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1. Introduccioén

La disminucion de las funciones renales por deterioro o destruccion irreversible de
las nefronas (unidades funcionales del rifién), ya sea ésta de evolucion lenta o
progresiva, se denomina insuficiencia renal.

De acuerdo con la velocidad de deterioro de las nefronasy la disminucién delfiltrado
glomerular, lainsuficiencia renal se divide en:
¢ Insuficienciarenal aguda (IRA), que se caracteriza por unadisminucién en la
tasa de filtracion glomerular rapida que puede variar desde semanas hasta
horas; esto conlleva a unarapida concentracion en sangre de productos de
desecho del organismo como ureay creatinina.
¢ Insuficiencia renal cronica (IRC) que se caracteriza por ser un dafio renal
lento, progresivo e irreversible secundario a diferentes etiologias. Tiene un
inicio asintomatico y compensatorio hasta que finalmente la tasa de filtrado
glomerular disminuye casien su totalidad y la depuracion sanguinease debe
realizar mediante medios externos «hemodialisis o dialisis peritoneal» o
trasplante renal.(1)
La enfermedad renal es un problema global de salud publica que afecta a mas de
750 millones de personas alrededor de todo el mundo. (2)
En México la principal causa de enfermedad renal crénica es la diabetes mellitus
tipo 2, que afecta a 6.4 millones de adultos mexicanos, seguida de hipertension
arterial, que afecta a 22.4 millones segun la ENSANUT 2012. (3)

Lainsuficienciarenal cronicapuede darlugara un gran espectro de manifestaciones
orales que afectan los tejidos duros o blandosde la boca. El cuidado dental de estos
pacientes puede ser complejo, dados los medicamentos asociados con la
enfermedad y las condiciones médicas que resultan de un funcionamiento

inadecuado de los rifiones.



Con una creciente conciencia sobre la interrelacion entre problemas dentales y
médicos, el papel del dentista tiende a volverse fundamental en la atencién médica
general de los pacientes con ERC y también para prestar servicios para los

hallazgos orales de tales enfermedades. (4)

Es por ello que los protocolos de atencion dental en estos pacientes deben ser
conocidos y difundidos entre la comunidad odontoldgica para ser llevados a cabo
estrictamente para favorecer el tratamiento integral sin interferir con la interconsulta

con el médico tratante.



2. Objetivo

e Describir con base a literatura odontologica actual la atencion odontoldgica

en pacientes con insuficiencia renal cronica.



3. Materiales y métodos

Se realizara una revision de la literatura mediante una busquedaen linea en tres
bases de datos cientificas diferentes: SCIELO®, MEDLINE® / PubMed®y LILACS®,
comprendiendo desde los afios 2014 a 2019 para articulos y libros, por lo tanto, se
desarrollard una cadena de busqueda de palabras clave a partir de los términos:
paciente, odontologia, atencion, insuficiencia renal cronica. Con el fin de detectar

un mayor namero de articulos se buscaran sin6nimos "Unicos"y adicionales, usando

el tema médico en los encabezados (MeSH®).

La frase (Insuficiencia Renal Crénica) generd términos adicionales: “Anatomia,

RifAGN, Fisiologia, Funciones, Nefrona, Metabolismo, Componentes”. (5)

Que reducira con precision los resultados, términos especiales caracterizando los

campos de interés como a continuacion se enlistan:

e Enfermedad renal en etapa terminal
e Enfermedad

e Rifidén terminal

e Enfermedad renal en etapa terminal
e Enfermedadrenal

e Etapafinal

¢ Insuficiencia Renal Cronica

e Enfermedad renal en etapa terminal
e Enfermedad renal

e Etapafinal

e Enfermedadrenal

e Etapafinal

e Insuficienciarenal

e Etapafinal

¢ Insuficienciarenal en etapaterminal
e Insuficienciarenal

e Etapafinal



Insuficiencia renal cronica

Fallarenal crénica

Enfermedades urogenitales masculinas

Enfermedades uroldgicas

Enfermedades Renales Insuficiencia renal

Insuficienciarenal crénica

Enfermedades urogenitales femeninas y complicaciones del embarazo
Enfermedades urogenitales femeninas

Enfermedades urogenitales masculina

Criterios deinclusién

Articulos de texto completo con resimenes indexados que informen sobre
insuficiencia renal crénicay términos relacionados.

Articulos escritos en inglés, espafiol o portugués seran incluidos.

Sobre la base del titulo y la informacién del resumen, los estudios incluidos
se filtraran y seleccionaran siguiendo las recomendaciones del Manual
Cochrane pararevisiones Sistematicas.

Solo articulos de texto completo publicados en revistas odontologia y

medicina.

Criterios de exclusion

Informes de casos, revisiones ordinariasy comunicaciones breves y cartas
a el editor no fueron considerados.

Eliminando articulos que no pretendian demostrar lo que se busca
desarrollar. (6)(7)(8)



4. Revisién de la Literatura

4.1- Capitulo 1. Anatomia y fisiologia del rifidon

RiA6GN
Los rifiones son dos drganos de color rojizo, con forma de judia o frijol, situados por

encimade la cintura, a nivel de la espalda baja ubicados a nivel de la vértebra D12

Y L3 alojados en las fosas lumbares, entre el peritoneo parietal y la parte posterior
del abdomen, protegidos parcialmente por las costillas once y doce.

Los rifiones estan protegidos por tres capas: capsula renal, esta es fibrosa y
transparente, capsula adiposa y fascia renal que se encarga de fijar a los rifiones
con el resto de las estructuras abdominales. (9,10)
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Fig. 1. Fuente: Thibodeau,2007

El riidn derecho se ubica frecuentemente algo mas abajo que el izquierdo
aproximadamente 2 cm. (Centimetros) como consecuencia de su relacién con el
higadoy suele ser mas corto y ancho que el izquierdo.



Los rinones miden de 10 a 12 cm de Largo, 5 a 7.5 cm de anchoy 2 a 3 cm de

grosor.

Cada uno tiene un peso aproximado de 150g(gramos) en hombres y 135¢g en

mujeres.
Anatomia

En un corte longitudinal del rifidn, observaremos dos regiones claramente
diferenciadas, un area mas externa, denominada corteza renal y una capa interna,

de color marrén rojizo, denominado médularenal.

En la medula Renal encontramos entre ocho y dieciocho estructuras coénicas,
denominadas piramides renales, son estructuras que van uniendo los tubos que
recogen la orina formada en el rifidbn, asi como los vasos sanguineos.

La base del cono esta dirigida haciala corteza y el extremo hacia la abertura que
encontramos en la parte concava del rifidn y que se denomina hilio. Alas zonas del

rifidn situadas entre las piramides renales se les denomina columnasrenales. A la
cavidad del rifidn situada detras del hilio se le denomina pelvis renal.

Al hilio llega la arteria renal y del hilio sale la vena renal. Del hilio también sale el
uréter. En el extremo de la pirdmide renal encontramos las papilas renales, que
desembocan a unas estructuras denominadas célices (podremos encontrar calices
mayores y calices menores), que reciben la orina de las papilas y confluyen en la

pelvis renal constituyendo los uréteres. (9)
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Funciones

¢ Regulacién de laosmolaridad y volumen de los liquidos corporales

e Excrecidn de productos de desecho producidos por el metabolismo celular
e Regulacién de la presion arterial

e Regulacion en el equilibrio Acido- base

e Regulacién de la eritropoyesis

e Regulacién de la vitamina D3 que patrticipa en el metabolismo de calcio y

fosforo

Otras funciones metabolicas

Los rifiones intervienen en otras funciones, como la gluconeogénesis (fabricar
glucosa a partir de intermediarios derivados del metabolismo anaerdbico),
fabricacion de hormonas (como la eritropoyetina), fabricaciéon de vitaminas
(intervienen en laformacion de la vitamina D).



El aparato urinarioes el encargado de eliminarlos productos de desecho de nuestro
organismo, es decir, productos téxicos nitrogenados, como el amoniaco y la urea,
asi como iones como Na+(sodio), Cl-(cloro), SO42-(ion sulfato), PO43-,(ion fosfato)
H+(hidrogeno), que tienden a acumularse en exceso. La concentracién de estos
productos en la orina variard en funcion de las necesidades de eliminacion del
cuerpo.

Estructura
La Nefrona

Las nefronas son las unidades funcionales del rindn, encargada de filtrar la sangre

y fabricar la orina, cada rifion esta constituido por un millén de nefronas.

El rifidn puede dividirse en una parte externa llamada corteza que esta constituida
por el gloméruloy la capsula de Bowman donde se lleva a cabo la filtracion y una
mas internallamadamedula,unazonaporlaque pasa el liquidofiltradoy se depura,
retirando el exceso de agua y ciertos iones, denominada asas de Henley tubulo

conector de la secrecion tubular proximal. (9)

Una nefrona esta formada por el glomérulo (un grupo de vasos sanguineos muy
finos), rodeado por la capsula de Bowman (una membrana de dos capas), que

desemboca en un tibulo contorneado.
Fases de formacion de la orina
Filtracion

El plasma, la fraccion liquida de la sangre, es empujado a través del glomérulo al
interior de la capsula de Bowman

Reabsorcion

Pasa al tubo contorneado proximal comienza la resorcion de agua, iones y
nutrientes, resorbiéndose casi en 100 % de la glucosa y nutrientes como
aminoacidos. El Na+ (sodio) es reabsorbido a lo largo de todo el tubo, a costa de

consumir energia.



En el asa de Henle el agua filtrada ya puede sufrir un control, donde se marca o
controla en buena medida la cantidad de orina que finalmente se va a segregar, asi

como la concentracion de los diferentes solutos.
Excrecién
En eltubocontorneado distal acaba de reabsorberse el exceso de Na+y otros iones.

La sangre sin filtrar que permanece en el glomérulo fluye también a los capilaresy

vuelve al corazén a través de la venarenal. (11)

La arteria renal nace directamente de la aorta y aporta una quinta parte del gasto
cardiaco, es el 6rgano con mayor cantidad de sangre por peso del tejido, esto le

permite efectuar la funcion de filtrado, secrecion, absorcion y eliminacion de
sustancias toxicas, asi como la regulacion de hormonas. (12)

Aunque los fisidlogos renales tradicionalmente listan la filtracion glomerular, la
reabsorcion y la secrecién tubulares como los 3 procesos renales basicos, es
imposible pasar por alto el metabolismo de las células tubulares que extraen
nutrientes organicos del filtrado glomerular y de los capilares peri tubulares, los
metabolizan segun lo dictan los requerimientos de nutrientes propios de manera
diferente de cualquier otra célula del cuerpo
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la arteria renal peritubulares

x & . . L \
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Arteriola aferente Arteriola eferente Glomérulo

Fig. 3. Fuente:Porth.2009

10



Funciones renales

La mayor parte de las reacciones quimicas en que se basan los procesos vitales se
producen en un medio liquido formado fundamentalmente por agua, en las que

estan disueltos diversos minerales, proteinas y otros componentes. (13)(14)

Estos medios liquidos corporales estan divididos en: intracelulares o extracelulares
gque son soluciones diluidas constituidas principalmente por electrolitos. El
mantenimiento de un volumen apropiado de estos liquidos en los diversos
compartimentos corporales tiene una enorme trascendencia para la vida. Las
complejas actividades enzimaticas y electrofisiolégicas necesarias para mantener
la vida requieren un control estricto de la concentracion idnica. Finalmente, los
rifiones desempefian un papel fundamental al reqular la composicion y el volumen
de los liquidos corporales. Las alteraciones electroliticas incluyen, por tanto,
alteraciones en la osmorregulacién y en la distribucion de los liquidos corporales
(metabolismo hidro salino), en la concentracion de otros iones, como el potasio y el
calcio, y en el equilibrio acido basico. (14)

Filtracion glomerular

El rifidbn acompafia a los fendmenos de excrecién y absorcion de glucosa,
aminoacidos, sodio, potasio y otros electrélitos. (15)

La formacion de orina comienza por la filtracion de 125ml (mililitros) de plasma por
minuto equivalente al 20% de plasma que pasa por el rifion. (14)

La filtracion glomerular depende de dos factores:

La presion efectiva de filtracion (PEF): Es la fuerza neta que produce el movimiento
de aguay solutos a través de la membrana glomerular

El coeficiente de filtracidn (Kf): depende a su vez del &rea capilartotal (A) disponible
para la filtracion y de la permeabilidad (P) de dicha area.

La tasa de filtracion glomerular (TFG). Es el volumen filtrado desde los capilares
glomerulares a la capsula de Bowman por unidad de tiempo y es el producto del Kf
y de la PEF. (16)
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La formacion de ultra filtrado pasa en los capilares glomerulares a la capsula de
Bowman este no necesita gasto local de energia metabdlica debido a la existencia
de un gradiente de presién entre estas dos &reas originario en el sistema
cardiovascular. Este proceso esta favorecido por dos caracteristicas estructurales
que convierten los corpusculos renales en membranas de filtracion especialmente
eficaces: los capilares glomerulares tienen un namero de poros mucho mayor que
otros capilares y la arteriola eferente tiene un diametro menor que la aferente,
provocando una mayor resistencia a la salida del flujo sanguineo del glomérulo y
aumentando la presién hidrostatica glomerular. (3)

La TFG, en unindividuo adulto, es aproximadamente de 180 L (Litro)/dia o 125 mL
(mililitros)/min, mucho mayor que la filtracion netaque se produce en otros capilares

corporales, que puede variar entre 4-20 L/dia, en funcion deltejido que se considere.

Esta diferencia en el volumen de filtracién es consecuencia del elevado Kf que
presentan los capilares glomerulares. Si consideramos que el volumen plasmético
medio en el hombre es de 3 litros, una TFG de 180 L/dia permite que el volumen
plasmatico se filtre unas 60 veces al dia, esto hace posible que losrifiones excreten
grandes cantidades de productos de desecho, facilitando el mantenimiento de la

homeostasis del medio interno. (16)
Factores que modifican la tasa de filtracion glomerular

La TFG no es un valor fijo, sino que puede presentar numerosas variaciones, no

solo en situaciones fisiologicas sino también patoldgicas.

Los factores que modifican la TFG lo hacen mediante modificaciones de sus dos

componentes: el Kfy la PEF.

El Kf se modificabien a través de cambios en el area de filtracion disponible o bien

a través de cambios en la permeabilidad de dicha area.

La primera causa depende, a su vez, del grado de contraccién de las células

mesangiales que se modifica por factores vaso activos como la angiotensinall, la
vasopresina o las prostaglandinas.
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Los cambios en la permeabilidad se asocian, generalmente, a patologias como la
glomerulonefritis que produce un aumento del grado de permeabilidad de la barrera

de filtracion.

Las variaciones en la PEF son consecuenciade cambios en las presiones que la
determinan. La PCG (presion arterial renal) depende del grado de vasoconstriccion
de las arteriolas aferentes o eferentes, que son las que enmarcan los capilares
glomerulares. Un incremento en la vasoconstriccion de la arteriola aferente da lugar
a unadisminucionde la PCGy, por tanto, disminuye la TFG. La vasodilatacion de
la arteriola aferente produce el efecto contrario, es decir, un aumento de la TFG.
Los cambios en el grado de constriccion de la arteriola eferente conllevan cambios
en laTFG en sentido contrario, por tanto, la vasoconstriccion de la arteriola eferente

va asociada a un aumento de la TFG, mientras que una vasodilatacion produce una
disminucion de la TFG.

Las disfunciones renales se observan cuando esta tasa de filtrado glomerular
disminuye ocuando algunos compuestos proteicos e iones son retenidos o perdidos

en abundancia. (16)
El balance Glomerulotubular

La cantidad de volumen reabsorbido en los segmentos tubulares varia directamente
con laTFG a través del balance glomerulotubular. Este actiia fundamentalmente en
el tabulo proximal. Por tanto, en el tabulo proximal se reabsorbe una fraccion
constante de aguay solutos, a pesar de las variaciones de la TFG. De forma que,
si aumentala TFG, aumentala reabsorcion del agua, Na+ y otros solutos filtrados.
Si, por el contrario, la TFG disminuye, se produce una menor reabsorcién de estos.
El efecto neto de este fendmeno es bloquear los cambios en la excrecion de Na+
producidos por los cambios en la TFG. (16)

Metabolismo del calcio, fosforo y potasio

La funcion renal es importante en laregulacién del metabolismo 6seo, por medio de

la filtracion tubular de calcio y la activacion de vitaminaD.
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Para que ésta seafuncional, se hidroxilaen el higado y més tarde en el rifion donde
se forma calcitriol, el cual, a través de la hidrolizacion del 25-hidroxicolecalciferol se
convierte en 1,25-dihidroxicolecalciferol o calcifediol y regula los niveles de calcio al
aumentar su absorcion intestinal, cuando los niveles de calcio sérico descienden o

hubiera un motivo funcional o patolégico por hipocalcemia. (15)

La regulacion de la homeostasis del calcioy el fésforo depende de la accién de las
denominadas hormonas calcio tropas: hormona paratiroidea (PTH), calcitriol
(1,25[0H]2D3), calcitoninay del factor de crecimiento fibroblastico (FGF-23). La
PTH regulalas concentracionesde calcio a través de tres mecanismos: aumentode
la resorcion 6sea, estimulo de la metabolizacion renal de calcidiol en vitamina D
activa (calcitriol) y reabsorcion de calcio en el tabulo distal y colector. Por otro lado,
laPTH es una hormona fosfaturica. El calcitriol 0 1,25(0OH)2D3 actia también a tres
niveles: estimula la absorcién intestinal de calcio y fésforo, la resorcién 6sea de
calcio y fésforo y frena la sintesis y secrecion de PTH. La calcitonina disminuye la
calcemia a través de una inhibicion de resorcion 6sea. Y, por ultimo, el FGF-23
fundamentalmente aumenta la fosfaturia, inhibe la sintesis de calcitriol y también
disminuye la sintesis de PTH. Del total del calcio plasmatico, un 40% se encuentra
unido a albamina, un 10% lo hace con diferentes aniones (citrato, fosfato,
bicarbonato) y un 50% se encuentra de forma libre o ionizada. Los cambios en las
concentraciones de calcio ionico son las fisiolégicamente relevantes y son
detectados por el receptor de calcio en la paratiroides y el tabulorenal. El fésforo
plasmatico esta compuesto por fosfolipidos, ésteres de fosfato y fosforo inorganico.
El fosforo inorganico es el que se encuentra bajo control homeostéatico. La
concentracion plasmatica de fésforo se mantiene fundamentalmente a través de los
cambios en la excrecion urinaria de fosfato, que esta regulada por el FGF-23 y la
PTH. (17)

Potasio

El potasio es el cation mas abundante en el organismo humano, con un contenido
total de 4000 mEq (miliequivalente) (4000 mol (mili mol). El 98% del potasio esta

localizado en el espacio intracelulary s6lo 60 mEq estan en el extracelular. La

14



relacion entre la concentracidn de potasio intra- y extracelulardetermina el potencial
eléctrico transmembrana, y alteraciones en la concentracion de potasio provocan
manifestaciones clinicas secundarias a cambios en la polaridad de la membrana
celular, especialmente a nivel neuromuscular. La concentracidén de potasio sérico
se mantiene en margenes muy estrechos entre 3,5-5 mEq/L (3,5-5 mmol/L), con
regulacion de su homeostasis mediante dos sistemas: a) intercambio intra- y

extracelular (regulacion rapida), y b) excrecidén de potasio (regulacion lenta). (18)

Regulacion de electrolitos y pH

El filtrado renal establece una homeostasis acido-basico y en la concentracion de
electrélitos por medio de la reabsorcidon del agua, glucosay aminoacidos, ademas
al perder o recuperar elementos iGnicos como sodio, potasio, calcioy carbonatos de
acuerdo a las demandas del sistema 0seo, neuromuscular y nervioso. ElI pH
sanguineoesde igualmanera balanceado por la influenciade este delicado sistema

de regulacion.

En el balance de liquidos cuenta mucho la eliminacién o absorcion electrolitica, en
particular la del potasio. (15)

La capacidad de los rifiones de alterar la excrecion de sodio en respuesta a los
cambios en su ingestién es enorme. Estudios experimentales han demostrado que,
en muchas personas, la ingestion de sodio puede aumentarse a 1.500 mEg/dia
(mas de 10 veces con respecto a lo normal) o reducirse a 10 mEg/dia (menos de
unadécima parte de lo normal) con cambios relativamente pequefios en el volumen
de liquido extracelular o en la concentracion plasmatica de sodio. Este fenémeno
es también cierto para el aguay la mayoria de los demas electrélitos, como los iones
cloro, potasio, calcio, hidrégeno, magnesio y fosfato. (16) es eso que el ser humano
ingiere de 2 litros de agua diario aproximadamente que contiene de 6 a 15g de
NaCl, bajo condiciones normales se pierden pequefas cantidades de agua y de
iones en las heces fecalesy sudor, ademas los pulmones pierden aguay ayudan a

liberar hidrogenoy HCo3 mediante la excrecién de diéxido de carbono

15



Control renal del equilibrio 4cido-base

En el tabulo proximal (donde se reabsorbe un 80% del HCO3 (Bicarbonato)-
filtrado), la anhidrasa carbonica (AC) intracelular cataliza la formacion de HCO3-y
H+. Los H+ salen a la luz tubular mediante el transportador (sodio e hidrogeno)
NHE3 intercambidandose por Na+ reaccionando con el HCO3- filtrado formando
acido carbonico (H2CO3-) que, por accién de la AC de la membrana apical, se
escinde en agua y CO2. Mientras, el HCO3- pasa al intersticio por intercambio con
Cl- o en sin porte con Na+. El mecanismo de reabsorcion de HCO3- en la rama
ascendente gruesa del asa de Henle y en los tdbulos distales es similar
(aproximadamente un 15%). *« En los tubulos colectores corticales, las células
intercaladas son las responsables de la secrecion de H+ a la luz tubular gracias a
la existenciade unaH+-ATPasay unaH+/ATPasas apicales. EI HCO3- reabsorbido
(4%) sale de la célula por intercambio con Cl-. Ademas de este mecanismo
conservador del HCO3- filtrado, el riidn es capaz de afiadirHCO3- a la sangre por

otros dos mecanismos: la excrecion de acidez titulable (AT) y la excrecion de
amonio (NH4+). (14)

Fluidos corporales y tension arterial

El rifibn es uno de los 6rganos mas diferenciados del cuerpo humano, participa en
funciones que regulan la homeostasis de manera independiente 0 conjunta con
otros organos. El volumen de liquidos corporales, fluidos extracelulares y la
regulacion delapresion sanguineason controlados através de diferenteshormonas
renales como la renina, angiotensinall, aldosterona y hormona antidiurética, entre
otras, que regulan procesosvascularesen lo querespecta a latension intravascular,
y de permeabilidad.

Elflujo sanguineo renal, como el de cualquier 6rgano va a depender principalmente
de la presion arterial, asi como del grado de contraccion del musculo liso, de tal
manera, que sila presion arterial se eleva o disminuye se acompafia de cambios en
el FSR (flujo sanguineo cortical). Asimismo, estos cambios en el FSR, como ya se
ha indicado anteriormente, se asocian a cambios en la TFG, con la consiguiente

variacion en la excrecion de sodioy agua, por lo que es necesario, para que el rifidn
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pueda mantener constante el equilibrio del medio interno, que el FSR y la TFG se
mantengan constantes a pesar de las variaciones de la presion arterial. Esto lo
consigueelrifidn através del mecanismo de autorregulacion. Cada6rgano es capaz
de autorregular su flujo sanguineo, es decir, de mantener constante su aporte
sanguineo ante cambios de la presion arterial. La autorregulacion del FSR y de la
TFG se produce entre valores de presion arterial de 80 y 180 mmHg (milimetros de
mercurio), por encima o por debajo de este rango el FSR 'y, por tanto, la TFG varia

en proporcién directa con los cambios de la presion arterial.

Participa de manera importante en la regulacion de la presién arterial merced a su
accion sobre el equilibrio del Na+, un determinante importante de la presion arterial.
La concentracion de Na+ en el liquido tubular proximal se percibe en la macula
densa, parte del aparato yuxtaglomerular, se valora también la presién de perfusion
de la sangre, un indicador importante del estado del volumen intravascular en
circunstancias normales. La escasez del Na+ y la menor presion de perfusion
actlian como un estimulo para la liberacion de la renina. La renina, una proteasa
elaborada en las células yuxtaglomerulares, escinde el angiotensindgeno
sanguineo para generar angiotensina |, transformada en angiotensina Il por la
enzima convertidora de angiotensina. La angiotensina llaumenta la presion arterial
provocando vasoconstriccion y estimulando la secreciéon de la aldosterona, que
favorece la retencion del Na+ y del agua en el tubulo colector. La deplecién del
volumen intravascular también desencadena la liberacibn de vasopresina.
Receptores en el cuerpo carotideo y otros captan la disminucion en la presion
arterial y activan las vias neurales autbnomasy la liberacién de vasopresina en el
hipotalamo. En la membrana plasmatica apical del tabulo colector renal, la
vasopresina facilita la insercién de canales para el agua, aumentando su cantidad

y, por tanto, la reabsorcién de agual libre y, secundariamente, la tension arterial. (3)
Eritropoyesis

La eritropoyesis es el proceso de formacion de eritrocitos. Comienza en la medula
Oseay esta regulada por la hormona eritropoyetina (EPO).

El rifidn sintetiza dos hormonas: la eritropoyetina y el calcitriol o vitamina D activa.
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La eritropoyetinaes unahormonaglucoproteina producidapor un grupo especial de
células del intersticio renal que se libera, principalmente, en respuesta a la hipoxia
y estimula la eritropoyesis en la médula ésea, que controla la produccién de los
eritrocitos. El eritrocito empieza a dispersar receptores en la superficie de
membrana para la eritropoyetina la que activa una serie de cascadas de
transducciéon de sefiales intercelulares que inicialmente producen la sintesis de
hemoglobinay hace que los reticulocitos actien de manera mas rapida y sean

liberados a la circulacion.

La eritropoyetina sobre todo es producida por los rifflones, aunque en cantidades

discretas se generaen el higado. Su disminucion por afectacion de lafuncion renal.

Dentro de los factores que afectan las concentraciones de eritropoyetina en la
sangre estan la anemia, cambios en las curvas de saturacién de hemoglobina, flujos

renaleslentosy unaserie de hormonas. (19)

La vitamina D se forma a partir del 7-dehidrocolesterol que, por accién de la luz
solar en la piel, se convierte en colecalciferol. Esta sustancia es hidroxilada en el
higado, convirtiendose en 25-hidroxicolecalciferol, pero el metabolito mas activo,
llamado 1,25 dihidroxicolecalciferol o calcitriol se forma tras sufrir una nueva
hidroxilacion en las células del tibulo renal. El calcitriol, que interviene de forma
principal en el metabolismo 6seo tiene, por tanto, origen renal. Su déficit explica, en

parte, el hipo crecimientoy la osteodistrofia de la enfermedad renal crénica. (17)
Gluconeogénesis

El rifdn también tiene influencia en la transformacién de lactato, piruvato y

aminoacidos en glucosa a través del fendmeno de gluconeogénesis. (15)

Es preciso sefalar que, en los periodos de ayuno prolongado, los rifiones son
capaces de sintetizar glucosa a partir de ciertos aminoacidosy otros precursores,
liberandola en la sangre en cantidades que representan el 80% de la glucosa

producida por el higado e influir en la degradacion metabdlica de lainsulina. (17)
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4.2- Capitulo 2. Patologia Renal

Las nefropatias son responsables de una mortalidad importante a nivel mundial,
millones de personas se afectan cada afio por una nefropatia no mortal, infecciones

renales o vias urinarias bajas, litiasis renal y obstruccion renal. (20)

En México la principal causa de enfermedad renal cronica es la diabetes mellitus
tipo 2, que afecta a 6.4 millones de adultos mexicanos, seguida de hipertension
arterial, que afecta a 22.4 millones segun la ENSANUT (Encuesta de salud y
nutricion) 20122 Hoy en dia, la disminucion en la mortalidad de los pacientes con
diabetes mellitustipo 2 e hipertension arterial ha permitido la evolucion de diferentes
complicaciones, como la ERC (enfermedad renal cronica). México tiene unade las
prevalencias mas elevadas de DM2 (Diabetes mellitustipo 2) a nivel mundial. (3)

La mayoria de los diagnosticos de la enfermedad renal puede realizarse con una
cuidadosa historia clinica y examen fisico, complementados con la revision de
pruebas de laboratorio basicas; en especial la valoracion de creatinina y la

determinacion de sedimentosurinarios, que permite ponderarla funcionalidad renal.

En laenfermedad renal, la insuficiencia renal progresiva lleva a cuadros letales que
en el interior afectan en forma importante la calidad y expectativa de vida de quien
la sufre. EI manejo médico es complejo ya que no sélo deben contrarrestarse los
cambios sintomatologicos ligados a la enfermedad renal, sino a aquellos de los
procesos nosologicos causales como diabetes, hipertension arterial y

padecimientos renales de etiologia variada. (15)

El estudio de las nefropatias es mas féacil si lo dividimos en los 4 lugares que se
afectan: glomérulo, tibulos, intersticio y vasos sanguineos, sea cual sea su origen
existe unatendenciaaquetodas ellasllevan a unanefropatiacrénicaque destruyen
finalmente los cuatro componentes del rifién culminando en insuficiencia renal

cronica o nefropatia terminal. (20)
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Es por ello que la Insuficiencia renal se define como un proceso fisiopatolégico que
da lugar a la destruccion progresiva e irreversible de las estructuras renalesy las
nefronas, asociado al deterioro progresivo de la filtracion glomerular, reabsorcién
tubulary funciones endocrinas del rifion.

Cuando se destruyen estructuras renales, las nefronas remanentes desarrollan una
hipertrofia estructural y funcional, aumentan la funcién para compensar la pérdida
de las otras nefronas;las nefronas restantes deben filtrar mas solutos a la sangre y
es cuando estas pocas se destruyen y se hacen evidentes los cambios que
aparecen en un trastorno funcional de todos los 6rganos y sistemas del organismo.
(21)

Se considera que la VFG (velocidad de filtracion glomerular) es la mejor manera
para determinar la funcion global del rifion, su nivel normal varia de acuerdo a la
edad, sexo, tamafio del cuerpo, le VFG normal en un adulto sano es de 120-130
mL/ minuto (1.73mL/ minuto por mm)cuando esta disminuye 15mL/minuto por
1,73mm y es cuando se presentan las alteraciones de creatininay urea. (22)(23)

Existen cuatro estadios de dafiorenal:

e Estadio I: menos del 25% se dice que perdié reserva renal.

o Estadioll: Entre el 25 y 50% desarrollaunainsuficienciarenal. (Primeros dos
estadios no hay sintomas, no elimina por completo productos de desechoy
se eleva el nitrégeno de la urea y creatinina).

e Estadio lll: Menos del 75% de la funcion causa falla renal. (Sintomas
digestivos, nauseas, elevacion de urea y creatinina, edema de miembros
inferiores).

e Estadio IV: Menos del 10 % de la funcion normal es causa de uremiay dafo
renal terminal. (Presenta HTA (presién arterial) alta, anemia, vomito,
alteracion en conducta y coagulacion, elevacion de potasio, trastornos en

sistema nervioso central, temblor, crisis convulsivasy muerte). (12)
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Etiologia

Multiples enfermedades pueden causar insuficiencia renal, pero los mas frecuentes
son:

Glomerulonefritis, Pielonefritis provocan el 70% de ER (Enfermedad renal),
acompafiado de diabetes mellitus, HTA, solo la nefropatia diabética es la

responsable de un 40% de los casos.

Nefroesclerosis, nefropatia diabética, diabetes mellitus, Hipertension arterial,

enfermedad poliquistica, vasculitis, litiasis, enfermedades de la coldgena como
lupus eritematoso. (15)(12)

Otra causa importante de progresion de la ERC es asociada con medicamentos
nefrotéxicos y medicamentos como analgésicos y antiinflamatorios no esteroideos.
El diagndstico preciso de la causa de la enfermedad es importancia fundamental en
la identificacion y el tratamiento causas reversibles, ademas de ayudar en la

evaluacion pronosticay la planificacion del tratamiento de la enfermedad.

También se enfatiza que las enfermedades cardiovasculares, principalmente el
accidente cerebrovascular, la enfermedad coronaria e infarto de miocardio son las
principales causas de muerte entre pacientes con ERC. (24)

La insuficienciarenal se divide en:

Insuficiencia Renal Aguda (IRA): aparece aproximadamente en horas o dias
caracterizado por una pérdidarapida en la funcién del rifén dominada por oliguria,
azotemia y altos volumenes de creatinina. Lesiones glomerulares, intersticial,
vascular o tubular, en algunos casos, los pacientes con lesién renal aguda pueden

recuperar después unafuncionrenal casi normal. (15)

Insuficiencia Renal Cronica (IRC): La Kidney Disease Improved Global Outcomes
(KDIGO) define a la enfermedad renal crénica (ERC) como unadisminucion de la
tasa de filtrado glomerular (TFG) por debajo de 60 ml/min y la pérdida progresiva e

irreversible de un gran numero de nefronas funcionales. No aparecen sintomas
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clinicos graves hasta que reduce su namero de nefronas de 70 -75% de lo normal,

los electrolitos y volumen normal de solutos pueden mantenerse normales hasta

que reducen de 20-25 %de lo normal, se desarrolla edema, acidosis metabolice
hiperpotasemia. (20)(25)(3)

Acompafiada por anormalidades estructurales o funcionales presentes por mas de

tres meses, con implicaciones para la salud, y se clasificaen 5 diferentes estadios

de acuerdo con la TFG y la albuminuria. (3)(26)

Las etapas 1 a 4 requieren de un control y cuidados meédicos y nutricionales

especificos. En el estadio 5, conocido como enfermedad renal crénica avanzada

(ERCT) enfermedad renal cronica terminal, el paciente requiere terapia de

reemplazo renal (TRR), ya que si no se trata de manera efectiva puede conducira
la muerte. (3)(27)

Tabla 1.
Trastorno Trastornos Trastornos Trastornos Obstruccion Trastorné
metabdlico. vasculares inmunitarios tubulares de la via congénito.
urinaria
Diabetes Ateroesclerosis Glomerulonefritis Nefrotoxinas Calculos Enfermedad
mellitus renales poliquistica
Obesidad Nefroesclerosis Panateritis Tuberculosis Analgésicos, Hipertrofia Falta
nudosa metales prostatica congénita
pesados de tejido
renal
Amiloides Hipertensidn. Lupus Constriccion

eritematoso

uretral

Fuente: Guyton, 2016. * Tabla representativa detrastornos.
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Complicaciones sistémicas

Los trastornos metabdlicos y 6seos, pero también la anemia, aparecen en el estadio
3By requieren un manejo especializado. Cuandola TFG es inferiora 20 ml/min/1,73
m2, debe considerarse un tratamiento de sustitucion: trasplante renal, diélisis
peritoneal, hemodidlisis. Con el fin de conseguir el maximo de conocimiento, de
autonomia y una buena observancia de los tratamientos, se proponen a los

pacientes programas de educacion terapéutica multidisciplinares.
Trastornos metabolicos

Amiloidosis: deposito extracelular de proteinas fibrilares, mieloma o gamapatia

manifestaciones clinicas astenia y pérdida de peso afecta en un 70% al rifién,
afeccién en piel, neuropatia periférica. (25)

Lesiones de los vasos renales como causa de IRC

Arterosclerosis: afecta mas a un rifién que al otro, produciendo una hipertension

cuando la arteria se contrae y la otra es normal

Nefroesclerosis benigna: aparece en las arterias inter tubulares mas pequefiasy
arteriolas aferentes del rifibn. Comienza con una fuga de plasma, da lugar a un
depésito de fibrinoides en las capas medianas de los vasos, engrosamiento
progresivo, contraccién del vaso u oclusion. Al no existir circulacion existe
destruccion de nefronasy ocasiona glomérulo esclerosis.

Dan lugar a un descenso de 10% de nefronas funcionales cada 10 afios después
de los 40 afios. (25)

Trastornos inmunitarios

Glomerulonefritis cronica: Producen inflamacion y lesion en las aspas capilares del
glomérulo, lentamente progresiva que puede ser secundaria a enfermedad

sistémica lupus o de una glomerulonefritisaguda que causa PTA.

Lupus: enfermedad autoinmune crénica, anticuerpos ADN e inmunocomplejos

circulantes responsables del dafio renal, linfocitos b y linfocitos t.
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Infecciones

Pielonefritis: producida por la bacteria escherichia coli, se debe a un gran namero
de acumulacion de estas bacterias, la vejiga se inflamay produce una cistitis.

Artritis reumatoide: enfermedad inflamatoria cronica, poliartritis simétrica,
presentan afecciones extras entre ellas renales. Relacionada con el tratamiento

cronico, a veces se debe a amiloidosis vasculitis reumatoide,

Hipertension Arterial: contribuye al hiper filtrado de las nefronas residualesy al
desarrollo de la glomeruloesclerosis exacerbada por la lesion de los glomérulosy
de los vasos sanguineos de los rifiones, las lesiones que reducen la capacidad de

los rifiones de excretar sodio y agua, las que reducen el FG o aumentan la
reabsorcion tubular. (25)

La HTA constituye, por lo tanto, un circulo vicioso en la IRC y debe combatirse. La
albuminuria representa tanto un marcador de afectacién renal como un factor
contribuyente a la progresion de la insuficiencia renal. Experimentalmente, se ha
visto que la reabsorcién de la albuminuria por las células epiteliales tubulares
conduce a la sintesis de citosinas, quimosinas y a la activacion del factor del
complemento. Estos hechos van a favorecer el filtrado del parénquimarenal y el
desarrollo de la fibrosis tubulo intersticial, que representa un pronoéstico importante.
La albuminuriapresentaun alto valor predictivo de la disminucién de la funcion renal
en la ERC no diabéticay diabética. Insuficienciarenal

La reduccién de la PA sistémica y, sobre todo, glomerular con los bloqueantes de la
angiotensina (inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina [IECA] y los
antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina 2 [ARA2]) Disminuye de

forma significativa la proteinuria y mejora el prondstico renal. (28)

La hipertensién causada por lesion renal parchada y aumento de la secrecién renal
de renina afecta al tejido renal isquémico excreta menos cantidad normal de aguay
sal, lareninasecretada por el rifdnisquémicoy el posterioraumento en la formacion

de angiotensinalll, afecta al tejido renal no isquémico, lo que hace que retenga sal
y aguay esto provocando la hipertension.
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Los objetivos de PA se han ido modificando a lo largo del tiempo, haciéndose
hincapié en marcar limites mas estrictos para pacientes diabéticos o con proteinuria.

Sin embargo, las Ultimas guias publicadas han optado por establecer 140/90 mm
Hg como cifralimite en la ERC. (28)

En cuanto a los farmacos, los mas utilizados son los bloqueadores del SRAA. Sin
embargo, su uso generalizado por el papel nefro protector en patologias con
proteinuriano presenta unaevidenciatan marcada cuando se evalUasu efectividad,
independientemente de esta. Aun asi, en las guias se recomienda su uso como
primera opcion. Por otro lado, y ante la necesidad de mantener el volumen
extracelular adecuado en los pacientes, en muchos casos es necesario el uso de
diuréticos para el control de la PA.

Cabe recordar que los diuréticos actian intra tubularmente, por lo que, a mas
deterioro de la funcién renal, se precisaran dosis mas altas de diuréticos o
alternativas mas potentes. Asi, mientras en estadios precoces el uso de tiazidas
muestra buenos resultados, cuando se deteriora el filtrado se precisa de diuréticos

del asa tipo furosemida. (28)
Diabetes:

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad cronico-degenerativa que se
distingue por hiperglucemia cronica, debido al déficit de produccion o accién de la
insulina.

La diabetes afecta actualmente a mas de 366 millones de personas en el mundo,
en México ocupa el primer lugar como causa de defunciones; en ambos sexos las

tasas de mortalidad.

Este dafio constante micro vascular disminuye la funcion renal, es por ello por lo
que el riesgo de padecer enfermedad renal cronica se incrementa con el tiempo de
evolucion de la diabetes tipo 2 y con el descontrol metabdlico cronico.

Después de los primeros 10 afios de diagnostico, 5 a 10% de los pacientes

diabéticos tipo 2 pueden padecer enfermedad renal crénica, que puede iniciar con
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nefropatia incipiente con oligoalbuminuria y después de 15 afios con macro

proteinuria. (27)

De acuerdo con la historia natural de la enfermedad renal cronica secundaria a
diabetes, en el estadio 1 existe hipertrofia e hiperfuncion renal y en esta etapa se
encuentra entre 30 y 40% de los pacientes al momento del diagndstico. El estadio
2 se distingue por normo albuminuria, la transicién a esta etapa ocurre tres a cinco
afios después del diagnosticoy puede durar varios afios; alrededor de 50% de los
pacientes con diabetes tipo 2 permanece asi toda su vida. El estadio 3,
caracterizado por nefropatia diabética incipiente con micro albuminuria, aparece 15
afios después del diagnastico. El estadio 4 se distingue por proteinuriay aumento
de la creatinina sérica. En el estadio 5 se observan las manifestaciones del

sindrome urémico. (27)

La declinacion de la funcion renal se asocia directamente con la acumulacién de
complicaciones que ocasionan un pronostico adverso. El paciente puede
experimentar progresion renal durante la evolucion silenciosay la probabilidad de

gue el paciente fallezca por complicaciones cardiovasculares es mucho mayor que
la progresion a insuficiencia renal terminal

En las etapas 1, 2 y 3 la mayoria de los pacientes no progresara a la fase terminal
de enfermedad renal crénica si se encuentran con glucosa controlada; no obstante,
en las etapas 4 y 5 el pronéstico es adverso, de ahi la importancia de adoptar
medidas para mejorar la evolucion a través de la prevencion, deteccién, evaluacion

y tratamiento. (27)
Obesidad:

En 2014, mas de 600 millones de adultos mayores de 18 afos, en todo el mundo,
presentaban obesidad. La obesidad es un importante factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedad renal. Incrementa el riesgo de desarrollar los principales
factores de riesgo de la enfermedad renal crénica (ERC), como son la diabetes y la
hipertension, y tiene un impacto directo en el desarrollo de ERC y enfermedad renal

cronica terminal (ERCT). En individuos afectados por la obesidad, se produce un
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mecanismo de hiperfiltracion, probablemente compensatorio, para satisfacer la alta
demanda metabdlica asociada al aumento del peso corporal. El aumento de la

presion intra glomerular puede generar unalesion renal estructural e incrementar el
riesgo de desarrollar ERC a largo plazo. (29)

La obesidad, por si sola, es capaz de aumentar la demanda funcional renal porque
un aumento de la masa corporal sin el correspondiente aumento en el nimero de
nefronas, requiere como adaptacién de un aumento del flujo plasmatico renal y con
él, de la VFG. Asi, independiente del desarrollo de diabetes e hipertension, la
obesidad puede provocar un sindrome de hiper filtracién glomerular explicando la

existencia de micro albuminuria.

El tejido adiposo, principalmente en los depdsitos viscerales, secreta
angiotensindgeno y enzima convertidora de angiotensinal?7, cuyos niveles se
encuentran elevados en pacientes obesos. Ellos pueden actuar sobre el endotelioy
musculo liso vascular provocando vasoconstriccion y efectos pro-inflamatorios
vasculares a través de la expresion endotelial de VCAM-1, ICAM-1 y MCP-1. En
forma paralela el desarrollo de resistencia a la insulina/hiperinsulinismo pueden
conducira dafio vascular induciendo la proliferacién del masculoliso en la tinica
media de los vasos18 y sensibilizacion alos efectos contractiles de angiotensina ll
en el rinon. (29)

Terapéutica.

La pérdida de peso, lograda a través de cualquier forma (disminucion de ingesta,
ejercicio, liposuccién o cirugia bariatrica), se asocia a una disminucion de los
marcadores de inflamacién, Adicionalmente, la pérdida de peso en pacientes
obesos puede jugar un rol trascendental en los cambios de actividad del sistema

nervioso simpatico para reducir el riesgo cardiovascular asociado a la Obesidad y

enfermedad renal crénica. (30)

Manifestaciones clinicas de la Enfermedad Renal Crénica

La ERC se diagnostica en muchos casos de manera casual por evidencia de

deterioro de la funcién renal en una analitica de rutina. En otros, el descubrimiento
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de una enfermedad renal subyacente sélo se realiza en etapas muy avanzadas o
cuando el paciente sufre alguna complicacion, ya que hasta etapas tardias el curso
de la enfermedad es asintomético. (28)

La acumulacién de las toxinas urémicas prolongadas puede ocasionar

complicaciones practicamente en cualquier drgano a continuacion se mencionalas
mas relevantes. (28)(15)

Cambios gastrointestinales

Donde se presentan sangrado, anorexia, nauseas y vomito, este ultimo puede
lastimar y ocasionar ulceras esofagicas, faringeas y bucales, por el efecto de la

acides.
Cambios hematolégicos e inmunolégicos

Anemiay sangrado son los mas comunes, este se debe a un deterioro cualitativo y
cuantitativo plaquetario, avanzado con proteinuria podria ocasionar afeccién en la
cascada de la coagulacion especialmente en factores XII, Xl, X IX, que afectan la
via intrinseca. La uremia tiene efecto sobre las plaquetas lo que ocasionaria una

trombocitopenia. (15)
Olor y aliento urémico

Puede presentar olor urémico que se impregna en su piel, el olor del aliento se

modifica y produce un tufo sui generis por la presencia de sustancias volatiles
provenientes del contenido pulmonar.

Cambios en la piel y mucosa

La piel puede lucir, blanquecina, reseca, comezén. La mucosa bucal en pliegues,
fondo de saco y zonas retro molares presenta una masa blanquecina. (15)

Expresion facial

La poca tension tisular palpebral favorece la extravasacion de liquido y la
acumulacion de edema que provocan embotamiento palpebral. Los cambios en la

distribucion de liquidos producen edema incluso en glandulas parétidas lo que
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ocasiona un aumento de las porciones laterales faciales. Palidez cutdnea en

particular cuando hay IRCT.

Cambios neurologicos y musculares

Irritabilidad neuroldgica, alteraciones en la conduccion eléctrica nerviosa lo que
puede originar hipermovilidad musculary pardlisis o bien hipoalgesia. La uremia

afecta el funcionamiento cerebral porintoxicaciéon y produce un ramillete que afecta
conducta, conciencia, lucidez y entendimiento.

Cambios vasculares

Renina angiotensina alteracién de la hipertensién arterial y anemia prexistente

ocasionan una enfermedad congestiva, afecta a nivel electrolitico lo que produce
agravamiento de arritmias cardiacas, cefaleas somnolenciay coma. (15)

Cambios 6seos

En la IRC se produce hiperfosfatemia, retencién de fosfato e hipocalcemialo que

ocasiona hiperparatiroidismo secundario, osteodistrofia renal, la que ocasiona
osteoporosis. (15)

Manejo medico

Se deben implementar programas de salud con la practica de equipos

multidisciplinarios con médicos familiares, trabajadores sociales, nutridlogos,
preparadores fisicos e incluso psicélogos, psiquiatras y odontélogos.

La evaluacion por un nefrélogo debe establecerse cuandola creatinina sérica sea
mayor a 1,2mg (Miligramos)/dl (decilitro) en mujer y 1.5 mg/dl en hombres. (15)

El régimen en caso de padecer IRC debe eliminar los factores causales de la
enfermedad, para ello es comlUn que sea indicada unadieta rigurosa en la ingesta
de sodio, potasio, fosforo, fosfato, proteinas y de alimentos que puedan ser
perjudiciales para su salud. Sin embargo, se puede evitar llegar a una IRC
controlando desde un inicio su alimentacién, con ello también va de la mano llevar

un control en su presion arterial, por lo cual los médicos dan un rango menor de
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130/80 mm/Hg de preferenciaen pacientes con inhibidores de angiotensina. El nivel
de hemoglobina debe mantenerse de 10 a 12g (gramos)/dL con agentes
estimulantes de la eritropoyetina. (15)

Para amortiguar la disfuncion renal,atenuarlas complicacionesurémicasy preparar
a los pacientes para procedimiento de reemplazo de la funcién renal, los médicos
deben mantener la presion arterial en un rango inferior a 130/80 mm/Hg, de
preferencia con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina o
bloqueadores de los receptores de angiotensina, farmacos que ademas muestran

un efecto protector renal.

Los niveles de hemoglobina deben mantenerse en 10 a 12 g/dL con agentes
estimulantes de la eritropoyetina. Cuando se manifiesta hiperlipidemia, debe
tratarse con estatinas. La vigilancia nutricional evita desnutricién proteica y la

acidosis metabdlica, asi como ayuda a preveniry tratar la hiperfosfatemia

CuandolaERC avanza hastainsuficienciarenal,las opciones son dialisis peritoneal
o hemodidlisis hasta llegar a ser requerido el trasplante renal para prolongar la
sobrevivencia. La dialisis es indicada cuando la creatinina sérica alcanza > 4.0
mg/dL o la tasa de filtracion glomerularcae <20 ml/min. Este también es el momento

adecuado para remitir a los pacientes a la evaluacion del trasplante renal. (15)

Manifestaciones bucales

Los cambios orales asociados con la ERC no son especificos, pero mas bien
secundario a manifestaciones sistémicas, ademas de estar relacionado con la
farmacoterapia, inmunosupresion, pérdida 6sea, osteodistrofia renaly restriccion de
la ingesta de liquidos. EI paciente renal cronico puede exhibir varias
manifestaciones orales tales como palidez de la mucosa oral, xerostomia,
estomatitis urémica, remodelacién ésea anormal despuésde la extraccidén, cambios
radiograficos en los huesos maxilary mandibular (pérdidade cuchilladuraylesiones

radioltcidas), alta concentraciéon de urea en la saliva, formacion de calculos
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dentales, movilidad dental, erupcion dental tardia, baja prevalencia de caries, mal

oclusion, entre otros. (24)(31)

Presencia de placa bacteriana, restos radiculares, calculo dental, igualmente otras
lesiones como; pseudoplaca en lengua, movilidad de 6rganos dentales, atrofia,
sabor, olor urémico, gingivorragia, xerostomia, sialorrea, ardor, petequias, palidez
de las mucosas, periodontitis, hipo salivacion, ulceras aftosas, caries, glositis,

rarefaccion, tumor pardo, esclerosis alveolar. (21)(32)
Enfermedad Periodontal

Existe unarelacion entrela ERCy la EP (enfermedad periodontal), que muestra que
la disminucion de la funcion renal esté relacionada con la enfermedad periodontal y
la pérdida de elementos dentales. Esta relacidon es bidireccional, ya que la ERC
afecta negativamente ala EP ya que la EP puede tener un efecto adverso sobre la
ERC, lo que resulta en un sistema de mediadores inflamatorios que exacerban el
trastorno metabdlico de los pacientes en cuestién. (33)

La enfermedad periodontal puede contribuir de manera importante a las

disparidades raciales y étnicas en la prevalenciay progresion de la ERC. (34)
THELE L e 24

Fig. 4. Imagen de enfermedad periodontal fuente: Odontoespacio 2019

Estudios recientes indican un efecto positivo del tratamiento periodontal sobre la
funciénrenal, lo que lleva a la reduccién de marcadores inflamatorios como la

proteina C reactiva, interleucina 6, cistatina C (marcador renal), aumento de la tasa
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de filtracion glomerular y también contribuye a un aumento de la vasodilatacion.
Dado que la enfermedad periodontal también puede causar disfuncion endotelial y
cardiovascular. (24)(35)

Este tipo de pacientes tienen una mayor incidencia de presentar Hiperplasia
Gingival inducida por la ciclosporina A, por lo cual se recomienda la interconsulta
con un periodoncista para evaluar el caso con mayor detalle por ello en caso de

alteraciones en mucosa por un tiempo prolongado se recomienda evaluar la
posibilidad de realizar una biopsia. (36)

Placay calculo

El flujo salival disminuido, el pH alto, el magnesio salival disminuido y la alta
concentracion deureay fosforo en la saliva conducen aunaprecipitacion de fésforo
y oxalato calcicos, lo que hace que los pacientes con ERC presenten grandes
cantidades posibilidades de acumulacion de placa y rapida formacién de célculos,
agravadas aun mas por lamala higiene bucal. Laregién mas frecuente de formacion

de calculos se encuentra en la superficie lingual de los incisivos inferiores debido a
la proximidad de estos dientes al orificio de salida del conducto submandibular. (24)

Fig. 5. Imagenreprecentativa del calculo dental. Fuente: clinicapoza2020
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Caries

A pesar de que los pacientes con ERC tienen una dieta alta en carbohidratos
debidos a la restriccion de proteinas, varios estudios muestran que la prevalencia
de caries en estos pacientes es menor. Este hecho puede explicarse por el hecho
de que habra una alta concentracion de amoniaco en la cavidad oral, como
resultado del alto nivel de hidrdlisis de la urea, que genera alcalinidad de la saliva,
aumentando su capacidad de amortiguacion, inhibiendo la formacion y el
crecimiento de la placa bacteriana de bacterias cariogénicas. Por otro lado, el
aumento de la concentracion de amoniaco causa un olor caracteristico, altera el

sabory / o el sabor metalico. (37)

Fig.6. Grados de la caries dental y sus afecciones Fuente: Cercadillo.2019

Xerostomia

La xerostomia se define como unasensacion de boca seca, que el paciente informa
porgue es un sintoma subjetivo. Existen varias causas de xerostomia en pacientes
con ERC,incluidalaingesta reducidade liquidos (para mantener un nivel adecuado
de equilibrio hidrico), la afectacion de las glandulas salivales, la respiracion bucal,
el uso de medicamentos como antidepresivos y antihipertensivos,y de problemas
de circulacion pulmonar. Este cambio puede aumentar el riesgo de caries, disfagia,
infecciones por candida, enfermedad periodontal, ulceraciones, labios secos y
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agrietados, pérdida del gusto, dificultad para hablar y retencion de dentaduras
postizas y masticacion. (24)

Fig. 7. Xerostomia bucal Garcia 2019

Halitosis

Es importante mencionar que los niveles altos de urea en la saliva y la
descomposicion de la urea en amoniaco aumentan la halitosis en personas con
enfermedad renal crénica, aunque de igual manera otra razon para el aumento de
las tasas de halitosis podria ser la negligencia en la higiene bucal debido a la
naturaleza cronica de la enfermedad de estas personas. (38)

Mucosa palida

Este cambio es muy comun en pacientes con ERC debido a la condicién anémica
adquirida por la deficiencia de eritropoyetinay la ingesta inadecuada de hierro.
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Fig. 7. Xerostomia bucal Garcia 2019
Hiperplasia gingival

La hiperplasia gingival puede ser inducida por el uso de algunos medicamentos
utilizados por pacientes con ERC, como los medicamentos antihipertensivos
(blogueadores de los canales de calcio) para reducir la presion arterial y los
medicamentos inmunosupresores (ciclosporina), utilizados principalmente por
personas que se someterdn trasplante de rifibn o en la etapa tardia de la
enfermedad, asociado con mala higiene. Esta alteracion no solo causa una
apariencia desagradable, sino que también retrasa la erupcion de los dientes o
genera la erupcién en una posicion anormal, problemas de habla y lenguaje,
sensibilidad gingival y dificultad en la higiene bucal. (24)

Fig.9. Hiperplasia Gingival. Gonzalez2020
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Glositis.

Las Glositis diversas alteraciones a nivel sanguineo presentes en el trastorno renal,
como las trombocitopenias y trombastenias, generan cambios en la lengua que
desencadena en la glositis, consideradainflamacién de la lengua acompafiada de

unasensaciéon de ardor y una mayor sensibilidad a los alimentos. (39)

Fig.10. Glositis Migratoria Benigna. Quironsalud2021

Infecciones orales

Las infecciones orales son mas frecuentes en aquellos pacientes con insuficiencia
renal mas avanzada, aquellos que ya tienen baja inmunidad y aquellos que son
trasplantados, que estan bajo terapia inmunosupresora. Alrededor del 60% de los
pacientes trasplantados debido a ERC presentaran al menos un cambio oral. Entre

las infecciones orales mas comunes en estos casos se encuentran la candidiasis,
las infecciones herpéticas y las infecciones por el virus del citomegalovirus.

La candidiasis es unainfeccion oportunista que afecta con mayor frecuenciaa los
pacientes trasplantados debido a la disminucién de la inmunidad generada por el
uso de inmunosupresores, y puede aparecer en formas pseudomembranosas,
eritematosas y atréficas. Hay algunos factores de riesgo encontrados en los
pacientes con ERC que desarrollan candidiasis, como xerostomia, mala higiene
bucal, diabetes, edad avanzada y uso de protesis total, lo que puede conducir a

atrofia de la papilalingual y queilitis angular.
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Hemorragias

Debido a las altas concentraciones de urea y el uso de anticoagulantes, los
pacientes que necesitan someterse a hemodialisis necesitan una mayor atencion al
sangrado durante los procedimientos dentales quirdrgicosy postoperatorios. Es
mas probable que estos pacientes tengan problemas hemostaticos, plaquetas y
trastornos hematoldgicos. Las manifestaciones orales en estos casos incluyen
hematomas, petequias, purpura en la mucosa labial y yugal, paladar blando y
margenes de la lengua, y sangrado de la membrana mucosa o gingival (epistaxis).
(24)

Erosion dental

Los pacientes con ERC tendran un mayor riesgo de erosion dental debido a la
regurgitacion, consecuencia de nauseas y vomitos, comunes en el proceso de
hemodialisisytambién debido al estado urémicoy al usode algunos medicamentos.
El uso de caramelos duros estimulala produccion de saliva que puede contribuira

la disminucion de la erosion.
Anormalidades del desarrollo dental

Los cambios y/o interrupcionesdurante las etapas de histo diferenciacion, aposicion
y mineralizacion que forman parte del desarrollo del diente daran lugar a anomalias
en la estructura del diente. Las anomalias incluyen reduccion / estrechamiento y
calcificacion de la cdmara pulpar, que se asocian con el uso de altas dosis de
corticosteroides y trastornos en el proceso de calcificacion, hipoplasia del esmalte
en forma de decoloracionesblancasomarrones en dientesdeciduosy permanentes
(ocurre cuando la uremia esta presente en el periodo de formacion del dientey los
pigmentos de sangre de color parduzco se retienen en el esmalte dental). En los
nifos con ERC hay retrasos en la cronologia de la erupcién de los dientes

permanentes o alteracion del orden de la erupcion.

Hipoplasia del esmalte
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El sindrome renal del esmalte (ERS) es una afeccion hereditaria que se Caracteriza
por defectos cuantitativos o cualitativos del esmalte y nefrocalcinosis. En pacientes
con ERS, los dientes se presentan con decoloraciones de color marrén
amarillento. Las superficies pueden ser aspero o liso, y este ultimo a menudo se
asocia con microdoncia incluso cuando el esmalte tiene una dureza normal. La
cantidad de esmalte se reduce sustancialmentey puede incluso estar ausentetanto

en los dientes temporales como en los permanentes. (40)

Alteraciones Oseas

Unaalteracion muy comun es la osteodistrofia renal que es una patologia 6sea que
se presentacomo efecto de alteracionesen el metabolismo mineral de los pacientes
con enfermedad renal crénica.La osteodistrofia renal implica desmineralizacion
O0sea con la pérdida de las trabéculas y adelgazamiento de la corteza. Los
resultados son hueso radiotransparente lesiones que son histolégicamente
similares al hueso de tumores de células gigantes. Ademas, algunas calcificaciones
metastasicas que son causadas por productos de calcio-fésforo alterados que
facilitan la precipitacion de cristales se puede observar en los tejidos blandos del
periodonto. Las consecuencias de esta condicién incluyen defectos de la
articulacion temporomandibular, dentales mal oclusiones, calcificaciones de la
camara pulpar, retraso erupcion y posibles fracturas Oseas después de
extracciones. (40)

Lesiones de mucosa

Las lesiones de la mucosa pueden aparecer como Ulceras, liquen plano, papiloma,
granuloma pidgeno, estomatitis urémica, entre otras. Estas lesiones surgen porque
la ureasa, unaenzima producida en la micro flora oral, degrada la saliva urea. Las

regiones mas afectadas son el vientre de la lenguay la mucosa anterior.

La estomatitis urémica se produce debido a una elevacion del nitrégeno sanguineo
en la urea (niveles superiores a 300 mg / ml) y a la pérdida de resistencia de los

tejidos como resultado de un trauma o patologia, y se caracteriza por una mucosa
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rojiza o ulcerada cubierta por una pseudomembrana gruesa, y dolorosa, con
lesioneslocalizadasen el vientre de lalenguayel pisobucal, que pueden resolverse
despuésde la correccion de la uremia. (24)

Candidiasis Bucal

La candidiasis bucal se produce debido al estado de inmunosupresiénen que se
encuentra el paciente dializado, si a esto se le agrega la xerostomia que presentan
y su condicién de adulto mayor (en algunos casos), los predispone a desarrollar esta

manifestacion. (41)
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4.3- Capitulo 3. Manejo Odontologico y criterios para la atencion bucodental

en pacientes con enfermedad renal crénica

Independientemente del nivel de atencion a la salud, el tratamiento odontoldgico
debera atender el cuidado humanizado al individuo con ECR

La pobre higiene bucal es un hallazgo frecuente en los pacientes cronicos renales,
lo que agrava la condicion bucal. Ademas, investigaciones indican una baja
demanda por cuidados odontolégicos, aunque los pacientes con ERC son

acometidos por problemas bucalesy sufren trastornos localesy sistémicos. (42)

Algunos estudios sugieren que las peores condiciones de salud bucal en personas
con ERC pueden contribuir para el aumento de la morbilidad y mortalidad cuando
se asocian a las manifestaciones sistétmicas de la enfermedad, como inflamacion,
infecciones, pérdidas energético-proteicas, complicaciones ateroscleroticas y

hematoldgicas.

El odontdlogo debe realizar un sistema de vigilancia epidemiolégico y de riesgo en
salud bucal para establecer el grado de una persona con insuficiencia renal cronica
(43). Asi mismo el equipo de nefrologia debe incluiren su carta de derivacion hacia
el equipo dental: el historial médico del paciente, el estadio de la ERC, los
medicamentos actuales (especialmente los agentes anti plaquetarios o
anticoagulantes)ylos resultados del hemograma completo reciente, para establecer
el estado de salud actual del paciente para determinar el nivel de atencion dental al

que puede ser sometido segun su condicion.

El equipo odontologico debe proporcionar al equipo de nefrologia el protocolo
detallado y definido en una nota de interconsulta medico-odontologica que
especifigue cada uno de los procedimientos a realizar y bajo qué circunstancias,
considerando aspectos farmacoldgicos y procedimentales sobre el tratamiento

odontoldgico, por ejemplo: tipo de tratamiento dental planificado (extracciéon dental,
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odontologia restauradora, detartraje, raspado y alisado radicular, etc.), tipo de
anestesia local, medidas hemostaticas locales (suturas, agentes hemostaticos
locales y &cido tranexamico tépico) o sistémicas (desmopresina, transfusiéon de
plaquetas o acido tranexamico sistémico) y ante la presencia de cualquier infeccion
dental determinar los medicamentos a recetar (antibiéticos, analgésicos y ant
fangicosy otros). Esto permite determinar al equipo de nefrologiala posibilidad de
riesgos y complicaciones, para prevenir efectos adversos y establecer el protocolo

personalizado de acuerdo a las necesidades del paciente. (30)(44)(45)

Los pacientes que se encuentran en estadios primarios de la insuficiencia renal
cronicacomo el l y Il no presentan cambios tan evidentes en la funcién renal y solo
reciben tratamiento farmacoldgico y nutricional, por tanto, los procedimientos
odontoldgicos que se le realicen deberan ser atendidos como un paciente sano sin

modificaciones.

Es necesario que el paciente con ERC acuda al odontélogo por lo menos 4 veces
al afio para para que realice control de placa dento-bacteriana, aplicacion topica de
flior, monitoreo de la salud periodontal, atencién y manejo oportuno de

manifestaciones bucales.

Los focos infecciosos periodontales, dentales o infecciones fungicas deben ser
atendidas prioritariamente, bajo procedimientos que garanticen un alto nivel de éxito
antes que cualquier otro tratamiento dental. Organos dentarios con movilidad grado
1 y recubrimientos pulpares deberan ser extraidos, para evitar focos de
complicacion futuros, en caso de duda en el prondstico terapéutico, sera mejor la

extraccion dental.
Las sesiones dentales deben realizarse por la mafiana en un ambiente tranquiloy

antes de cualquier procedimiento sera importante realizar un enjuague bucal con

clorhexidina al 0,12% para disminuir la carga bacteriana. (31)
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En procedimientos prolongados se debe procurar una posicion comoda en el sillon
dental, pues es comUn que como secuela del tratamiento de hemodialisis (cambio
de fluidos, retencién de sal), presenten algun grado de hipertension pulmonary
disfuncion cardiaca congestiva. (45)

e Se debe establecer un programa de mantenimiento dental y periodontal
ineludible cada 3 meses. (15)

e Protésicamente cualquier procedimiento con aparatologia fija, debe ser
colocado con suficiente tiempo para evaluar la respuesta endoddnticay
periodontal de los dientes pilares.

e Los odontélogosdeben realizar un sistema de vigilancia epidemioldgicoy de
riesgo en salud bucal, para establecer el grado de una persona con

insuficiencia renal cronica. (32)

Manejo del Dolor.

Cuando hay necesidad de prescripcion medicamentosa el dentista debe considerar
la etapa de la ERC en la cual el paciente se encuentra, la TFG de aquel momentoy
el mecanismo de excrecion del medicamento. De manera general se acepta en el
dolor leve a moderado el uso de acetaminofén o paracetamol, con importantes
niveles de seguridad en el enfermo renal. Este farmaco no requiere un ajuste de
dosis. Los AINE, sin embargo, deben evitarse en el paciente con enfermedad renal,
debido a que la uremia causa disfuncién plaquetaria e incrementa el riesgo de
sangrado gastrointestinal. Por tanto, los AINE estan contraindicados en el paciente

en tratamiento de didlisis.

En el dolor moderado a severo el tramadol puede ser usado cautelosamente, pero
requiere ajuste de dosis e incrementar el intervalo entre dosis en el paciente con
ERC. La dosis maxima de tramadol no debe exceder los 50 a 100 mg 2 veces al
dia, algunos pacientes van a requerir analgésicos opioides para alcanzar un

adecuado control del dolor.
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El fentaniloy la metadona son considerados los analgésicos opioides mas seguros
en el paciente con fallarenal. SegunlaNIH (National Institute on Drug Abuse) esun

farmaco recetado que a veces también se usa en forma ilegal.

Son recetados a pacientes con dolores intensos, después de una operacion
quirdrgica, también se usan para tratar a pacientes que sufren de dolor crénicoy
presentan tolerancia fisica a otros opioides. Otros farmacos de este grupo pueden

ser usados bajo unaestrecha vigilanciay ajuste de dosis. (46)(47)

Examenes complementarios.

Es necesario llenar una ficha clinica completa que debera incluirenfermedades y
complicaciones asociadas a la insuficiencia renal crénica, medicamentos y una
evaluacion de la cavidad oral completa, estudios de laboratorio (biometria hematica,
guimica sanguinea sobre todo urea y creatinina, tiempo de sangrado y tiempo de
coagulacion), estudios radiograficos (Radiografia panoramica y/o Serie
Radiografica) asi como periodonto grama y de igual manera tensién arterial y
glucosavigilada. (31)(15)

Quimica sanguinea: determinala cantidad de ureay creatinina en la sangre.
e Valores normales de creatinina.

Hombres: 0.8 a 1.2 mg/mL

Mujeres: 0.6 a 1.1 mg/mL
e Estimacion de la capacidad renal

1mg/mL=100%

2mg/mL=50% o menos

4mg/mL=25% o0 menos
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La Biometria hematica valora la posibilidad de tener anemia a través de conteo
celular y de la determinacion de indices corpusculares y hematocrito para saber

como se defendera el organismo ante infecciones.

Debido a la uremia las plaquetas reducen su numero, o que ocasionaria

trombocitopeniay trombastenia en el paciente.

La funcion plaquetaria se mide pidiendolaspruebas de vy, que miden la resistencia
vasculary funcién plaguetaria. Ante resultados anormales se presentan petequias

y prolongacion del tiempo de sangrado. (15)

Este tipo de pacientes tienen unamayor incidenciade presentar hiperplasiagingival
inducida por la ciclosporina, por lo cual se recomienda la interconsulta con un
periodoncista para evaluar el caso con mayor detalle por ello en caso de
alteraciones en mucosa por un tiempo prolongado se recomienda evaluar la

posibilidad de realizar una biopsia. (35)

La necesidad de profilaxis antibiGtica debe realizarse mediante interconsulta con el
nefrélogo; pero cuando existe una infeccion dental aguda o reagudizada como un
absceso, se debe completar el tratamiento con antibiéticos no nefrotéxicos, como
las penicilinas y derivados, las cefalosporinas y la clindamicina; y evitar los
nefrotoxicos como tetraciclinas, amino glucésidos, y los poli peptidicos. Los
odontologos deben consultar con el médico tratante antes de prescribir los
medicamentos. (31)

En la tabla a continuacion se presenta sumariamente los antibiGticos mas
cominmente prescritos en la practica odontolégica a los pacientes con
ERC.(42)(48)
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Ajuste de la dosis de acuerdo con la TFG*
Dosificacion
Medicamento usual >50 ml por 10 - 50 ml por <10 ml por

Min /1.73 m? Min /1.73 m? Min /1.73 m?

Disminucién de la dosificacion
50% (reduccion

Metronidazol 200-500 mg no necesaria
Cada 8 horas 100% 100% para periodos
mas cortos)
Aumento del intervalo de dosificacion
200 — 500 mg Inalterado Cada8al2 Cada 24 horas
Cada 8 horas horas si TFG<
Amoxicilina 500-875mg 30mL/min (no
Cada 12 horas usar 875 mg)

No es necesario ajustar la dosificacion

Clindamicina 300 mg tres No aplicable
veces al dia
250- 500mg No aplicable
Eritromicina Cada 6 horas

Tabla 2. Dosificaciény ajustes de dosis de algunos de los antibiéticos mas cominmente
prescritos en la practica odontolégica para pacientes con ERC.

Fuente: Figueiredo,2018

El manejo medico incluye el control de factor causal, cambios dietéticos en la
ingesta de sodio, potasio, fosforo y proteinas y consumo de farmacos. Cuando se
presente sintomatologia donde se impliquen otros érganos, el control médico

sintomatolégico dependera de los cambios especificos. (15)
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Anestésicos dentales

Los anestésicos locales con base amida (lidocaina, mepivacaina, prilocaina) no
necesitan cambios en su dosificacion, aunque el rindn es el érgano de excrecion de
estos compuestos, el higado es el responsable de su metabolismo quizd sea

necesario hacer cambios por el efecto de su vasoconstricciobn en pacientes con
hipertension. (15)

Trasplanterenal.

Es uno de los mas frecuentes, lo que puede provocar que en el futuro el cirujano
dentista tenga que coaccionar clinicamente con estos pacientes para dar

interconsulta, terapia de apoyo y tratamiento dental. El paciente trasplantado suele
estar en mejores condiciones que aquel bajo dialisis.

La razon para un trasplante renal es la insuficiencia renal crénica grave o terminal.
Las condiciones que provocan este estado son glomerulonefritis, pielonefritis,
nefropatia diabética, enfermedades de la colagena, nefropatia farmacologia e

hipertension arterial. (15)

La influencia de los farmacos inmunosupresores en la salud oral es muy importante
ya que recientemente dicha terapia se esta utilizando con mayor frecuencia para
prevenirunrechazo agudoy esto hamejorado los resultados del trasplante renalen
la era moderna, sin embargo los protocolos que utilizan multiples agentes pueden
conducir a una condicién excesiva de inmunosupresion que puede empeorar el
estado de salud bucal. (49)

Los adultos con ERT desarrollan mayores complicaciones y severidad en las
enfermedades bucales en comparaciéon con la poblacién general. Las patologias
bucales estan asociadas con inflamacién cronica, lo que puede acelerar eventos
cardiovasculares en la ERT. Ademas, en el contexto de trasplante de rifién la
infeccidn dento alveolar es una amenaza potencial que interfiere con el éxito de un
trasplante renal. (31)
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Fase de pre trasplante
Manejo Medico:

El paciente se encuentra en espera del 6rgano, el médico y el paciente saben que
en este estado se debe estar libre de cualquierinfecciénoinflamacion o potenciales

para cuando el donador aparezca. (15)
Manejo Odontolégico:

Bajo esta guia preventiva el paciente se debe mantenerbajo vigilanciapara obtener
y conservar una éptima salud bucal, dental y periodontal.

e Debe eliminase con excelente pronostico y baja posibilidad de recidiva,
cualquierfoco de infeccion aguda o cronica, programa estricto del control de
placa dental.

e Valoracién bucal completa clinicay radiograficamente.

¢ Iniciarel programa lo mas pronto posible.

e En caso de dudadel pronéstico terapéutico sera mejor la extraccion.

e La obturacién dental fase |, preferentemente definitivay la fase periodontal
son ineludibles.

e Visitas recurrentes de 3 a 4 meses. (15)
Fase de post trasplante
Manejo medico

Fase | (recuperacion): el paciente estara sometido a altas dosis de
inmunodepresores como ciclosporina, para evitar que el sistema inmunitano

destruya el érgano injertado, cortico esteroides como prednisona.

Didlisis

47



Existe via peritoneal 0o sanguineacon laintencion de eliminar sustancias catabélicas

de sangre y suplir parcialmente las funciones renales.

Los programas de prevencion y tratamiento de problemas bucalesy el seguimiento
periddico al inicio de la didlisis son necesarios para aumentarla concienciade los

pacientes sobre su condicion actual. (37)

Hemodialisis

El paciente debe recibir atencion de salud bucal antes del inicio o al menos en el

plazo de 1 mes de su primer tratamiento de hemodidlisis. (50)

En este tratamiento la sangre del paciente es sometida a depuracién valiéndose de
un sistema que, por difusion osmotica, permite que las toxinas hematicas sean
eliminadas del plasma. La solucion empleada contiene cloruro de sodio, acetato y
potasio, el procedimiento puede durar mas de 3 horasy se deben realizar 3 sesiones
por semana. (15)

El paso extra corporal de la sangre por conductos de aparato dializado, usa la
heparina para evitar la coagulacion de la sangre y taponamiento de la dialisisy

formacion de émbolos durante el proceso. (51)
Manejo odontoldgico

Consideraciones bioldgicas y psicologicas del individuo.

e Control de infecciony establecimientos de habitos higiénicos orales con alto
rendimiento.

e Historia clinica completa donde se incluya en el interrogatorio con qué
frecuencia se realiza las dialisis, exposicion a anticoagulantes, resistencia
fisica, calidad de vida que tiene, actitud mental que tiene el paciente y el
deseo de recibir tratamiento dental.

e Encaso de un tratamiento de hemodialisis el paciente debe recibir atencion
de salud bucal antes del inicio o al menos en el plazo de 1 mes de su primer

tratamiento de hemodialisis o un dia antes a ellaesto tomando en cuentaque
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la atencién después de la didlisis lo expone a un mayor riesgo hemorragico,
no es raro que el paciente con ERC en etapa avanzada presente disfuncion

plaguetaria. De esta manera, después de las exodoncias se recomienda el
uso de hemostaticos locales cuando se observe mayor sangrado. (15, 34)

e Elpaciente que se encuentra sometido a tratamiento de didlisis, hemodialisis
y trasplanté renal el tratamiento dental se debe realizar bajo hospitalizacion
en la mayoria de los casos para evitar complicaciones asociadas a trastornos
hemorragicos causados por medicamentos subministrados para dichos

tratamientos.

A estos pacientes se les realiza unafistula arteriovenosa que conecta al paciente
con la maquinaesto implica un foco de infeccibn como endocarditis por lo que se
debe realizar una profilaxis antimicrobiana los siguientes medicamentos segun la

elecciéon del odontélogo tratante:

e Vancomicina 1lgaplicar1 dia antes del tratamiento.
e Amoxicilina 3g unahoraantes del procedimiento dental.

e Estearato 1g etilsuccinato 800mg de eritromicina 2 horas antes del

procedimiento dental. Seguido de mitad de dosis en 6 horas.

e Clindamicinade 300mg 1 horaantes del procedimientoy 6 horas después de
este.

Evitar presionar los aditamentos arterioven0sos.
Posicion comoda en tratamientos largos, permitir que el paciente camine.

La cirugia de implantes es complicada para pacientes con etapa terminal debido a
las manifestaciones clinicasy efectos secundarios de la terapia incluidala dialisis.
(52)

Dialisis peritoneal
Se utiliza un catéter colocado a través de la pared abdominal al espacio peritoneal

y por este medio se introduce el liquido para la didlisis.
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Que puede ser renovado varias veces al dia mientras el paciente mantiene su
funcién ambulatoria.

También por variantes de concentracion las sustancias nocivas abandonan la
sangre, es un método mas efectivo que la hemodidlisis para el filtrado de moléculas

mas grandes, no es tan rigurosa en dieta, brinda un mejor margen de rehabilitacion.
Manejo odontologico:

Portar un catéter exterior, hablar con el medico si se requiere de una profilaxis
antimicrobiana.

Examenes complementarios.

e Presion arterial.
e Quimica sanguinea (ureay creatinina).
e Biometria hematica.

e Relacionados con hepatitisBy C.
Insuficiencia Renal Crénica Terminal

La IRC terminal es la etapa final de la enfermedad que lleva al paciente a la
hemodidalisis empeorando su calidad de vida y provocando muchas consecuencias
en distintas partes del organismo, entre ellas: las manifestaciones bucales. Estas,
pueden ser propias de la enfermedad o producto de la medicacion que recibe el
paciente para tratarla, produciéndose alteraciones en el sistema estomatognético.
La mayoria de pacientes con IRC presentan una higiene bucal deficiente, lo cual

puede complicar ain mas la enfermedad sistémica de base. (41)
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5. Conclusiones

El odontélogo debe integrar una adecuada historia clinica bien detallada del
paciente para tener en cuenta el estadio de IRC en el que se encuentra'y
debe realizar un minucioso diagndéstico para establecer un adecuado plan de
tratamiento, lo mas radical posible, para evitar complicaciones posteriores a
estos pacientes.

Se debe tomar en cuentaque las lesiones orales frecuentes en este tipo de
pacientes son identificadas y deben ser diagnosticadas como parte de la
enfermedad.

El odontdlogo debe tener en cuenta siempre los valores de laboratorio
normales y rangos permitidos en cuanto a INR, EGO, quimica sanguineay
hemograma para la atencidén dental en cada fase e tratamiento ya sea
preventiva o quirargica con el fin de evitar complicaciones sistémicas,
infecciones secundarias a procedimientos odontolégicos.

Todos los procedimientos odontoldgicos que impliquen exposicién de via
hematica en el paciente, deben ser llevados a cabo bajo los protocolos de
profilaxis antibiotica para la prevencion de endocarditis bacteriana, y bajo los
mas estrictos controles de asepsia y antisepsia

Los pacientes con IRC estan poli medicados, por lo tanto, el odontélogo
debera considerar, en conjunto con el especialista médico a cargo, las rutas
terapéuticas mas adecuadas para resolver los problemas bucodentales del
paciente, tomando en cuenta efectos secundarios, interacciones,
farmacocinética de cada medicamento en cuanto a tiempo de depuracion de
un farmaco administrado en la consulta dental. Lo anterior implica utilizar
medicamentos que no afecten, o afecten lo menos posible, la funcién renal
y, en todo momento, hacerinterconsulta con el nefrélogo para determinar la
posologia y modificaciones al tratamiento

El odontdlogo debe mantenerse actualizado en conocimientos respecto al
manejo integral de los pacientes con enfermedades sistémicas, siendo una
de ellas lainsuficienciarenal cronicay a su vez, concientizar alos pacientes
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sobre el cuidado de su salud bucal para mejorar su condicion de enfermedad
sistémica.

El tratamiento odontologico estd encaminado a la prevencion y
restablecimiento de la funcidbn masticatoria para evitar complicacionesy a
elevar la calidad de vida
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7. Anexos

4.1- Capitulo 1. Anatomia y fisiologia del rién

EL RINON.
Glandula Bazo
suprarrenal |
Arteri
Higado rteria renal
Ven
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Rifién derecho izquierdo
Aorta
) abdominal
Uréter.
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vena iliaca
S primitiva
o comun
D # Iz (
| ai Uretra
Fig. 1. Fuente: Thibodeau,2007
ANATOMIA.
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Fig. 2. A) Corte coronal del rifidbn derecho en unailustracién B) Fotografia de un rifion humano
Fuente: Thibodeau,2007
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Fig. 3. Fuente:Porth.2009

4.2- Capitulo 2. Patologia Renal
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ETIOLOGIA

Tabla 1.
Trastorné Trastornos Trastornos infecciones Trastornos Obstruccion Trastorn
metabdlico. vasculares inmunitarios tubulares de la via congénit
urinaria
Diabetes Ateroesclerosis Glomerulonefritis Pielonefritis ~ Nefrotoxinas Calculos Enfermec
mellitus renales poliquistic
Obesidad Nefroesclerosis Panateritis Tuberculosis Analgésicos, Hipertrofia Falta
nudosa metales prostatica congeénita
pesados de teji
renal
Amiloides  Hipertension. Lupus Constriccion
eritematoso uretral

Fuente: Guyton, 2016. * Tabla representativa detrastornos.

MANIFESTACIONES BUCALES

Fig. 4. Imagen de enfermedad periodontal fuente: Odontoespacio 2019
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Fig. 5. Imagen reprecentativa del calculo dental. Fuente: clinicapoza2020

Fig.6. Grados de la caries dental y sus afecciones Fuente: Cercadillo.2019
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Fig. 7. Xerostomia bucal Garcia 2019

Fig.9. Hiperplasia Gingival. Gonzalez2020

Fig.10. Glositis Migratoria Benigna. Quironsalud2021
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4.3- Capitulo 3. Manejo Odontoldgico y criterios para la atencién bucodental

en pacientes con enfermedad renal crénica

FARMACOLOGIA.

200 -500 mg Inalterado
Cada 8 horas

Amoxicilina 500-875mg
Cada 12 horas

Cada8a12 Cada 2
horas si TFG<

30mL/min (no

usar 875 mg)

No es necesario ajustar la dosificacién

Clindamicina 300 mg tres
veces al dia
250- 500mg
Eritromicina Cada 6 horas

No aplicable

No aplicable

Tabla 2. Dosificacion y ajustes de dosis de algunos de los antibidticos mas comunmente
prescritos en la practica odontoldgica para pacientes con ERC.

Fuente: Figueiredo,2018
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