto. el odontólogo debe tcm:r conocimiento de esto. cnfcrn1cdad tan 

compleja y dcte..::tar esta población de pacientes a fin de prc·vcnir con1plicacioncs. 

corno los sangr;:idos anorn1alcs. procesos infecciosos. descontrol hipcrtl.!nSi'\.'O y 

deterioro de la función renal que puede ser causada por prescripción de 

medicamentos ncfrotóxicos. 
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Se concluye que se puede prevenir cualquier complicación con una buena historia 

clínica del paciente que se va a tratar~ lo que pennitirá conocer 1a patología que Cste 

presente. 
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