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1. INTRODUCCION

Los rifiones son los encargados de mantener el balance de electrolitos y
agua; a pesar de la pérdida excesiva que puede haber de estos compuestos
en otros medios como sudoracion, vomito, hemorragias, etc., los riflones
mantienen la homeostasis ajustando el rendimiento urinario de los

componentes del liquido extracelular (LEC).

Si el LEC tiene un exceso de algun componente, los rifiones pueden
eliminarlo por la orina, asi como si hay una falta de alguno de ellos, los

rinones limitaran la pérdida hasta que se ingiera mas de esta sustancia.

Ademas de mantener la homeostasis del cuerpo los rifones actuan en la
regulacion de la presion arterial, en la produccién de eritropoyetina, vitamina
D y prostaglandinas asi como en la eliminacion de desechos téxicos del

organismo, entre otras.

La nefrona es la unidad funcional del riidn capaz de realizar todas las
funciones de éste. Cada riidn consta de aproximadamente un millon de

nefronas.

Cuando una nefrona es destruida, esta no es capaz de regenerarse, por lo
tanto compensa la pérdida con el trabajo que realizan otras nefronas. Esta
compensacion continda hasta que cerca de la mitad de las nefronas han sido
destruidas. En este momento es cuando se empiezan a manifestar signos y

sintomas de una insuficiencia renal.
La insuficiencia renal se puede clasificar en:

Insuficiencia renal aguda la cual conduce a una rapida disminucion de la

funcién renal.
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funcion.

Los rinones ademas de no poder filtrar los productos téxicos del
metabolismo, tienen una menor capacidad para controlar la cantidad de

electrolitos y agua.

Cuando una insuficiencia renal se vuelve cronica se presentan
manifestaciones en los diferentes sistemas tales como cardiovascular,
gastrointestinal, neuromuscular, esquelético, entre otros; asi como
manifestaciones bucales que afectan tanto al hueso como a los tejidos
blandos. Por lo tanto es importante que el odontélogo conozca estas
manifestaciones y las principales caracteristicas de la insuficiencia renal para
prevenir y tratar correctamente los problemas que puedan surgir en el

tratamiento dental.

2. OBJETIVO GENERAL

Comprender y conocer las diferentes manifestaciones tanto bucales como
sistémicas que presenta la insuficiencia renal. Para realizar tratamientos

odontoldgicos exitosos en dichos pacientes

Hacer conciencia en la comunidad odontoldgica de la importancia de
saber y tratar no solo a pacientes con insuficiencia renal si no a
cualquier paciente con enfermedad sistémica

UNAM
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3. ANATOMIA DEL SISTEMA RENAL

RINON
CONFIGURACION EXTERNA

El rindn es un dérgano en forma de frijol. Su consistencia es firme, de
coloracion rojo-violacea, el rindn izquierdo esta ligeramente mas alto que el
derecho; se encuentran ubicados en la parte posterior del abdomen, cerca de
la columna vertebral entre la duodécima vértebra dorsal y la tercera
lumbar’?. El ala de la duodécima vértebra dorsal los protege a ambos

rifiones para evitar traumatismos?.

En él se describen dos caras (anterior, posterior); dos bordes (lateral y

medial) y dos extremidades (superior e inferior)?.
CARAS:

La cara anterior es lisa, algo abollonada, convexa en sentido vertical y
transversal, esta ubicada en direcciéon anterolateral. Mientras que la cara

posterior es casi plana®.
BORDES:
El borde lateral es convexo y reune a las dos caras en una curva regular.

El borde medial, es concavo, esta interrumpido por el hilio del rifidn, limitado

por las extremidades superior € inferior.

—
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EXTREMIDADES:

Presenta 2 extremidades; la extremidad superior que es ancha, redondeada
y algo inclinada en sentido medial. Y la extremidad inferior es mas alargada
y mas vertical. Cada riidn mide de 10 a 12cm de alto, 5 a 8cm de ancho y de

3 a5 cm de espesor®.

______ A. suprarrenal superior ==--=-

————————— V. suprarrenal ===--==

--- A, suprarrenal media ---
..... Glandula suprarrenal -----
-~ Extremidad superior del riién -—
——————— Borde medial -------~
---- A. suprarrenal inferior ----
------ A.rengl ------

Borde -~
lateral

...................

Figura 1: Configuracion externa del rifion.’

CONFIGURACION INTERNA

Un corte vertical del rindn muestra, desde el exterior hacia el interior: una
capsula fibrosa o capsula renal; inmediatamente mas profundo, el
parénquima renal, prolongado hacia el seno renal por las papilas, y las vias

excretoras, formadas por calices renales y la pelvis renal.

=
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Céapsula fibrosa o capsula renal:

Es una membrana resistente de aproximadamente 1 mm de espesor, poco
elastica que rodea por completo al 6rgano y penetra en el hilio, donde se

invagina en contacto con los vasos renales.
Perénquima renal:
Presenta desde la superficie hasta la profundidad:

La Corteza renal que es mas superficial y de color mas claro; en ella se

encuentran los corpusculos renales y los tubulos contorneados.

Las Columnas renales ( de Bertin): las cuales son prolongaciones profundas
del tejido que constituye la corteza renal. Estas prolongaciones forman
territorios alargados entre las piramides renales y se extienden hasta el seno

renal.

Y la médula renal siendo mas oscura y mas profunda que la corteza renal. La
médula renal conforma las piramides renales de Malpighi, éstas son de forma
conica y estan separadas entre si por las columnas renales. Los vértices
redondeados de las piramides protruyen en el seno renal constituyendo las
papilas renales, cada una de ellas penetra en un caliz menor. En cada papila
renal desembocan los tubulos colectores, a través de los orificios papilares,

formando el area cribosa®.
CALICES RENALES

Estos marcan el comienzo de la via excretora del rifidn. Transportan la orina
entre las papilas renales y la pelvis renal. Tenemos calices renales menores

los cuales son pequenos conductos membranosos que se insertan alrededor

10
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de cada papila renal y desembocan en los calices renales mayores, siendo

éstos mas anchos que los calices menores®.

PELVIS RENAL
Esta se encuentra dentro del seno renal y atraviesa el hilio del rifién.

El fondo de la pelvis renal se apoya en la abertura de los calices mayores
terminando abajo y en direccion medial en el cuello de la pelvis renal,
marcando la Union pieloureteral, a partir de la cual la via urinaria se continua

con el uréter’.

VASCULARIZACION, INERVACION Y RAICES RENALES
ARTERIAS

Existe una arteria renal para cada rindn procedente de la aorta abdominal.
Tenemos la arteria renal derecha que se origina de la cara derecha de la
aorta abdominal a nivel de la primera vértebra lumbar. Mide de 3 a 5 cm de
longitud y su diametro varia entre 4 y 7 mm. Pasa por detras de la vena cava
inferior y en general se situa por detras de la vena renal derecha. Rodeada
por un rico plexo nervioso, proporciona sus ramas terminales algo antes de

llegar al hilio del rifion.

Y la arteria renal izquierda es tan voluminosa como la derecha pero algo
mas corta. Se origina en la cara izquierda de la aorta abdominal. Se ubica
por delante de la columna lumbar, del pilar del diafragma y del musculo
psoas mayor; por delante se relaciona con la vena renal izquierda y el cuerpo

del pancreas®.

11

—
| —



e RAOUNL TN 7 e
g DR VO 7 R
D, e et

'

W

RAMAS EXTRARENALES

Las ramas que dan ambas arterias renales antes de llegar al hilio son las

arterias:
-Suprarrenal inferior (capsular): inerva la glandula suprarrenal.
-Ramas ureterales: éstas descienden para irrigar la primera porcion del uréter

-Capsuloadiposas: que se anastomosan con arteriolas provenientes de las
arterias suprarrenales, ovaricas o testiculares, lumbares, frénicas inferiores,
hasta de la aorta, para formar una red perirrenal, materializada por el arco

arterial exorrenal que sigue el borde lateral del rifion®.
RAMAS INTRARRENALES O INTRASINUSALES

Estas ramas nacen en las proximidades del hilio renal o en el seno renal. Se
disponen en una o varias ramas anteriores o una posterior, en relacioén con la

pelvis renal.
Rama anterior de la arteria renal

Da de 3 a 5 ramas en el hilio o en el seno renal; éstas son las arterias

segmentarias: superior, anterosuperior, anteroinferior e inferior.
Rama posterior de la arteria renal

Pasa sobre el borde superior de la pelvis renal. Se divide en el seno renal y

da una arteria segmentaria posterior®.

EN EL INTERIOR DEL RINON

En la periferia del seno renal las arterias segmentarias se dividen en ramas,

relacionadas con los calices menores. Las ramificaciones terminales de las

12
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columnas renales, merodeando a las piramides renales, y se dirigen hacia la
corteza renal. A nivel de la base de la piramide renal, estas arterias dan
origen a las arterias arcuatas y éstas a las arterias corticales radiadas o
interlobulillares. En la corteza renal, las arterias radiadas originan las

arteriolas afrentes del glomérulo®.

Arteria
zegmentaria
anterosuperior

Arteria
segmentaria
superior

Arteria
segmentaria
anteroinferiar

Arteria
=suprarrenal
inferior

Arteria
renal

Arterias
arqueadas Artaria
segmentaria

inferior

Arterias
interlobulares

Fama ureteral
de |a arteria renal

Figura 2: Principales arterias presentes en el rifidn.

VENAS

Al igual que con las arterias, vamos a tener la vena renal derecha que es

corta, y termina en el lado derecho de la vena cava inferior.

Y la vena renal izquierda es mas larga ya que debe llegar a la vena cava
inferior. Pasa por delante de la aorta abdominal y debajo de la arteria
mesentérica superior. Recibe a las venas izquierdas: suprarrenal y ovarica o

testicular®.

13
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V. suprarrenal izquierda —,

Anastomosis renohemiacigos —

r— Glandula suprarrenal

i
V. cava inferior — |
B}

-~ Arco venoso
exorrenal

Vorenal == weav z

izquierda -~ V. capsular

V. ovaricas -~
0 testiculares

-=V. del uréter

-~ Uréter

Figura 3: Principales venas presentes en el rifion.>

NERVIOS

Los rifilones disponen de una Inervacion abundante que proviene de los
ganglios aorticorrenales, de los ganglios renales, del plexo renal, de los
nervios esplacnicos mayor y menor, del plexo celiaco y a veces del tronco
simpatico lumbar. Algunos nervios originados del plexo celiaco y de los
nervios esplacnicos pasan al ganglio aorticorrenal, situado arriba de la arteria
renal, derecha e izquierda. Estos nervios, en su mayoria, contienen fibras

simpaticas y también parasimpaticas (provenientes del nervio vago).

A partir de esos origenes, e interrumpidos por pequefas masas
ganglionares, los nervios del riidn se disponen de cada lado en plexos
alrededor de la arteria renal. Con ellas penetran en el hilio y siguen sus

ramificaciones en el parénquima.®

$
w UNAM
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3.1.- Fisiopatologia del Sistema Renal

La nefrona es la unidad funcional del rindn la cual se encuentra unida a otras

nefronas por tejido conjuntivo.

La union de las nefronas en los riflones da lugar a dos regiones diferentes:
Una region externa llamada corteza renal, que tiene apariencia granular y
una region interna, formada por la médula renal, que consiste en triangulos

estriados, conocidas como piramides renales.

Cada nefrona consiste en un componente vascular y un componente tubular,

los cuales estan intimamente relacionados estructural y funcionalmente.

Componente vascular: La parte dominante del componente vascular de la
nefrona es el glomérulo, un grupo de capilares a través de los cuales parte

del agua y los solutos se filtran a partir de la sangre que pasa por ellos.

Cuando entra a los rifiones, la arteria renal se subdivide para formar muchos
casos pequenos conocidos como arteriolas aferentes, cada una de las cuales
abastece cada nefrona. La arteriola aferente le entrega sangre al glomérulo.
Los capilares glomerulares se vuelven a fusionar para formar otra arteriola, la
arteriola eferente, a través de la cual, la sangre que no se filtré al

componente tubular sale del glomérulo.

Por lo tanto, la sangre arterial entra a los capilares glomerulares a través de
la arteriola aferente y la sangre arterial deja al glomérulo a través de la

arteriola eferente.

La arteriola eferente se subdivide en un segundo juego de capilares, los
capilares peritubulares, que abastecen el tejido renal de la sangre los cuales
son importantes en el intercambio entre el sistema tubular y la sangre

durante la conversion del fluido filtrado en orina®.

15
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Componente tubular: El componente tubular de la nefrona es un tubo hueco
lleno de fluido que se forma por una sola capa de células epiteliales.
Comienza en la camara de Bowman, ésta es una invaginacion expandia de
doble pared que se coloca alrededor del glomérulo para recolectar el fluido

filtrado de los capilares glomerulares.

A partir de la camara de Bowman, el fluido filtrado pasa al tubulo proximal,
que yace por completo en la corteza y se enrosca en gran parte de su
camino. El siguiente segmento, es el asa de Henle, que forma una curva en
forma de U entrando en la médula renal. La porcion descendente del asa de
Henle se hunde de la corteza hasta la médula renal. La porcién ascendente
llega hasta la corteza. Regresa a la region glomerular de su propia nefrona,

donde pasa por la horquilla formada por las arteriolas aferentes y eferentes.

Tanto las células tubulares como las vasculares se especializan para formar
el aparato yuxtaglomerular, una estructura que se encuentra cerca del
glomérulo. Mas alla del aparato yuxtaglomerular, el tubulo se vuelve a
enroscar fuertemente para formar el tubulo o conducto colector. Cada tubulo
colector se hunde a través de la médula para vaciar el fluido que contiene en

la pelvis renal.

Existen dos tipos de nefronas, las nefronas corticales se encuentran en la
capa externa de la corteza y las nefronas yuxtamedulares se encuentran en

la capa interior de la corteza, cerca de la médula®,

16
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Figura 3: Componentes de una nefrona cortical.*

Los tres procesos renales basicos son:

Filtracion glomerular: Conforme la sangre fluye a través del glomérulo, el
plasma libre de proteinas se filtra de los capilares glomerulares a la capsula

de Bowman.
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Reabsorcmn tubular: Conforme el filtrado fluye a través de los tubulos las
sustancias de valor para el cuerpo son regresadas a los capilares

peritubulares (desde el interior del tubulo hacia la sangre).

Secrecion tubular: Transferencia selectiva de sustancias de la sangre en

capilares peritubulares hacia el lumen tubular®.

FILTRACION GLOMERULAR

El fluido del glomérulo a la capsula de Bowman debe pasar a través de las 3
capas que conforman la membrana glomerular: La pared capilar glomerular,
la membrana basal y la capa interna de la capsula de Bowman. Estas capas
funcionan como un filtro molecular el cual retiene las células sanguineas y
proteinas plasmaticas pero permite el paso de H,0O y soluto de dimensiones

moleculares pequenas.

La pared capilar glomerular esta perforada lo que la hace mas permeable al

H2O y solutos.

La membrana basal se encuentra entre el glomérulo y la capsula de
Bowman. Esta compuesta de colageno y glicoproteina, el colageno provee
fuerza estructural y las glicoproteinas se resisten a la filtracion de proteinas
plasmaticas pequefias como la albumina. Las proteinas que se filtran son
recogidas en el tubulo proximal mediante endocitosis y después son

degradadas a aminoacidos regresando a la sangre.

La capa interna de la capsula de Bowman consiste en podocitos que
contienen muchas proyecciones elongadas las cuales se interdigitan con
otras proyecciones de otro podocito formando hendiduras de filtracion
dejando entrar el fluido que deja los capilares glomerulares al lumen de la

capsula de Bowman.

18
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membrana glomerular es completamente extracelular; primero a través de los
poros capilares, después de la membrana basal y finalmente a través de las

hendiduras de filtracion.

La presion de la sangre de los capilares glomerulares es la principal causa
de la filtracion glomerular. Para llevar a cabo esta filtracion, una fuerza debe
conducir parte del plasma de los glomérulos a través de las aperturas en la

membrana glomerular mediante 3 fuerzas fisicas pasivas:

-Presiéon hidrostatica: La cual depende de la contraccion del corazéon y la
resistencia que ejerce el flujo sanguineo en las arteriolas aferentes y

eferentes. Es la principal fuerza que produce la filtracién glomerular.

La presion sanguinea de los capilares glomerulares es mas alta que en
cualquier parte del cuerpo debido al diametro de la arteriola aferente. Esta
presion empuja el fluido fuera de los glomérulos, llevandola a la capsula de

Bowman.

-Presién coloidosmotica del plasma: Es causada por la distribucién desigual
de proteinas plasmaticas a lo largo de la membrana glomerular. La tendencia
resultante del movimiento de H,O, por ésmosis bajo su propio gradiente de
concentracion, desde la capsula de Bowman hacia el glomérulo se opone a

la filtracion.

-Presién hidrostatica de la capsula de Bowman: Esta presion tiende a
empujar el fluido fuera de la capsula de Bowman oponiéndose a la filtracidon

del fluido del glomérulo hacia la capsula de Bowman.

Tasa de Filtracion Glomerular (TFG): Es la tasa real de filtracion depende de
la presién de filtracion neta, del area superficial glomerular disponible para la

penetracion y de qué tan permeable sea la membrana glomerular.

19
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Los rifiones pueden, dentro de sus limites, mantener un flujo sanguineo
constante a los capilares glomerulares a pesar de los cambios en la
conduccion de la presién arterial aumentando el calibre para que entre mas

sangre a pesar la reduccion en la presion.

La autorregulacion es importante porque cambios no intencionales en la TFG
pueden llevar a peligrosos desbalances de fluido y electrolitos asi como la
acumulacién de desechos. Si no ocurriera la autorregulacion la TFG
aumentaria y el H,O y los solutos se perderian innecesariamente como

resultado en el incremento en la presion arterial.

Si el volumen plasmatico disminuye (como en una hemorragia) la caida
resultante en la presion arterial, es detectada por el seno carotideo y los
barorreceptores del cayado aortico, que inician los reflejos medulares que

elevan la presién sanguinea a su valor normal®.
REABSORCION TUBULAR

En la mayoria de los casos, la cantidad reabsorbida de cada sustancia, es la
cantidad requerida para mantener la composicion apropiada y el fluido del
volumen interno. En general, los tubulos tienen una alta capacidad de
reabsorcién para las sustancias que necesita el cuerpo, y poca 0 ninguna
capacidad de reabsorcion para sustancias que no tienen valor. Un gran

porcentaje de desecho filtrados esta presente en la orina.

De los 125mm/min filtrados, regularmente 124mm/min son reabsoribidos.
Considerando la magnitud de la filtracion glomerular, el grado de reabsorcion
tubular es enorme: los tubulos tipicamente reabsorben 99% del H,O filtrada,

100% de azucar filtrada y 99.5% de las sales filtradas.

20

—
| —



r@T@@Tﬁmﬁﬂz@@ 99
ﬂ!na\?ﬁ> . j g l'”
I - N
1’:& CEAN UNAM

1904

Na® reabsorbido, en promedio, 67% es reabsorbido en el tubulo proximal,

25% en el asa de Henle y 8% en los tubulos distal y colector:

- La reabsorcion del sodio en el tubulo proximal juega un papel central
en la reabsorcién de la glucosa, aminoacidos, H,O, Cl y urea, y
también esta vinculada con la secrecion de K.

- La reabsorcion del sodio en la porcién ascendente del asa de Henle,
junto con la reabsorcion del Cl, juega un papel critico en la habilidad
del riAdbn para producir orina de distintas concentraciones vy
volumenes, dependiendo de la necesidad del cuerpo para conservar o
eliminar H,0.

- La reabsorcion del sodio en los tubulos distal y colector es variable y
esta sujeta a control hormonal. Juega un papel clave en regular el
volumen de LEC, que es importante en el control a largo plazo de la
presion arterial.

El grado de esta absorcion controlada esta inversamente relacionada
con la magnitud de la carga del Na* en el cuerpo. Si hay demasiado
Na® poco de este Na* controlado es reabsorbido; en vez de ello se

pierde en la orina removiendo el exceso de Na™ del cuerpo.

La carga de Na® en el cuerpo se refleja en el volumen del LEC. Cuando la
carga de Na’ esta arriba de lo normal y la actividad osmética del LEC
también aumenta, el Na* extra sostiene mas H,O expandiendo el volumen
del LEC. Debido a que el plasma es parte del LEC, el resultado mas
importante del cambio en el volumen del LEC es el cambio equivalente de la
presién sanguinea con expansion o reduccién del volumen del plasma. Por lo
tanto el control a largo plazo de la presion arterial, depende en ultima

instancia de los mecanismos de regulacion del Na®.
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En respuesta a la caida en el NaCl en la presion sanguinea, las células
granulares del aparato yuxtaglomerular secretan una enzima en la sangre, la

renina.
La estimulacién de la renina esta basada en 3 estimulos principales:

1.- Las células granulares funcionan como barorreceptoras intrarenales
siendo sensibles a los cambios de presion en la arteriola aferente. Cuando

detectan una caida en la presion sanguinea secretan mas renina.

2.- Las células de la macula densa en la porciéon tubular del aparato
yuxtaglomerular son sensibles al NaCl que pasa por ellas a través del lumen
tubular. En respuesta a la caida del NaCl, las células de la macula densa

inician la secrecion de renina por parte de las células granulares.

3.- Las células granulares son inervadas por el sistema nervioso simpatico.
Cuando la presién sanguinea cae por debajo de lo normal el reflejo
barorreceptor incrementa la actividad simpatica, como parte de esta
respuesta refleja, el aumento de la actividad simpatica estimula a las células

granulares a secretar mas renina.

Una vez secretada a la sangre, la renina actia como enzima para
transformar el angiotensindbgeno en angiotensina I. El angiotensinégeno es
una proteina plasmatica sintetizada por el higado presente en el plasma. Al
pasar a través de los pulmones mediante la circulacidn pulmonar, la
angiotensina | se convierte en angiotensina Il por la enzima convertidora en
angiotensina presente en los capilares pulmonares. La angiotensina Il es el
principal estimulo para la secrecion de la hormona aldosterona por la corteza

adrenal.
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Dos tipos distintos de células tubulares se localizan en los tubulos distales y

colectores: las células principales estan involucradas en la reabsorcion de
Na®, la secrecion de K' y la reabsorcién de H,O por la accion de la
aldosterona y la antidiurética. Y las células intercaladas encargadas del

balance acido-base.

El SRAA alivia los factores que desatan la liberacion inicial de la renina dsea,
la eliminacion de sales, reduccién del volumen plasmatico, y la disminucién

de la presién arterial.

La angiotensina |l es un potente constrictor de las arteriolas sistémicas,
incrementando directamente la presion sanguinea al aumentar la resistencia
periférica total. Ademas estimula la sed y estimulando la antidiurética, donde
ambas contribuyen a la expansion del volumen plasmatico y la elevacion de

la presién arterial.

Si la presion arterial es menor a lo normal la secrecion de renina se inhibe
por lo tanto el anigotensinbgeno no es activado en angiotensina | y Il y la
secrecion de la aldosterona no se estimula. En ausencia de aldosterona no

hay reabsorcién de Na*, perdiéndose en la orina.

PEPTIDO NATRIURETICO AURICULAR INHIBE LA REABSORCION DEL
Na®.

Mientras que el SRAA ejerce su influencia en el manejo renal del Na+, este
sistema de retencidén de sodio y elevacion de presion sanguinea se opone al
sistema de pérdida de Na’, involucrando las hormonas péptido natriurético

auricular (ANP) y péptido natriurético cerebral (BNP).

La principal accion del ANP y el BNP es inhibir directamente la reabsorcion
del Na® en la parte distal de la nefrona, incrementando el Na® y

acompanando la excrecion osmaética de H,O en la orina. Los NPs inhiben la
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inhibir la secrecion de aldosterona, inhiben la secrecion y accién de la
vasopresina, la hormona que conserva el H;O, dilatan las arteriolas aferentes
y constrifien las arteriolas eferentes, elevando la presion sanguinea en los

capilares glomerulares e incrementando la TFG.
REABSORCION DE LA GLUCOSA Y AMINOACIDOS.

Grandes cantidades de moléculas organicas importantes nutricionalmente,
como la glucosa y los aminoacidos son filtrados cada dia. Debido a que estas
sustancias se reabsorben completamente en la sangre por mecanismos
dependientes de energia y Na* localizados en el tibulo proximal, ninguno de
estos materiales suelen excretarse en la orina. Esta rapida y minuciosa
reabsorcion temprana en los tubulos, protege contra la pérdida de estos

importantes nutrientes.

La glucosa y aminoacidos son transferidos por transporte activo secundario,
acarreadores como el contransportador de sodio y glucosa, ubicado en el
tubulo proximal, transfiere tanto Na* como la glucosa desde el lumen hasta la

célula.

El transporte activo secundario requiere de la presencia de Na* en el lumen;
sin Na* el acarreador de contrasporte es inoperante. Una vez transportados
hacia las células tubulares, la glucosa y los aminoacidos se difunden
pasivamente bajo sus gradientes de concentracion a través de la membrana
basolateral hacia el plasma, el movimiento es facilitado por un acarreador,

como el transporte de glucosa que no depende de energia.

El maximo tubular es la tasa maxima de reabsorcion se alcanza cuando
todos los acarreadores especificos estan ocupados o saturados. Cualquier
cantidad de sustancia filtrada mas alla de su maximo tubular no se reabsorbe

y escapa en la orina.
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debido a que el maximo tubular ha sido excedido, la cantidad maxima se
reabsorbe (375mg/min), mientras que el resto se queda en el filtrado para ser

excretado.
REGULACION DE ELECTROLITOS

Los rifnones contribuyen directamente a la regulaciéon de muchos electrolitos
como el fosfato, el calcio, cloruro, agua y la urea. Los acarreadores de

transporte de estos electrolitos se localizan en un tubulo proximal.

REABSORCION DEL FOSFATO: La reabsorcién de fosfato y calcio esta
sujeta a control hormonal. La hormona paratiroidea puede alterar los
umbrales renales de fosfato y calcio, ajustando la cantidad conservada de

estos electrolitos, dependiendo de las necesidades del cuerpo.

La reabsorcion activa del Na* es responsable de la reabsorcion pasiva de Cl,

H.O vy urea.

REABSORCION DEL CLORURO: Los iones de cloruro pasan entre células

tubulares.

REABSORCION DEL AGUA: Del H,O filtrado el 65% se reabsorbe
pasivamente en la porcion final del tubulo proximal y el asa de Henle, el 20%
restante es reabsorbido en las porciones distales del tubulo, el grado de
reabsorciéon de los tubulos distales y colectores estan bajo el control

hormonal, dependiendo del estado de hidratacién del cuerpo®.
SECRECION TUBULAR:

Es la transferencia discreta de sustancias desde los capilares peritubulares
hacia el lumen tubular, es un mecanismo suplementario que detiene la

eliminacién de estos compuestos.
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CONTROL DE LA SECRECION DE K*: La aldosterona estimula la secrecion

de K por las células principales en la nefrona. Un aumento en la

concentracion plasmatica del K* estimula de manera directa la corteza
adrenal para que incremente su produccion de aldosterona, lo que a su vez
promueve la secrecién y finalmente excrecidon urinaria y eliminacion del

exceso de K.

SECRECION DE ANIONES Y CATIONES ORGANICOS: Las vias de
secrecion organica facilitan la excrecion de sustancias, iones organicos en
los que se encuentran cierto tipo de mensajeros quimicos sanguineos, como

las prostaglandinas y la epinefrina.

En algunos casos lo iones organicos son poco solubles en agua se unen de
manera reversible a proteinas plasmaticas para ser transportados. Debido a
que se encuentran unidos a proteinas plasmaticas, estas sustancias no
pueden ser filtradas a través de los glomérulos. La secrecion tubular facilita

la eliminacion en la orina de estos iones organicos ni filtrables.

El higado juega un papel importante para ayudar al cuerpo a liberarse de
compuestos exdgenos convirtiendo estas sustancias exégenas en su forma
aniodnica, lo cual facilita su secrecidon por el sistema de aniones organicos

acelerando su eliminacion®.

OTRAS FUNCIONES DEL RINON:

La eritropoyesis es controlada por la eritropoyetina renal: Debido a que el
transporte de O, es la principal funcion de los eritrocitos, bajas
concentraciones del O, no estimulan la eritropoyesis en la médula ésea roja.

En su lugar la reducida cantidad de O, estimula al rindn para que secrete la
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eritropoyetina en la sangre, y esta hormona estimula la eritropoyesis en la

médula 6sea.

La eritropoyetina actua sobre las células madre no diferenciadas que ya
estan por convertirse en globulos rojos y estimula su proliferacion y
maduracion dentro de los eritrocitos formados. Una vez normalizada la
concentracion de O, se deja de secretar la eritropoyetina para que no

disminuya el aporte de oxigeno de los tejidos.

ACTIVACION DE LA VITAMINA D: La vitamina d esta bioldgicamente
inactiva cuando entra a la sangre, ya sea por la piel o por el tracto digestivo.
Debe ser activada por dos alteraciones bioquimicas secuenciales que
involucran la adicién de dos grupos hidroxilo. La primera de estas reacciones
ocurre en el higado y la segunda en los rifiones. El resultado final es la
produccion de la forma activa de la vitamina D conocida como calcitriol. Las
enzimas de los rifiones involucradas en el segundo paso de la activacion de
la vitamina D son estimuladas por la PTH en respuesta a una caida en la
concentracion de Ca* en el plasma. En menor grado, una caida en el PO4>

plasmatico también promueve el proceso de activacion.

La PTH estimula la conservacion de Ca?* y la eliminacién de PO,> en los
rinones durante la formacién de orina. Bajo la influencia de la PTH, los
rifiones pueden reabsorber mas de Ca®" filtrado, por lo que menos Ca?*
escapa en la orina. La PTH disminuye la reabsorcion de PO,
incrementando su excrecidon urinaria. Como resultado, la PTH reduce los
niveles de PO en el plasma al mismo tiempo que incrementa la

concentracion de Ca®**
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4. IN.SUFICIENCIA RENAL

Se produce cuando los rinones no son capaces de filtrar adecuadamente los
productos de desecho metabdlico de la sangre y tienen una menor capacidad
para controlar la cantidad y la distribucion de agua en el cuerpo, asi como las

concentraciones de electrolitos en sangre.*

Es importante poder distinguir ante qué tipo de insuficiencia renal estamos

hablando por lo que es necesario:

1.- Realizar una anamnesis detallada

2.- Una exploracion fisica minuciosa

3.- La utilizacién de las diferentes pruebas diagndsticas complementarias.

Hay dos tipos de Insuficiencia renal, la insuficiencia renal aguda y la

insuficiencia renal cronica.

En caso de IRA el incremento diario de la creatinina sérica debe ser mayor a
0,3mg/dl/dia, mientras que la insuficiencia renal cronica los valores de

creatinina continuaran siendo constantes.

En ausencia de datos previos de la funcién renal, la existencia de sintomas
como anorexia, astenia, calambres, nauseas, vomitos matutinos, poliuria,
nicturia, etc., de larga evolucion, orientan hacia un proceso crénico, el tinte
urocromo practicamente descarta la IRA. La anemia bien tolerada, la
hipocalcemia, la hiperfosforemia y la acidosis metabdlica no justificada por
otros motivos indican habitualmente un proceso cronico aunque también

pueden observarse en un paciente con IRA.

Con todas las consideraciones previas la distincion entre enfermedad renal
aguda o crénica pueden seguir siendo incierta. Se necesita el apoyo de otras
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pruebas complementarias, asi como de la observacidn de la evolucién clinica

del paciente®.
4.1.-Insuficiencia Renal Aguda

Es el deterioro agudo, en horas o dias, y potencialmente reversible de la

funcion renal, expresado por un aumento de la creatinina mayor del 50%°.
4.1.1.-Etiologia

Puede ser el resultado de cualquier afeccion que disminuya el aporte de
sangre a los rinones o que obstruya el flujo de orina a lo largo de las vias
urinarias; también puede ser consecuencia de una enfermedad que afecte a
los rifiones en si.’

Para su clasificacion se divide en:

Prerrenal.- La retencion de sustancias nitrogenadas es secundaria a una
disminucién de la funcién renal debido a una disminuciéon de la perfusiéon
renal, es el caso de la deshidratacidn, hipotension arterial, hipoalbuminemia
severa, etc. Como no hay necrosis en del tejido renal, la retencion
nitrogenada se revierte antes de las 24 horas de haber logrado una

adecuada perfusion renal.

Parenquimatosa o intrinseca.- Hay dafo tisular agudo del parénquima

renal y la localizacion del dafio puede afectar estructuras renales:

Glomérulos; hay lesion de tipo inmunoldgico, con depdsitos de complemento,
infiltracion con células inflamatorias que disminuyen la superficie de filtracién

y llevan a disminuir el filtrado.

Intersticial; corresponde al fendmeno inflamatorio desencadenado por la
presencia de células de la inmunidad y generalmente secundario a uso de

farmacos, aunque también se puede desencadenar por procesos
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Vascular; debida a la interrupcién del flujo sanguineo a nivel de arterias o
pequefias arteriolas, pero que en conjunto impiden la adecuada irrigacién al

glomérulo.

Necrosis tubular aguda (NTA); Se debe a isquemia a nivel tubular
ocasionada generalmente por redistribucion del flujo sanguineo a nivel
cortical/medular, secundaria a disminucion real y severa del volumen
circulante, tiene una fase inicial o de establecimiento, una fase de

estabilizacion y una fase de recuperacion®”®.

-Dafio directo  (nefrotoxicos): Uso de antibidticos nefrotoxicos o
potencialmente nefrotoxicos, solos o en combinacion con otras drogas
nefrotdxicas. Entre estas estan los aminoglicésidos usados solos o en

combinacion con cefalosporinas o furosemida y anfotericina B.

Otras drogas importantes a tener en cuenta no por su efecto téxico directo
renal sino por su efecto inhibidor de prostaglandinas (prostaglandinas
producen un efecto antagonico a angiotensina en la arteriola eferente), son
los antiinflamatorios no esteroideos que pueden producir IRA en pacientes
que tiene estimulado el eje renina-angiotensina-aldosterona, tal como ocurre
en los pacientes con lupus eritematoso sistémico, en pacientes con

hipoalbuminemia crénica o con insuficiencia renal preexistente.

-Dano indirecto (hipoperfusién renal): La hipoperfusion renal prolongada, es
la causa mas frecuente de NTA y es observada en pacientes sometidos a

cirugia mayor, trauma, hipovolemia severa, sepsis y quemados.

Sin embargo, en muchos de los casos la etiologia es multifactorial. La NTA
que ocurre en trauma es debida generalmente a un efecto combinado e

hipovolemia y mioglobulina y otras toxinas liberadas por dafio tisular®.
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Posrenal Es usualmente un problema de tipo obstructivo que puede ocurrir
en diferentes niveles: uretral, vesical o ureteral. En estos casos, también si la
obstruccion persiste por periodos prolongados el paciente desarrollara

insuficiencia renal aguda intriseca®®
Sintomas

Estos dependen de la gravedad de la insuficiencia renal, su velocidad de
progresion y su causa subyacente.

El primer sintoma puede ser la retencion de liquidos, con hinchazoén de los
pies y tobillos o inflamacién de la cara y las manos.

La orina sera de color oscuro.

La cantidad de orina puede disminuir o interrumpirse por completo; sin
embargo puede que se produzca la cantidad normal al dia.

A medida que la insuficiencia renal aguda persiste y los productos
metabodlicos de desecho se acumulan en el organismo, se puede
experimentar una disminucién de la capacidad de concentracion en las
tareas mentales, pérdida del apetito, nauseas y picazdén generalizada.

Pueden experimentar también taquicardia y mareo.

Si la causa de la insuficiencia es la obstruccion, el residuo de la orina
presente dentro de los rifiones hace que el sistema de drenaje se dilate
(hidronefrosis). Esta obstruccién urinaria puede producir retortijones que van

desde leves hasta muy intensos, a los lados del cuerpo. Pacientes con

hidronefrosis pueden presentar sangre en la orina.

4.1.2.-Diagndéstico

Historia clinica. Para analizar la presencia de enfermedades que soporten
el diagnéstico de vasculitis, uso de medicamentos, enfermedad

cardiovascular, cirrosis, pérdida marcada de volumen (vomito, sudoracién y
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diarrea), episodios de hipotension y diagnostico previo de enfermedad renal.
En el examen fisico, ademas, es necesario descartar la presencia o ausencia
de hipovolemia, o signos externos que sugieran diagnostico de hiperazoemia

prerrenal o enfermedad obstructiva.’

Las pruebas que determinan las concentraciones de creatinina y nitrégeno
ureico en sangre son utiles para confirmar el diagnoéstico. Un aumento
progresivo de la creatinina indica insuficiencia renal aguda. La concentracion
de creatinina es el mejor indicador del grado o de la gravedad de la
insuficiencia; cuanto mas alta sea la concentracion, es probable que sea mas
grave la insuficiencia renal. Otras pruebas sanguineas detectan
desequilibrios metabdlicos que se producen a medida que la insuficiencia
renal persiste; estos trastornos incluyen un aumento del nivel de acido en la
sangre (acidosis), un nivel elevado de potasio (hipercalemia), un nivel bajo

de sodio (hiponatremia) y un nivel elevado de fosforo (hiperfosfatemia).®

4.1.3.-Tratamiento

El mejor tratamiento de la IRA es la prevencion. Las medidas mas
importantes son: mantener una adecuada perfusion renal, evaluar el uso de
drogas nefrotdxicas y si es imprescindible su uso utilizar las dosis corregidas,

usar racionalmente los estudios con sustancia de contraste.

El tratamiento de la IRA tiene 2 componentes: el tratamiento conservador y la

terapia dialitica o intervencional.
Tratamiento médico conservador

En general el tratamiento en la IRA tiene por finalidad evitar o reducir las
complicaciones. Siendo las infecciones la causa mas frecuente después de

la enfermedad de fondo, es mandatorio el cuidado meticuloso de los

32

—
| —



e RAOUNL TN 7 e
g DR VO 7 R
D, e et

'

S

£y

catéteres intravenosos, sonda vesical, etc.; asimismo evitar la atelectasia y la

aspiracion pulmonar.

Desafortunadamente, la antibioticoterapia profilactica no ha demostrado

reducir la incidencia de infecciones en este tipo de pacientes®.

Necrosis tubular aguda: El tratamiento es sobre todo de sostenimiento, que
brinda soporte nutricional adecuado con restriccion del aporte proteico y
mantener el equilibrio hidroeléctrico; el uso de diuréticos puede facilitar la

permanencia del gasto urinario aunque no modifica el prondstico.

Insuficiencia obstructiva: El tratamiento depende del nivel obstructivo y es

necesario crear un drenaje de orina’.
Dialisis

Es un proceso de extraccion de productos de desecho y del exceso de agua

del organismo.

En el caso de la insuficiencia renal aguda, se recomiendan las dialisis
cuando la produccion de orina es baja, también se puede utilizar a corto
plazo para eliminar ciertos medicamentos o productos toxicos del organismo.

Hay varias modalidades de tratamiento dialitico:

Hemodialisis: Se extrae la sangre del cuerpo y se bombea con una maquina
hacia un dializador. Este filtra los productos metabdlicos de desecho de la

sangre y la devuelve purificada al organismo.®

Dialisis Peritoneal: El peritoneo es una membrana que reviste el abdomen y
recubre los o6rganos abdominales, actua como filtro permeable. Esta
membrana tiene una superficie extensa y una red rica en vasos sanguineos.
El peritoneo, dentro de la cavidad abdominal, puede filtrar con facilidad las

sustancias que provienen de la sangre. Se inyecta un liquido por un catéter
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ue penétra la pared abdominal hasta el espacio peritoneal, dentro del
abdomen. Dicho liquido debe permanecer en el abdomen el tiempo suficiente
para que los productos metabdlicos de desecho pasen lentamente a su
interior. Luego se saca el liquido, se desecha y se reemplaza con otro

nuevo.’

La dialisis se indica en marcada sobrecarga de volumen, hipercaliemia
severa, signos y sintomas urémicos, acidosis metabdlica severa y BUN’. Sin
embargo no es claro si la intensidad de la terapia dialitica afecta
favorablemente el prondstico. Es mas, la hemodialisis puede exacerbar la
hipoperfusion renal, debido a que una complicacién frecuente es la
hipotensién transitoria y la activaciéon de leucocitos producida por exposicion
a ciertas membranas de los dializadores, puede potencialmente agravar la

injuria isquémica renal®
4.2.- Insuficiencia Renal Cronica

La insuficiencia renal cronica es la disminuciéon lenta y progresiva de la

capacidad de los rifiones para filtrar el desecho metabdlico de la sangre”.

Se presenta cuando la destruccién de nefrones supera el 80%. Es un

sindrome irreversible que reduce la filtracion glomerular'®.
4.2.1.- Etiologia

Se puede deber a cualquier causa grave de disfuncion renal, siendo la
nefropatia diabética la causa de nefropatia terminal mas frecuente, seguida
de la nefroangiosclerosis hipertensiva y de otras glomerulopatias primarias o
secundarias'', asi como enfermedades sistémicas como por ejemplo
diabetes mellitus, seguida de la tension arterial elevada, obstruccion de las

vias urinarias, las anomalias de los rifiones y los trastornos autoinmunes
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rifiones®.
Sighos y sintomas

Los pacientes con una ligera disminucion de la reserva renal estan
asintomaticos y la disfuncién sélo se puede detectar con pruebas de

laboratorio°.

Una persona con insuficiencia renal entre ligera y moderada presenta solo
sintomas leves a pesar del aumento de los niveles de urea y otros productos
de desecho metabdlicos en la sangre. En esta etapa pueden presentar
nicturia ya que no pueden absorber el agua de la orina para reducir el

volumen y concentrarla.

A medida que la insuficiencia renal evoluciona y se acumulan sustancias
téxicas en sangre, la persona comienza a sentir fatiga, debilidad, manifiesta
disminucidén de la agilidad muscular, debido a la disminucién de globulos
rojos. Estos sintomas progresan a medida que la sangre se vuelve mas acida
(acidosis). Esto puede tener como resultado pérdida del apetito y dificultad

para respirar.

Las personas con insuficiencia renal cronica tienden a presentar moretones
con facilidad o sangrados excesivos, también se disminuye la capacidad del

organismo para combatir las infecciones.

A medida que los desechos metabdlicos se acumulan en la sangre, las
lesiones ocasionadas a los musculos y nervios pueden causar trastornos
como tics y debilidad muscular, calambres y dolor, se puede experimentar
una sensacion de hormigueo en las extremidades y perder sensibilidad en

ciertas partes del cuerpo.
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La hipertensién renal con frecuencia se manifiesta en personas que padecen

insuficiencia renal, porque los rifiones producen hormonas que aumentan la
presion arterial. Ademas de que no pueden excretar el exceso de sal y agua.
La retencion de sal y liquidos puede ocasionar insuficiencia cardiaca, que a
su vez produce dificultad para respirar. A menudo, se eleva la concentracion
de triglicéridos en la sangre, factor que, acompafado de hipertension arterial,
hace que aumente el riesgo de aterosclerosis. La acumulaciéon de desechos
metabodlicos en la sangre también causa nauseas, vomitos y sabor
desagradable en boca, lo que puede llevar a la desnutricion y a la pérdida de
peso. Las personas con insuficiencia renal avanzada con frecuencia
presentan ulceras gastrointestinales y hemorragias. La piel puede tomar una
tonalidad de color amarillo oscuro y, en algunas ocasiones, la concentracion
de urea es tan elevada que se cristaliza en el sudor, con lo que forma un
polvo blanco sobre la piel por lo que las personas llegan a sufrir picazén en

todo el cuerpo.

La formacion y mantenimiento del tejido 6seo pueden verse perjudicados
(osteodistrofia renal). Estos trastornos incluyen una concentracion elevada
de hormona paratiroidea, un nivel bajo de calcitrol en sangre, una absorcidn

anormal de calcio y una concentracion elevada de fosfato en la sangre.
4.2.2.- Diagnostico

Las pruebas de sangre son esenciales y muestran un aumento en los niveles
de urea y creatinina. La sangre se vuelve moderadamente acida. La
concentracion de potasio en sangre es normal o tan sélo aumenta
ligeramente, pero puede volverse alta cuando la insuficiencia renal alcanza

una etapa avanzada o si la persona ingiere grandes cantidades de potasio.

Se presenta una disminucién de glébulos rojos.
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umento:en la concentracion de triglicéridos.

Disminuyen las concentraciones de calcio y de calcitriol.
Aumentan las concentraciones de fosfato y hormona parotidea.
El volumen de orina se mantiene igual.

Los analisis de orina pueden detectar muchas anomalias, que abarcan el

contenido de proteina y las células anormales.

Una biopsia renal puede ser el examen mas preciso para determinar cuando

la insuficiencia renal alcanza una etapa avanzada.
4.2.3.- Tratamiento

El médico debe prestar atencion a las enfermedades que pueden causar o
empeorar una insuficiencia renal y a sus consecuencias, que pueden afectar
negativamente al estado de salud en general. Los farmacos inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y los bloqueantes de los receptores de
la angiotensina pueden disminuir la funcién renal en algunos pacientes que

padecen insuficiencia renal cronica.
Un ajuste de la dieta ayuda a controlar algunos de los posibles problemas.

Los diuréticos pueden aliviar los sintomas de la insuficiencia cardiaca pero
posiblemente sea necesario recurrir a la dialisis para eliminar el exceso de

liquidos.

La anemia causada por insuficiencia renal responde al tratamiento con
eritropoyetina o con darbepoyetina. La tendencia a la hemorragia puede
evitarse temporalmente mediante transfusiones de plaquetas o plasma fresco

congelado, o bien con la administracién de farmacos.
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Cuando Ios tratamientos para una insuficiencia renal crénica han dejado de

ser efectivos, la unica opcidn es la dialisis a largo plazo o el trasplante de

riAon°.

MANIFESTACIONES SISTEMICAS DE LA ENFERMEDAD RENAL
CRONICA TERMINAL

La ERC afecta a la mayoria de los sistemas que dependen del estadio de la
falla renal.

Las manifestaciones mas importantes de la ERCT a nivel de los distintos
sistemas del organismo son:

- Linfohematico: se encuentra anemia como consecuencia de una
menor produccidn renal de eritropoyetina, adhesion y agregacion
anormal de las plaquetas, anormalidad de tromboxano y prostaciclina
formando hematomas y hemorragias.

- Inmunolégico: la elevacibn de la uremia suprime la respuesta
linfocitaria predisponiendo a los pacientes a infecciones.

- Urinario: disminucion del volumen de orina, orina oscura y/o con
espuma.

- Respiratorio: acidosis respiratoria debido a hipoventilacion, elevacion
variable de la concentracion plasmatica de bicarbonato como
respuesta compensadora, disminucion del pH arterial produciendo
respiracion de Kussmaul la cual se caracteriza por disnea e hiperpnea.

- Nervioso: se puede observar en etapas tardias de la enfermedad la
encefalopatia urémica, cuyos sintomas iniciales estan asociados con
la depresion de la actividad cerebral como apatia, fatiga, confusion,
disminucion de la atencion, pérdida de la memoria, cefalea
disminucién de la agudeza visual, entre otras.
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- Digestivo: puede presentar anorexia, hipo, nauseas, vomitos debido a
las altas concentraciones de urea, en el 25% de los casos puede
presentarse ulcera péptica.

- Dermatologico: presenta prurito generalizado, y su etiologia
corresponde a una secuela de la microcristalizacion de calcio y
fosfato, se presenta también palidez de la piel y mucosas debido a la
anemia.

- Enddcrino- metabdlico: se puede observar osteodistrofia urémica
(debido al hiperparatiroidismo secundario), las lesiones Oseas de
origen metabdlico resulta de una combinacién de osteitis fibrosa y
defectos de mineralizacion. Las manifestaciones clinicas incluyen
fracturas, dolor 6seo, disfuncion eréctil e infertilidad en las mujeres.12

- Cardiovascular: se presenta falla cardiaca congestiva, hipertension
pulmonar, pericarditis debido a la acumulacibn de desechos
nitrogenados, hipertension arterial por retencion de sodio, activacion
del SRAA.

Los pacientes con IRC presentan elevacién del nivel sérico de fésforo.
En un paciente sano el valor de referencia tiene un rango de 2.4 a
4.1mg/dL y 3.5 a 5.5mg/dL en la enfermedad renal terminal.

Los niveles de fésforo pueden estimular células de musculo liso
vascular a someterse a la diferenciacion de osteoblastos, lo que
puede conducir a la formacidn de placa ateromatosa. Esta
calcificacion vascular es un predictor de mortalidad cardiovascular,
para controlarlo se administra medicamentos quelantes, junto con una
dieta baja en fésforo. En los tejidos periodontales, puede contribuir en
la reduccion de la tasa de resorcidn 0sea alveolar. Los niveles séricos
de fosforo elevado se asocian también a complicaciones
cardiovasculares'.
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5.- MANIFESTACIONES BUCALES

5.1.- Manifestaciones bucales propias de la Insuficiencia Renal

Mas del 90% de los pacientes con problema renal presentan signos vy
sintomas bucales de la enfermedad, los cuales no son patognomonicos ni
determinantes en el diagndstico.

Las manifestaciones bucales que encontramos en un paciente con
insuficiencia renal pueden ocurrir como resultado de la misma enfermedad o
de su tratamiento™.

Las principales manifestaciones bucales que podemos encontrar son:

e Xerostomia, como consecuencia de la restriccion en la ingesta de
liquidos, por alteracién de las glandulas salivales, o como efecto
secundario de los medicamentos y respiracién bucal aumentando el
riesgo a padecer enfermedad Periodontal y a presentar Candida oral.

o Palidez de la mucosa debido a la anemia, la cual puede enmascarar
patologias como gingivitis e incluso periodontitis.

e Disgeusia y cacogeusia, resulta del aumento en la concentracion de
urea en la saliva provocando en algunos pacientes sensacion de
macroglosia.

e Estomatitis urémica, es poco frecuente, esta asociada a la uremia,
presenta lesiones que son muy dolorosas para el paciente'?.

¢ Inflamacion gingival, debido a la supresion inmunolégica y la uremia,
que inhiben la inflamacién gingival en respuesta a la acumulacion de
placa'.

e Sangrado gingival, petequias y equimosis, son el resultado de la
disfuncién plaquetaria, trombocitopenia y tromboastenia.

e Erosion dental severa debido a regurgitaciones frecuentes y vomitos
inducidos por la uremia, medicamentos y la dialisis'?.

e Obliteracion de la pulpa, esta relacionada con las alteraciones en el
metabolismo del calcio y fosforo dando origen a calcificaciones
pulpares prominentes'2.

e Pérdida de la linea de unién mucogingival®.
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e Cambio de coloracibn en encias y mucosas bucales, debido a
deficiencias del factor Il de la coagulacion'.

e Osteodistrofia renal caracterizada por macrognasia, maloclusion y
dismorfia facial. Radiograficamente se puede observar resorcion 0sea
subperiostica o densidad dsea alterada'?.

¢ Disminucion de la prevalencia de caries, efecto protector por parte de
la urea la cual aumenta el pH salival'.

e También son frecuentes las neuropatias, se pueden evidenciar como
adormecimiento o cosquilleo lingual ™.

5.2.- Enfermedad Periodontal

Las enfermedades periodontales inducidas por placa han sido divididas en 2
categorias: gingivitis y periodontitis.

Salud implica ausencia de enfermedad periodontal y/o gingivitis'®.

La gingivitis que se relaciona con la formacion de placa dental es la forma
mas comun de enfermedad gingival'®, es posible que se presente en un
periodonto con inflamacion gingival sin pérdida de insercion del tejido
conectivo' o en uno con pérdida previa de la insercion que esta estable y no
avanza'®.

La periodontitis inducida por placa es la presencia de inflamacion gingival en
los sitios en los que se ha producido una migracion en la insercion epitelial a
las superficies radiculares, va acompafada de una pérdida de tejido
conectivo y hueso alveolar'®.

No existe una regla que explique y determine los mecanismos que marcan el
verdadero inicio y la progresién con que avanza la periodontitis, se sabe que
es modificada por condiciones locales o sistémicas (factores de riesgo)."”

La periodontitis cronica esta relacionada con la acumulacion de placa y
calculo y, por lo general, tiene un rango lento a moderado de avance de la
enfermedad.

Se puede dar como una enfermedad localizada que en menos de 30% de los
sitios evaluados muestran pérdida ésea y de insercidn, o puede darse como
una enfermedad mas generalizada en que mas de 30% de los sitios se ven
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afectados También se puede describir la enfermedad, por la gravedad de la
misma, como ligera, moderada o grave con base a la cantidad de pérdida de
la insercion clinica.

Leve: 1 a 2 mm de pérdida clinica de la insercion
Moderada: 3 a 4 mm de pérdida clinica de la insercion

Grave: = 5 mm de pérdida de insercion clinica’®

En los siguientes 2 cuadros encontramos la clasificacion actual (1999) de las
enfermedades gingivales y enfermedades periodontales.

ENFERMEDADES GINGIVALES

Enfermedad gingivales inducidas por placa dental
Estas enfermedades se presentan en el periodonto sin pérdida o con
pérdida de insercion que se encuentra estable y no avanza.
l. Gingivitis relacionada solo con la placa dental
A. Sin factores locales contribuyentes
B. Con factores locales contribuyentes
Il. Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos
A. Relacionadas con el sistema endocrino
1. Gingivitis relacionada con la pubertad
2. Gingivitis relacionada con el ciclo menstrual
3. Relacionada con el embarazo
a. Gingivitis
b. Granuloma piogénico
4. Gingivitis relacionada con la diabetes mellitus
B. Relacionada con discrasias sanguineas
1. Gingivitis relacionada con leucemia
2. Otras
[I. Enfermedades gingivales influidas por farmacos
A. Enfermedades gingivales influidas por farmacos
1. Agrandamientos gingivales determinados por farmacos
2. Gingivitis influida por farmacos
a. Gingivitis por anticonceptivos
b. Otras
V. Enfermedades gingivales modificadas por malnutricion
A. Gingivitis por deficiencia de acido ascoérbico
B. Otras.
Lesiones ginfivales no inducidas por placa
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VL.

VII.
VIII.

Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico

A. Neisseria gonorrhoeae
B. Treponema pallidum
C. Especies de Streptococcus
D. Otras
Enfermedades gingivales de origen viral
A. Infecciones por herpes
1. Gingivostomatitis herpética primaria
2. Herpes bucal recurrente
3. Varicela zoster
B. Otras
Enfermedades gingivales de origen micotico
A. Infecciones por especies de Candida: candidiasis gingival
generalizada
B. Eritema gingival lineal
C. Histoplasmosis
D. Otras
Lesiones gingivales de origen genético
A. Fibromatosis gingival hereditaria
B. Otras
Manifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas
A. Lesiones mucocutaneas
1. Liguen plano
2. Penfigoide
3. Pénfigo vulgar
4. Eritema multiforme
5. Lupus eritematoso
6. Inducidas por farmacos
7. Otras
Reacciones alérgicas
1. Materiales de restauracion dental
a. Mercurio
b. Niquel
c. Acrilico
d. Otros
Lesiones traumaticas (artificiales, iatrogénicas o accidentales)
A. Lesiones quimicas
B. Lesionas fisicas
C. Lesiones térmicas
Reacciones a cuerpos extrafios
No especificadas de otro modo

Figura 4: Clasificacion de las enfermedades gingivales.™
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PERIODONTITIS

La periodontitis se subdivide en los siguientes tres tipos principales con base

en las caracteristicas clinicas, radiograficas, historicas y de laboratorio.

VI.

VII.

Periodontitis cronica.
A. Localizada

B. Generalizada
Periodontitis agresiva.
A. Localizada

B. Generalizada

Periodontitis como manifestaciones de enfermedades sistémicas.

1. Trastornos hematoldgicos.

a. Neutropenia adquirida.

b. Leucemias.

c. Otros.
2. Trastornos genéticos.
Neutropenia familiar y ciclica.
Sindrome de Down.

Sindrome de Papillon-Lefevre.
Sindrome de Chédiak-Higashi.
Sindromes de histiocitosis.
Enfermedad de almacenamiento de glucégeno.
Agranulocitosis genética infantil.
Sindrome de Cohen.
Sindrome de Ehlers_Danlos (tipo IV y VIII AD)
Hipofosfatasia.
l. Ofros.
3. No especificados de otro modo.
Enfermedades periodontales necrosantes.
A. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN).
B. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN).
Abscesos del periodonto
A. Absceso gingival
B. Absceso Periodontal
C. Absceso pericoronal
Periodontitis asociadas con lesiones endoddncicas.
A. Lesién combinada endoperiodontal.
Deformidades y condiciones del desarrollo y adquiridas

AT T TQTM0 Q00

A. Factores localizados al diente que modifican o predisponen la
acumulacién de placa que inducen enfermedad gingival y

Sindromes de deficiencia en la adhesién de leucocitos.

—
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periodontitis

1.

2
3

4. Resorcion radicular cervical y fisuras cementarias
B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del

Factores de la anatomia dentaria
. Restauraciones y aparatos dentales
. Fracturas radiculares

diente

1.

aORrLN

6. Coloracion anormal
C. Deformidades mucogingivales y condiciones de proceso
edéntulos
1. Deficiencia horizontal/vertical del proceso
2. Falta de tejido gingival queratinizado
3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales
4. Posicion aberrante de frenillo/muscular
5. Vestibulo poco profundo
6. Coloraciéon anormal

D. T
1.

2

Recesion gingival y de tejidos blandos
a. Superficies vestibulares y linguales
b. Interproximal o papilar

Falta de encia queratinizada
Vestibulo poco profundo

Posicion aberrante de frenillo / muscular
Excesos gingivales

a. Bolsa gingival (pseudobolsa)

b. Margen gingival inconsistente

c. Despliegue gingival excesivo

d. Agrandamientos gingivales

rauma oclusal
Trauma oclusal primario
. Trauma oclusal secundario

Figura 5: Clasificacion de Periodontitis.

15,17

La gingivitis y la periodontitis son hallazgos frecuentes en los pacientes que
reciben dialisis, los registros de algunos estudios citan que aproximadamente
un 50% de pacientes presentan gingivitis severa y un 36%-40% presentan
periodontitis crénica’®.

En una poblacién con enfermedad gingival inducida por placa podemos
encontrar especies Gram- como Stomacoccus, Treponema, etc. Mientras que
en pacientes con periodontitis crénica, hay un predominio de especies Gram-

con casi el 85% de anaerdbicos o especies anaerobias facultativas'®.
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También podemos encontrar patdogenos periodontales tales como
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus,

Stomatococcus, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella
nigrescense, Streptococcus intermedius y Treponema denticola entre otros'®.

Se han realizado pocos estudios sobre la microbiota oral en pacientes con
ERC y enfermedad periodontal. En un estudio realizado en Brasil mediante el
test BANA en pacientes con insuficiencia renal se observd la presencia
masiva de la placa dental, calculo y microorganismos como P. gingivalisy T.
forsythensis, incluso en bolsas poco profundas asociadas a varias
condiciones sistémicas®®. Mientras que otro estudio realizado en 2007
encontré la prevalencia de P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola y C.
albicans. La presencia de C. albicans fue bastante alta (52% en pacientes en
pre-dialisis) y se presentd mas en pacientes que usaban dentaduras debido a
que es un microorganismo oportunista que afecta principalmente a pacientes
inmunodeprimidos?’ .

Algunos autores describen alta prevalencia de enfermedad Periodontal y
factores que predisponen a su aparicion y progresion en la enfermedad renal
cronica®

Estos factores pueden ser: malos habitos de higiene oral, disminucién en la
tasa de flujo salival, cambios en el pH salival, inmunosupresion cronica,
disminucién en la curacion de heridas, destruccion alveolar por osteodistrofia
renal, desnutricion??.

La desnutricion, afecta la inmunidad y alteraciones en el metabolismo 6seo y
mineral al modificar el balance calcio-fosforo. La mineralizacién podria
también alterar la superficie 6sea periodontal favoreciendo la aparicién de
enfermedad periodontal?>. La periodontitis tiene una asociacién con la
hipoalbuminemia, la cual se basa en el conocimiento de que la albumina es
la proteina mas abundante del plasma y su nivel en suero es comunmente
usado como un marcador del estado nutricional en pacientes en
hemodialisis. La reduccion de su nivel de plasma es un predictor importante
de morbilidad y mortalidad en la poblacion con ERC?. Esta relacién se
puede explicar debido a la posible influencia de factores nutricionales
desfavorables durante la progresién de la enfermedad periodontal en
pacientes en hemodialisis?>.
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periodontitis crénica en pacientes hemodializados?*, la cual disminuye con
un tratamiento periodontal no quirtrgico?’.

Davidovich y col. Mencionan que las variables gingivales y periodontales se
correlacionan significativamente con la duracion de la enfermedad renal
cronica y con la dialisis. Sugiriendo que el estado de inmunosupresion y la
uremia en los pacientes con dialisis podria reducir, pero no eliminar, la
respuesta inflamatoria del tejido gingival y Periodontal a la placa25.

En Saskatchewan en 1999 fue frecuente encontrar recesiones gingivales,
gingivitis y acumulacion de placa, debido a la mala higiene que algunos de
los pacientes presentaban, también se pudo observar que presentaban
movilidad dental como accién secundaria a la osteodistrofia renal, esta
enfermedad 6sea comunmente presenta cambios éseos estructurales en la
mandibula?®.

Sin embargo se encontré que a pesar de buenos habitos de higiene oral de
los otros pacientes, se podia manifestar enfermedad Periodontal,
posiblemente relacionadas con el deterioro de la funcién de glébulos blancos,
casi todos los pacientes de este estudio presentaban gingivitis.?®

Por lo tanto, la enfermedad Periodontal es comun en la ERC, a pesar de
buenos habitos de higiene oral, lo cual sugiere que el medio urémico y la
baja tasa de flujo salival en estos pacientes puede predisponer su
aparicion®.

FIGURA 6 FIGURA 7
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FIGURAS 6,7,8: Fotografias intraorales de paciente con ERC y enfermedad periodontal.

6.- TRATAMIENTO PERIODONTAL

Es fundamental conocer los diferentes estadios de la enfermedad renal y el
tratamiento especifico que recibe el paciente°.

En la evaluacion se debe:
1.- Realizar una anamnesis exhaustiva donde se precise':

e Tratamiento farmacoldgico: tipo, dosis y frecuencia.
e Tipo de didlisis que se realiza

o Ultima sesién realizada y frecuencia (dias)

e Complicaciones sistémicas

e Signos y sintomas bucales presentes.

e Lugar de la fistula arteriovenosa para la dialisis'?

2.- Toma de presion arterial'?, se debe de evitar la compresion del brazo con
el injerto arteriovenoso para efectuar la dialisis. Nunca hay que utilizar este
brazo para mediciones de la presion arterial.?®

3.- Realizar interconsulta con el nefrélogo.

4.- Indicar pruebas serologicas como: hematologia completa, PT y PTT,
glicemia, magnesio, calcio y fosfato sérico.

5.- Descartar Hepatitis A, B, y C, tuberculosis y VIH, para evitar
contaminaciones cruzadas en el consultorio odontolégico.

6.- Indicar examenes radiograficos complementarios, como serie radiografica
y radiografia panoramica, para la evaluacion integral de la cavidad bucal. '
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7.- Utilizar la profilaxis con antibidticos para reducir la duracion de la
bacteremia’, si lo recomienda el nefrélogo del paciente, antes de
extracciones, procedimientos periodontales, la colocacién de los implantes
dentales, la reimplantacion de dientes avulsionados etc.?

e Deben evitarse farmacos nefrotdxicos

Los anestésicos locales son bien tolerados, el uso de
vasoconstrictores en ellos estd indicado en la medida que no
sobrepasen 0,2mg de epinefrina o0 1mg de Ievonorepinefrinam.

e Un margen de seguridad adecuado es de 0.054mg de
epinefrina, lo que es equivalente a 3 cartuchos de anestésico a
una concentracién de 1:1000.000.

* Los narcéticos (excepto meperidina) y diazepam se pueden
usar con seguridad en pacientes con insuficiencia renal.?®

¢ No se aconseja la indicacion de eritromicina dado que aumenta
la concentracion plasmatica de ciclosporina y tacrolimus.

* La tetraciclina generalmente no se recomienda en pacientes
con insuficiencia renal terminal.?®

GUIA FARMACOLOGICA
FARMACO ELIMINACION Y | METODO DE
METABOLISMO AJUSTE Y
POSOLOGIA
ANTIMICROBIANOS
Clindamicina H Sin cambios
Metronidazol H(R) 50% de la dosis
Doxiciclina H(R) Sin cambios
Aciclovir R Cada 48hrs
Ketoconazol H Sin cambios
Cefadroxilo R Cada 24-48hrs
Cefazolina R Cada 24-48hrs
Azitomicina H Cada 24hrs
ANALGESICOS/
ANTIINFLAMATORIOS
Paracetamol H Cada 8-12hrs
Acetaminofen H Cada 8-12hrs
SEDANTES
[ )




Codeina H(R) Sin cambios
Diazepam H Sin cambios
Alprazolam H(R) Sin cambios
Midazolam H 50% de la dosis
ANESTESICOS
Lidocaina H Sin cambios
Mepivacaina H Sin cambios
R= Excrecion renal; H= metabolismo hepatico. La letra en paréntesis
corresponde a la via de eliminacibn menos importante (pero
igualmente significativa

Figura 6: Guia farmacolégica para pacientes con erct'>?’
8.- Planificar el tratamiento entre didlisis'® por lo menos 8 hrs después de
finalizada la didlisis; la mejor opcidon es planear el tratamiento al dia
siguiente, ya que el paciente se encuentra en mejores condiciones, a ello
sumado la necesidad de metabolizar el anticoagulante empleado’.

9.- Para el manejo de infecciones graves o procedimientos amplios se debe
considerar la hospitalizacion.

Segun los diferentes estadios de la enfermedad renal el tratamiento sera el
siguiente

l. En pacientes bajo tratamiento médico conservador.

Cuando el paciente se encuentra controlado puede realizarse una atencién
odontoldgica convencional.

Es imprescindible la monitorizacion de la presion arterial al inicio y al final de
la sesion.

En caso de valvula cardiaca protésica, endocarditis infecciosa previa, etc. se
debe utilizar profilaxia antimicrobiana.

De resultar necesaria la indicacion terapéutica de antibiéticos se recomienda
tratar las infecciones bucodentales en forma agresiva, tras la identificacion
con cultivos y antibiogramas.
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Il. En pacientes dializados
Se necesita saber la frecuencia y caracteristica de la dialisis

La unidad de dialisis debe notificar al dentista una vez que se ha iniciado la
dialisis.”®

Es necesario conocer y documentar la actitud mental del paciente y su deseo
de recibir tratamiento odontologico.

En estos pacientes se debe tener presente que pueden presentar una
disminuciéon de la hemostasia por disfuncién plaquetaria y se debe
determinar si la anticoagulacion es solo relativa o si se halla con
anticoagulacion permanente por alguna patologia asociada.

Los pacientes que reciben dialisis, presentan un hematocrito promedio de
25% y el conteo plaquetario disminuye aproximadamente en un 17 a 20%.

En tratamientos quirurgicos se debe estar preparado para emplear agentes
hemostaticos locales, incluyendo la presion mecanica, embalaje, sutura y
tépica de trombina, dada la disfuncién plaquetaria.?®

La buena higiene disminuye los riesgos de infeccién oral y por lo tanto el
riesgo de septicemia, endocarditis o endoarteritis en el lugar de acceso a la
dialisis vascular.

En pacientes hemodializados es necesaria la profilaxia antimicrobiana.

Los pacientes a menudo son tratados con medicamentos antihipertensivos,
por lo cual es importante el manejo del estrés durante la asistencia
odontoldgica.

En procedimientos prolongados, ademas de procurar una posicion comoda
en el sillon dental, es recomendable que el enfermo se pare y camine ya que
puede presentar algun grado de hipertension pulmonar y disfuncion cardiaca
congestiva.

[l En pacientes trasplantados.

Se manejan dos estadios: pretrasplante y postrasplante.
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En el paciente candidato a recibir trasplante renal la infeccién debe ser
prevenida, de tal manera que dientes que en otro momento se intenta una
rehabilitacion (terapia regeneradora, tratamiento de furcas, endodoncia de
dificil acceso) deberan ser extraidos. Cuando se indiquen tratamientos con
aparatologia protética fija, ésta debera instalarse con tiempo suficiente para
poder evaluar la respuesta endododntica y periodontal de los dientes pilares.
Ante lesiones periapicales asintomaticas, que son sometidas a observacion,
es recomendable su eliminacion profilactica. Deberan establecerse
procedimientos de higiene oral y un programa de mantenimiento periddico.

Como los pacientes trasplantados requieren terapia inmunosupresora como
prednisolona, azitropina, ciclosporina y tacrolimus, es importante tener
presente el amplio espectro de posibles efectos colaterales como
hipertension, osteoporosis, dafio hepatico, dafo pancreatico, anemia,
temblores, cefaleas, parestesia, hiperglucemia etc.

Durante los primeros 3 meses siguientes al trasplante, el paciente estara
severamente inmunodeprimido, cualquier manejo odontolégico solo sera de
urgencia. En caso de ser requerido un proceso invasivo, se debe realizar en
centros interdisciplinarios.

En caso de un rechazo del injerto, se agravaran los sintomas vy
manifestaciones bucales de la disfuncion renal por lo que los procedimientos
invasivos deben ser evitados, solamente el tratamiento sera paleativo para
las lesiones de la mucosa bucal como enjuagues con peroxido de hidrogeno
al 10%, leche de magnesia o aplicaciones tépicas de lidocaina'®. En caso de
extrema urgenica se debe intervenir pero con los farmacos especificos que
se acuerden con el médico tratante.

Los pacientes con insuficiencia renal crénica deben mantenerse en un
programa de un estricto control de higiene oral, teniendo en cuenta el riesgo
de infeccion en un trasplante futuro®.

Varios estudios informan que una efectiva terapia Periodontal Fase |, que
consiste sélo en raspado y alisado radicular y control de biofilm microbiano,
podria reducir los marcadores sistémicos de inflamacién como heptoglobina
en pacientes con enfermedad periodontal.19

Se debe recomendar los enjuagues bucales sin alcohol para reducir la
sequedad bucal o un sustituto de saliva.?®
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Estudios han demostrado prevalencia de enfermedad periodontal en los
diferentes estadios de la insuficiencia renal crénica. En los pacientes con pre-
dialisis y dializados, es mas frecuente encontrar periodontitis, la causa podria
ser que éstos pacientes se encuentran bajo un estado emocional afectado y
a la falta de higiene que pueden tener por el tiempo que invierten en las
sesiones de dialisis. Mientras que los pacientes que seran sometidos a
trasplante debido a que tienen que estar sanos sin ningun foco de infeccion
son mas cuidadosos en su higiene bucal por lo que es mas comun encontrar
gingivitis.

Asi como la falta de higiene es un factor importante en la presencia de
enfermedad periodontal en estos pacientes, también se debe tener en cuenta
otros posibles factores de riesgo.

Debido a que a enfermedad renal crénica es un estado inmunocomprometido
caracterizado por alteracion de la funcion de las células B y T, asi como de
monocitos/macréfagos. Los pacientes con enfermedad renal cronica tienen
mayor riesgo de infeccién debido a la respuesta inmune disminuida. Asi, la
ERC puede predisponer a la infeccion cronica de la enfermedad periodontal.

Fisher y col. encontraron que la relacién de la enfermedad periodontal y ERC
esta medida por la duracién de la diabetes y la hipertensién?® (siendo estos
factores de riesgo de la insuficiencia renal).

Por lo tanto el odontélogo debe estar consciente del estadio en el que se
encuentra el paciente con enfermedad renal por lo que es necesario realizar
una buena historia clinica y realizar interconsulta con el médico tratante para
conocer el estado de salud del paciente y el tipo de medicamentos a utilizar.

La enfermedad renal cronica terminal es un problema de salud mundial, un
estudio realizado en México en 2009 estima que en el mediano plazo se
esperan importantes incrementos en la prevalencia de la ERCT que
afectaran mas a los estados mas marginados?®.

Se debe estar preparado para este incremento de la enfermedad. Es
importante promover una buena higiene dental a los pacientes para reducir el
riesgo de infecciones orales que pueden predisponer a un paciente a la
septicemia y endocarditis.
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