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INTRODUCCION

La insuficiencia renal crénica (IRC) es una enfermedad sistémica la cual
afecta las funciones principales del rifién, es irreversible y en el paciente

pediatrico se presenta por diversas etiologias.

La prevalencia de la IRC en pacientes pediatricos a nivel mundial es de
aproximadamente de 1-3 nifos por un millén en la poblacién total. En
América Latina la incidencia de la IRC tiene un amplio rango de 2,8 -15,8
casos nuevos por millén de habitantes menores de 15 afos, en México no se

cuenta con datos precisos al respecto.

La cantidad de nifos que asisten a la consulta dental obliga al Cirujano
Dentista a conocer esta entidad nosoldgica para tener una vision adecuada
del estado clinico del paciente y poder atenderlo en el aspecto preventivo y
trabajar conjuntamente con el médico tratante para evitar complicar mas la
IRC.

Es fundamental el control de los pacientes ya que no existen estudios
especificos los cuales pueden diagnosticar dicha enfermedad, basandose
solamente en la tasa de filtrado glomerular puede darse un enfoque del

estadio en el que se encuentra la enfermedad.

En la IRC el paciente pediatrico presenta caracteristicas clinicas las cuales el
odontélogo debe conocer para poder realizar los tratamientos adecuados ,
gracias a esto, el diagnostico de la enfermedad puede ser oportuno, el
odontologo observara caracteristicas tales como aliento a amoniaco como
dato mas caracteristico, ademas de los signos de la anemia en las mucosas
como algunas de las caracteristicas propias de la enfermedad, de igual
manera detectara infecciones oportunistas tales como Candidiasis, pudiendo
asi realizar el tratamiento de éstas y otras complicaciones en cada una de
las etapas del tratamiento de la IRC lo cual puede repercutir de manera

directa en la estabilidad del paciente.



Es responsabilidad del Cirujano Dentista la adecuada preinscripcion de
farmacos, los medicamentos que se emplean en estos pacientes tienden a
tener modificaciones en cuestion a la dosis e intervalos ya que se debe
considerar la forma de excrecion de estos, ademas de que se debe de tomar
en cuenta que las medidas que se emplean para la medicacion de los nifios
es mediante intervalos relacionados a la estatura y peso del paciente por lo
cual hay que conocer las dosificaciones correctas asi como los parametros

correctos de estos.



1.-GENERALIDADES DEL SISTEMA RENAL.

1.1.-ANATOMIA.

El sistemarenal esta constituido por un grupocomplejo de érganos que en
conjunto se encargan de filtrar los productos residuales de la sangre y de
fabricar, almacenar y eliminar la orina. Estos 6rganos son esenciales para la
hemostasia, ya que mantienen el equilibrio hidrico, el equilibrio acido basico
y la presion arterial. Los o6rganos fundamentales del sistema
nefrourinariocomo se muestra en la imagen 1son los rifones y la vejiga

urinaria.

Durante el proceso de filtracién de los productos residuales de la sangre, los
rinones pueden exponerse a concentraciones elevadas de sustancias toxicas
enddgenas y exdgenas. De este modo, algunas células renales estan

expuestas a concentraciones mil veces superiores a las sangw’neas.1

Borde pulmonar. Glandula suprarrenal.
Borde pleural.
Costilla.
Pelvis renal. Pancreas.
Rif6n.
RiA6n.
Uréter.
Intestino grueso.
Colon descendente.
Uréter.
Ciego.
Recto. Apéndice vermicular.
Veijiga urinal.

Imagen 1.-Sistema renal y 6rganos que lo conforman.Rohen, Yokochi,
Atlas de Anatomia Humana PP.: 312



1.2.-FISIOLOGIA DEL RINON.

Los rifones son dos érganos gemelos situado por debajo del diafragma, a
ambos lados de la columna vertebral y localizados entre el peritoneo y la
pared abdominal posterior. Mantienen su posicion gracias al paniculo

adiposo y a laaponeurosis entrelazada con la musculatura vecina.

El aspecto del rifidn es comparable al de unfrijol, cuyo borde convexo se
presenta lateralmente y cuya curvatura céncavase orienta hacia la linea
media como podemos ver en la imagen 2. En la concavidad del rifidon se
encuentra un ahondamiento llamado hilio renal a través del cual ingresa o
sale, la arteria y venarenal, vasos linfaticos y nervios. Este punto es también
el de salida de la pelvis renal, que envia, a través del uréter, la orina recogida

hasta la vejiga.?

Glandula suprarrenal.

Glandula suprarrenal
(medula)
Corteza renal.

Medula renal

Venla renal. Papilas renales.
Arteria renal. Caliz renal menor.
Pelvis renal.

. . . Seno renal.
Porcién abdominal del uréter

Caliz mayor renal.

Area cribosa de la papila
renal.

Columnas renales de

Hertin.

Capsula fibrosa.

IMAGEN 2.- Corte longitudinal del rifion donde se muestra la irrigacion del
mismo.Rohen, Yokochi, Atlas de Anatomia Humana PP: 314.
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El rindn esta recubierto por una capsula resistente de tejido conectivo. La
capa cortical, externa, es clara y finamente granulosa. La zona medular,

interna, es mas obscura y muestra una fina estriacion longitudinal radial.

Esta zona medular, o médula, esta subdividida por la presencia de columnas,
o radios, de substancia cortical-en 8-16 I6bulos piramidiformes, cuyos apices
convergen hacia el centro del érganoimagen 3. Estos apices, que reciben la
denominacion de papilas renales, estan recubiertos por los calices renales,
de forma tubular o embudada. Recogen la orina elaborada y la conducen a la

pelvis renal.?

Imagen 3.- Capas y composicion del riflon.https:/pgax.wikispaces.com/Tema+06.-
+Insuficiencia+renal+en+el+paciente+quir%C3%BArgico

Cada rinodn recibe sangre por la correspondiente arteria renal procedente de
la aorta. El riego sanguineo de ambos rifiones constituye normalmente, el
21% del gasto cardiaco, o sea unos 1200 ml/min. La arteria renal como se

observa en la imagen 4entraen el riidn a través del hilio adosada al uréter y
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a la vena renal, luego, se ramifica sucesivamente para formar las arterias
interlobares, arcoatas, interlobulares (llamadas también arterias radiales), y
arteriolas aferentes, que dan lugar a los capilares glomerulares de los
glomérulos renales, donde se filtran gran cantidad de liquidos y de solutos

para empezar a formar la orina.?

Los extremos distales de los capilares de cada glomérulo confluyen y forman
la arteriola eferente, que da lugar a una segunda red capilar formada por los
capilares peritubulares, que rodean a los tubulos, se caracteriza por tener
dos lechos capilares, el glomerular y peritubular.Los capilares peritubulares
terminan en los vasos del sistema venoso, que discurren paralelamente a los
vasos arteriolares y forman sucesivamente la arteria interlobar, la vena
arcoata, interlobar y la renalque sale del rifidn al lado de la arteria renal y el

uréter.®

La sangre venosa se recoge mediante un sistema venoso distribuido de
manera semejante al arterial en la vena renal, que abandona al rifidén

emergiendo por el hilio.?

Imagen 4.-Irrigacién del rindn y nefrona. Rodriguez 2010.
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1.3.-LA NEFRONA.

Cada tubulo renal individual y su glomérulo constituyen una unidad (nefrona).
El tamafio de los rifiones entre las diferentes especies es variable lo mismo
que el numero de nefronas que contiene. Cada rinidn humano tiene
aproximadamente 1.3 millones de nefronas en la imagen 5se muestra la

forma y composicion histologica de una nefrona.*

Imagen 5.- La nefrona y su composicioén histolégica Ganong, Fisiologia Médica
2010, PP.: 640.

El glomérulo, el cual tiene un diametro de casi 200 uym, se forma por la
invaginacion de un penacho de capilares hacia el extremo dilatado y ciego en
la nefrona (capsula de Bowman) como lo muestra la imagen 6 .Los capilares

reciben riego de una arteriola aferente y son drenados por una arteriola
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eferente, la cual es un poco mas pequefa; a partir del glomérulo se forma el

filtrado.*

Los podocitos tienen multiples seudépodos que se interdigitan para constituir

hendiduras de filtracion en la pared capilar.

Las células estrelladas denominadas células de mesangio se encuentran
entre la Iamina basal y el endotelio. Estas son similares a las células
llamadas pericitos, las cuales se encuentran en las paredes de los capilares

en otras partes del cuerpo.

Las células del mesangio son contractiles e intervienen en la regulacion de la
filtracion glomerular. Las células del mesangio secretan la matriz extracelular,
captan complejos inmunitarios y participan en la evolucion de las

enfermedades glomerulares.*

Imagen 6.-Conformacion y detalles estructurales del glomérulo.Ganong,
Fisiologia Médica 2010, PP.: 641
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El tdbulo contorneado proximal humano tiene una longitud de 15mm,
aproximadamente y 55um de diametro. Su pared esta constituida por una
sola capa de células, las cuales se interdigitan entre si y se fijan por medio

de uniones apicales apretadas.

Entre las bases de las células, se encuentran extensiones del espacio
extracelular denominada espacios intercelulares laterales. Los bordes
luminales de las células poseen un borde “en cepillo” estriado, formado por

muchas microvellosidades.*

En el tubulo proximal, el liquido circula por el interior de asa de Henle que
desciende hasta la médula renal. Cada asa esta formada por una rama
descendente y una rama ascendente. Las paredes de la rama descendente y
el extremo inferior de la rama ascendente son muy delgadas, por eso se le
llama porcion delgada del asa de Henle. Después de que la rama
ascendente del asa haya retrocedido parcialmente hacia la corteza, sus
paredes se vuelven tan gruesas como las del resto delo sistema tubular y por

eso se llama porcion gruesa de la rama ascendente.?

Por otro lado las nefronas yuxtamedulares tienen asas largas, las cuales se
extienden hasta las piramides medulares. En el ser humano, solo el 15% de

las nefronas tiene asas largas.

Las células especializadas en el extremo forman la macula densa, la cual
esta cercana a la arteriola aferente y eferente, sobre todo, a la aferente. La
macula, las células lacis, las circunvecinas y las células yuxtaglomerulares
secretoras de renina en la arteriola aferente forman el aparato

yuxtaglomerular.*

El tubo contorneado distal comienza en la macula densa y tiene
aproximadamente 5mm de longitud. Su epitelio es mas bajo comparado con
el del tubulo proximal y, aunque estan presentes algunas micro vellosidades,

no hay un borde “en cepillo” distintivo. Los tubulos distales se fusionan para
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constituir tubulos colectores de aproximadamente 20 mm de longitud y pasan
a través de la corteza renal y la médula para desembocaren la pelvis del
rindn, en los vértices de las piramidesmedulares. El epitelio de los tubulos
colectores estaconstituidos por células principales (células P) y células

intercaladas (células ).

Las células P intervienen en la reabsorcién de iones sodio y en la de agua
estimulada por la vasopresina, por otra parte las células | tienen
masmicrovellosidades vesiculas citoplasmicas y mitocondrias, se ocupan de

la secrecidn del acido y del transporte de bicarbonato (HCOs;-).*

1.4.- DIFERENCIAS DEL SISTEMA RENAL EN NINOS Y ADULTOS.

La tasa de ingestion y excrecion de liquidos en el lactante es siete veces
mayor que en el adulto en relacion con el peso corporal, lo que significa que
incluso una ligera alteracion o un pequefo porcentaje de aumento o de

pérdida de liquidos puede causar trastornos rapidamente.

El metabolismo basal del lactante es el doble comparado con el del adulto,
teniendo en cuenta su masa corporal, lo que significa que un bebé forma
normalmente doble cantidad de acidos, y eso inclina al lactante hacia los
acidos. En tercer lugar, el desarrollo funcional de los rifiones no finaliza
aproximadamente hasta el final del primer mes en la vida. Por ejemplo, los
rinones del recién nacido solo pueden concentrar la orina 1.5 veces con
respecto a la osmolalidad del plasma, en lugar de las 3 a 4 veces que puede
hacerlo un adulto en la imagen 7 podemos observar un esquema del sistema

renal infantil.

Por tanto, teniendo en cuenta la inmadurez renal, junto al intenso recambio

de los liquidos a la rapida formacion de acidos por el lactante, es facil
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comprender que los problemas mas importantes de la lactancia seanla

acidosis, la deshidratacion, mas rara vez, la hidrataciéon excesiva. 3

Imagen 7.- Esquema del sistema

renal en el nino. Instituto nacional del
cancer 2010

2. INSUFICIENCIA RENAL.

La insuficiencia renal (IR) es segun la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) una de las afecciones renales mas graves a nivel mundial. Siendo los
rinones los encargados de purificar la sangre y controlar los fluidos del
cuerpo, cuando ellos no funcionan adecuadamente ocasionan dafios

extensivos a otros érganos y ponen en peligro la vida del paciente.’

La IR se define como la incapacidad de los rifiones para excretar los
productos de desecho del organismo, concentrar la orina y conservar los

electrolitos. Se clasifica en: aguda, subaguda y crénica.®
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Insuficiencia (N[le] Insuficiencia
renal aguda normal renal cronica.

Imagen 8.- Comparacion del rindn en las distintas etapas de la insuficiencia
renal.http://zamzuuyourhealthinsurance.com/2013/04/02/que-es-la-insuficiencia-renal-en-etapa-
terminal/

La IR se clasifica en aguda y crénica imagen 8presentandose raramente la
etapa subaguda ya que frecuentemente el avance de esta afeccion si no es
detectada y tratada a tiempo es relativamente rapido y es mas comun pasar
de un episodio agudo a un grave o terminal que el transcurrir por una

insuficiencia renal subaguda.

Generalmente cursa asintomatica, hasta que el filtrado glomerular desciende
por debajo de 10 ml/min.Se desarrolla en 3 etapas: 1) Disminucion de la
reserva renal, las nefronas se destruyen hasta un 75%, 2) Se produce un
aumento en los niveles de desechos nitrogenados y creatinina y 3) Se

presenta sindrome urémicoimagen 9 se representa la alteracion renal.®
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Imagen 9.- Imagen que esquematiza la lesion en rifidn.Lucia Astorga, 2013.

2.1- INSUFICIENCIA RENAL AGUDA.

La insuficiencia renal aguda (IRA) se define como la interrupcion brusca de la
funcidén renal que se traduce en elevacion de la creatinina plasmatica. Se
asocia a la incapacidad de los rinones para excretar los residuos del
metabolismo nitrogenado, con elevacion de la urea sanguinea, y para

mantener el equilibrio hidroelectrolitico del organismo.”

La aparicion de la insuficiencia renal aguda (IRA) puede provocar
rapidamente desordenes hidroeléctricos que ponen en juego el prondstico
vital, debido al riesgo de edema agudo del pulmoén asociado a la sobrecarga

hidrosddica y de trastornos del ritmo cardiaco por hiperpotasemia.’

La IRA puede ser anurica, oligoanurica o con diuresis inferior a 0,5 ml/kg/d
después del primer dia; en el lactante y en el nifio mayor, como una diuresis

inferior a 1 ml/kg/d.

Entre 4% y 5% de los pacientes hospitalizados desarrollan IRA. La situacion

del recién nacido es particular: in utero, la filtracion glomerular es muy escasa
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al efectuar la madre la depuracién del feto a través de los intercambios

placentarios.

La IRA se clasifica en 3 grupos: 1) Origen pre-renal 2) Origen intra-renal. 3)
Origen post-renal. El interrogatorio es fundamental y analiza la presencia de
enfermedades que soporten el diagndstico de vasculitis, uso de
medicamentos, entidades como cirrosis y enfermedades cardiovasculares,
pérdida de volumen episodios de hipotension y diagnostico previo de

enfermedad renal.?

Los sintomas de la insuficiencia renal aguda imagen 10 son lossiguientes:
melena, halitosis, disgeusia, facilidad para la formacién de hematomas,
inapetencia, fatiga, cambios subitos en el estado de animo, temblores en las
manos, hemorragia nasal, sangrado prolongado, movimientos lentos, crisis
epilépticas, edema en el cuerpo por la acumulacion de liquidos, nauseas o
vomito que puede durar varios dias, disminucion en la sensibilidad, cambios

en la miccion: poca orina, miccion excesiva durante la noche.’

Imagen 10.- Dramatizacion de la IRC.Medicalcell.
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2.2.- INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

La insuficiencia renal crénica (IRC) se define como una pérdida lenta,
progresiva e irreversible del filtrado glomerular. Es un proceso patoldgico con
etiologia multiple cuya consecuencia es la pérdida del numero vy
funcionamiento de las nefronas y que a menudo lleva a una insuficiencia

renal terminal.’

La IRC es una enfermedad sistémica que se define como la pérdida
progresiva de la capacidad de los rifiones para depurar solutos, concentrar la
orina y conservar los electrolitos, con el consiguiente deterioro de la funcion
renal imagen 11 por tanto ocurre la retencion de diversos productos de
desecho del metabolismo como la urea, nitrégeno ureico y creatinina estado

denominado azoemia.

Imagen 11.- Se ejemplifica zona de dolor en la insuficiencia renal cronica e

imagenes clinicas de rifiones con IRC.
Nefrologia 2010

La IRC no es excepcional en el nifio. Su prevalencia es de 7-12 casos por

millon de habitantes y afo. Sus causas se reparten sobre todo entre las
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malformaciones renales y de la via urinaria, las enfermedades hereditarias y
las nefropatias glomerulares, ademas de las nefropatias diabéticas e

hipertensivas. '

2.2.1.-ETIOLOGIA:

Las causas principales de la insuficiencia renal crénica, cuales factores
anatémicos como hipoplasia, displasia, obstruccion y malformaciones, suele
presentarse por enfermedades glomerulares adquiridas: la glomerulonefritis y
el sindrome urémico-hemolitico, ademas puede deberse a trastornos
hereditarios, como el sindrome de Alport(una forma hereditaria de
inflamacion del rindn (nefritis) y es causado por una mutaciéon en un gen para
una proteina en el tejido conectivo, llamada colageno)yenfermedad quistica.
También podemos encontrarnos otros factores como infecciones
recurrentes, medicamentos, nefropatia diabética, neuropatias vasculares,

hipertension y aterosclerosis.™

2.2.2.-FISIOPATOLOGIA.

El proceso fisiopatologico de la IRC comprende una serie de mecanismos
progresivos que son una consecuencia comun del decremento de la masa
renal, es decir, cualquiera que sea la etiologia, la reduccién de la masa renal
causa hipertrofiaestructural y funcional de las nefronas supervivientes, esta
hipertrofia compensadora es mediada por moléculas vasoactivas, citosinas,
factores de crecimiento y se debe inicialmente a hiperfiltracion adaptativa

mediada por aumento de la presion y el flujo capilar glomerular.

Con el tiempo, estas adaptaciones a corto plazo se comportan de manera
desfavorable, ya que predisponen a la esclerosis de la poblacién residual de

nefronas viables, el aumento de la actividad intrarrenal del eje renina-
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angiotensina parece contribuir tanto a la hiperfiltraciéon adaptativa inicial,

como a la hipertrofia y esclerosis perjudiciales.6

En la IRC se presenta anemia, adinamia, fatiga, disnea, anorexia, trastornos
del estadonutricional, anormalidades del metabolismo y de Ia
homeostasia,enfermedad ésea, disminucion de la vitaminaD e hiperglicemia,
también se ven afectados diversos Sistemas imagen 12, el Sistema
Respiratorio por la eliminaciéon de urea a través de vias respiratorias con
aliento amoniacal, neumonitis urémica, edema y congestion pulmonar,
debido a hipervolemiae insuficiencia cardiaca coexistente.El Sistema
Cardiovascular produce insuficiencia cardiaca congestiva e hipertension
arterial por hipervolemia. Los desechos nitrogenados se acumulan y forman
exudado fibrinoso en el pericardio, lo que produce pericarditis. El Sistema
Linfohematicoreduce a la mitad la vida de los eritrocitos, asi como su
produccion provocando anemia severa y palidez de tegumentos. El Sistema
Urinario presenta micciones de la orina de manera excesivas durante la
noche o suspension de la miccion por completo, densidad igual que la del
plasma o mas baja, por la incapacidad de concentracion de orina por dafo
tubular se ocasiona orina con espuma color oscura y coloracion de piel
marrén. El Sistema Nervioso presenta encefalopatia urémica, la acumulacion
de elementos nitrogenados producen intoxicacion del sistema nervioso,
nerviosismo, cefalea, disminucién de la agudeza visual, confusién mental,
desorientacion espacial, inconsciencia, convulsiones y coma. El Sistema
Digestivonausea, vomito y anorexia, debido a la formacién de amoniaco por
bacterias gastrointestinales a partir de la urea que se excreta por el tubo
digestivo, la secrecidn de urea en saliva, predispone a la estomatitis urémica,
candidiasis, disgeusia, cacogeusia halitosis, urémica, sialorrea y afecta la
flora bucal, favoreciendo la formaciéon de calculo, pero disminuyendo el
riesgo a procesos cariosos, palidez de mucosas, ademas la mayoria de los

pacientes presentan hipoplasias del esmalte generalizadade leve a severa.'?
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Imagen 12.- Se muestra esquematicamente la relacion que hay entre los
rinones y los organos que componen los diversos organos del cuerpo
humano.Sanchez 2012.

3. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EN NINOS.

La insuficiencia renal crénica (IRC) en la edad pediatricaes poco frecuente,
pero cuando aparecen sus efectos son devastadores para el desarrollo del

nifio, generando una alta morbilidad."

Su incidencia es de 7-12 casos por millébn de habitantes y afio. Cuando se
habla de IR, hay que distinguir varios niveles de gravedad, definidos de
forma arbitraria, pero que permiten diferenciar los estadios de la IRC imagen
13 que solo necesita un tratamiento conservador. Se le conoce como una
enfermedad silenciosa porque no produce sintomas sino hasta que se
encuentra en etapas o estadios avanzadas. Cuando la capacidad de los
rifiones para filtrar se ha disminuido por abajo del 15%, la enfermedad se

conoce como IRC."
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Estadio Filtracion Glomerular Descripcion

(TFG)(mL/min/1.73m?)

1 >90 Dafio renal con TFG normal o alta

2 60-89 Dafo renal, ligero descenso de la TFG
3 30-59 Descenso moderado de la TFG

4 15-29 Descenso grave de la TFG

5 <15 La persona en estadio 5 requieren de

dialisis peritoneal, hemodialisis o
trasplante renal para mantenerse con
vida

Imagen 13.- descripcion de los distintos estadios de la IRC.
http://www.probiomed.com.mx/divisiones/art-culos-de-alta-especialidad/insuficiencia-renal-cr-
nical/insuficiencia-renal-cr-nica/

La mayoria de los pacientes se encuentran en etapas poco avanzadas de la
enfermedad, en las que todavia pueden aplicarse intervenciones terapéuticas
que cambien su curso. Un numero reducido de pacientes evolucionan cada
afo hacia enfermedad renal crénica terminal (ERCT) en la que la unica
medida terapéutica posible es el tratamiento sustitutivo (dialisis-trasplante).

De ahi la importancia del diagnostico precoz

Para poder realizar un diagnéstico de la IRC adecuado es necesario realizar
un examen de Tasa de Filtracion Glomerular (TFG). La prueba de sangre

GFR se expresa en  numeros imagen 14. ®

25



Imagen 14.- Gréfica de TFG. http://nkdep.nih.gov/aprenda-sobre-la-
enfermedad/pruebas-detectar/gfr.sht

Una TFG de 60 o mas se encuentra dentro de los valores normales mientras
que un TFG menor de 60 puede indicar la insuficiencia en los rifiones y una
TFG de 15 o menos puede indicar la insuficiencia renal. La mayoria de las
personas dentro de estos valores necesitan dialisis, hemodialisis o un

trasplante de riion.
3.1.- ETIOLOGIA.

El conocimiento de las causas de la insuficiencia renal es muy importante
para poder prevenirla en la medida de lo posible. Estas causas pueden

agruparse de la siguiente manera.
3.1.1.-MALFORMACIONES DEL RINON.

Es el principal grupo, las malformaciones de la via urinaria que constituyen la
mayor parte del conjunto afectan sobre todo a los varones, en los que las
causas fundamentales son las valvulas de la uretra. Debido a su larga
evolucion, este grupo de alteraciones constituye la principal causa de IRC

infantil en fase de tratamiento conservador con el 50-65% del total de los
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casos. Conviene senalar que, en los ultimos anos, determinado numero de
estas anomalias se ha relacionado con mutaciones genéticas, por ejemplo, la

hipoplasia renallmagen 15 y la mutacién del gen PAX 3.1

Imagen 15.- Esquema de hipoplasia

renal. Netter's Atlas of Human Embryology
Author: Larry R. Cochard, PhD Chapter: The
Urogenital System Pp: 166

3.1.2.-NEFROPATIAS GLOMERULARES.

Son mas frecuentes en los paises en vias de desarrollo, ya que se
encuentran relacionadas con infecciones, sobre todo estreptocdcicas. En los
nifos, este grupo esta representado en especial por sindromes nefréticos
resistentes a la corticoterapia, con lesiones de esclerosis focal, de los que
alrededor del 50% llega a la fase terminal después de 10-15 afos de
evolucion, hay que distinguir los sindromes nefréticos corticorresistentes de
transmision genética, relacionados especialmente con mutaciones del gen
de la podocina. Las glomerulopatiasmembranoproliferativas estan

disminuyendo, al igual que las glomeronefritis proliferativas endocapilares y
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extracapilares. Un grupo quiza diferente es el de las glomerulonefritis con
depdsitos de inmunoglobulinas A. Otros tipos de glomerulonefritis también
pueden producir IRC, como sucede con las asociadas a anticuerpos

antimembrana basal Imagen 16."

Imagen 16.-Engrosamiento de membranas basales
Medwave 2006

3.1.3.-NEFROPATIAS HEREDITARIAS.

Representan alrededor de la cuarta parte de los casos y se deben a
alteraciones multiples y diversas. La mas comun es la nefronoptisis, seguida
a gran distancia por la cistinosis, el sindrome de Alport, el sindrome nefrético
congénito de tipo finlandés y la hiperoxaluria primaria. Los sindromes
nefroticos debido a mutaciones de la podocina o asociados a mutaciones de

WT1 se han unido recientemente a este grupo imagen 17, de igual manera
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algunas anomalias congénitas del rifion y la via urinaria, que desde hace

poco tiempo se sabe obedecen a alteraciones genéticas.

Cabe mencionar la rareza relativa de IRC infantil sin causa conocida en las

series publicadas, a diferencia de lo que sucede en las series de IR del

APOPTOSIS
CELULA
TU MORAL
DIFERENCIACION
DIFERENCIACION
e CELULAR
APOPTOSIS

p53 CELULAR POR p
53

21 I ARRESTO

: CELULAR

ciclina E B ASRRESTO
CELULAR

Imagen 17.-Representacion esquematica de las vias de sefializacion de los
diferentes procesos biolégicos que son modulados por la WT1.Fuente propia.

adulto.™

3.2.-EXPOSICION A CIERTOS MEDICAMENTOS DURANTE EL
EMBARAZO.

Esta medicacion es nociva para la funcion renal del feto y del recién nacido.
Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y en especial la indometacina
utilizada como tocolitico(farmacos utilizados para suprimir el trabajo de parto
prematuro) o en caso de toxemia gravidica. Lo mas posible es que se
presente una IRA o transitoria aunque puede ser definitiva con lesiones de

isquemia renal mas 0 menos asociadas a un defecto de desarrollo renal. Los
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factores predilectos para definir si es definitiva o transitoria son: la duracion
prolongada del tratamiento intervalo breve entre el tratamiento y el

nacimiento y utilizacion de dosis altasimagen 18.

La exposicion durante el embarazo a los inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina (IECA) después de las 22 semanas de
amenorrea se asocia a anomalias graves del desarrollo renal con un 2-15%

de disminucién grave de funcién renal.

Mas recientemente, se ha descrito anomalias similares tras la exposicion del

feto a los antagonistas de los receptores d la angiotensina II.”

Imagen.-18.-Toma de

medicamentos en el embarazo.
http://www.larevista.ec/orientacion/sal

ud/pastillas-durante-el-embarazo

3.3.- FISIOPATOLOGIA.

El cuadro clinico estara representado segun los diferentes organos y
sistemas afectados, con los cambios funcionales cardiovasculares,
gastrointestinales, neuralgicos, musculoesqueléticos, dermatologicos,
hematolégicos, endocrinolégicos y metabdlicos que anteriormente fueron

mencionados.'®
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3.3.1.-MANIFESTACIONES GENERALES.

Algunos de los signos y sintomas caracteristicos de la IRC son los

siguientes:

e Deshidratacion: pérdida excesiva del liquido corporal que puede
ocurrir en la pérdida renal temprana, cuando los rifiones no pueden

concentrar la orina y se eliminan grandes cantidades de agua.

Imagen 19.- Signo de pliegue, sintoma de la
deshidratacion.http://www.pinterest.com/albatistag/pediatr%C3%ADa/

e Edema: Acumulacion de liquido en los espacios tisulares, que puede
ocurrir en la enfermedad renal crénica avanzada, cuando los rifiones

no pueden eliminar agua en cantidades adecuadasimagen 20.
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Imagen 20. Edema en extremidades inferiores en paciente pediatrico
http://saludbio.com/articulo/sintomas-de-edemas-causas

Desequilibrio electrolitico: Lo cual ocasiona la retencion de sodio y

acumulacion de potasio.

Hipertension: Puede ocurrir como resultado de la sobrecarga de

liquido y el incremento de la produccion de renina.

Anemia: Que ocurre cuando los rinones no pueden producir la
hormona eritropoyetina para activar la formacion de eritrocitos en la

médula ésea.

Uremia: Un exceso de productos de desecho nitrogenado en la
sangre. Cuando esta concentracién esta muy elevada, la urea puede
cambiar a amoniaco en el estbmago y el intestino, y provocar

ulceraciones y hemorragias."’
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e Hiperpigmentacion de

marronaceo producido por la

la piel: Se caracteriza por un aspecto amarillo

retencion de pigmentos de tipo

carotenoide que normalmente se excretan por el rifion. '8

Un hallazgo ocasional interesante es la aparicion de una capa blanca en la

piel del tronco y de los brazos producida por los cristales de urea residuales

que quedan sobre la piel cuando la transpiraciéon se evapora

urémica)imagen 21."
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Imagen 21.- Escarcha urémica y otras manifestaciones clinicas de la

Uremia. Propedéutica médica y semiologia.
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Existe la posibilidad de que el paciente con IRC presente retraso mental o

depresion y llegar a la psicosis en los estadios finales.

3.3.2.- MANIFESTACIONES BUCALES.

La cavidad bucal sufre alteraciones crénicas como consecuencia de las
enfermedades renales de la misma manera que el resto del organismo,

conviene destacar que existen algunas caracteristicas distintivas importantes.

Al estar formada por diferentes tejidos, hay que referirse especificamente a
cada uno para ver la repercusion de la enfermedad renal y la forma de

reaccionar tan particular del tejido en cuestion.

Anemia de la mucosa oral: El paciente urémico tiende a presentar en la
mucosa bucal la palidez de la anemia tipica de la uremia, que se manifiesta

también en otras mucosas y la piel."®

El 77% de la poblacion con IRC estudiado presenta hipoplasia del esmalte

imagen 22en la mayoria de las piezas dentarias.’

Imagen 22.- hipoplasia del esmalte, imagen clinica y radiografica. Fabiano,
Jeremias 2010.
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Puede presentarse retraso en la erupcion y maloclusion. En los pacientes
suele encontrarse una baja cantidad cariosa a pesar de los malos habitos de
higiene, aunque debe de considerarse que si la xerostomia es severa puede

haber un aumento de la caries dental.?®

La xerostomia es la sensacion subjetiva de sequedad bucal debido a la
disminucién de saliva, provocada por una alteracion del funcionamiento de
las glandulas salivales En un porcentaje el 93% de los pacientes refieren

esta alteracion.

Imagen 23.-Representacion de la xerostomia en
niNos.Http://clinicatecnodent.com/xerostomia.html

Las alteraciones en el sistema hematopoyético debidas a la IRC se
manifiestan con unatendencia hemorragica, observandose petequias vy
equimosis en la mucosa bucal y labial, gingivitis (muchas veces debidas a la

destruccion de las plaquetas por el tratamiento de hemodialisis).

Imagen 24.-Gingivitis y lesiones ulcerosas en mucosa bucal y labios.
http://patoral.umayor.cl/linfec/linfec.html
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Los cambios 6seos y periodontales en los maxilares también acompanan a la
IRC, estas alteraciones del metabolismo del calcio y del fosfato lleva a
resorcion del hueso subperiostico, pérdida parcial de la cortical y a una
alteracion de la trabeculacion normal del hueso. Las tres modificaciones
Oseas en presencia de IRC sugieren el diagnostico de osteodistrofia renal. El
término osteodistrofia renal engloba al conjunto de alteraciones éseas que se

observan en la uremia.®

Hoy en dia la osteodistrofia renal se refiere a anormalidades del hueso y del
metabolismo mineral que se presentan como consecuencia del deterioro de
la funcién renal. El termino osteodistrofia renal puede definirse como un

hueso (osteo) mal (dis) alimentado (trofia) por insuficiencia renal crénica.?!

Por el aumento de la urea salival y su transformacién en amoniaco, que
provoca la halitosis, los pacientes relatan un gusto salado o metalico y

desarrollan estomatitis urémica.

La estomatitis se presenta de dos formas:La estomatitis eritematopapulosa o
tipo I, que inicialmente aparece como una mucosa roja y engrosada y mas
tarde incluye exudado de color gris y la formacion de seudomembranas en
fauces, encias y mucosa oral, la estomatitis ulcerosa o tipo Il, que es una
forma evolutiva de la anterior con pérdida de sustancia de la mucosa y

formacion de dlceras.™

En la radiografia es posible ver quistes mandibulares (osteoclastomas), que
también se pueden observar en craneo, costillas, pelvis etc. Las
manifestaciones bucales del hiperparatiroidismo secundario a la IRC, durante

la nifez, muestran un menor crecimiento y desarrollo dentoalveolar.

En algunos pacientes con tumores renales se puede evidenciar un proceso
metastasico en la mandibula y el maxilar. En el hueso mandibular hay una

mayor prevalencia de colonizaciéon maligna.
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4. MANEJO Y TRATAMIENTO GENERAL.

Una vez realizado el diagnostico de IRC, los objetivos del tratamiento
consisten en enlentecer la progresion de la enfermedad y preservar la
calidad de vida. El primer paso es un tratamiento conservador que pueda ser

adecuado durante periodos prolongados.

Los cuidados conservadores intentan ralentizar la progresion del proceso,
disminuir la retencibn de compuestos nitrogenados y controlar los
desequilibrios de liquidos y electrolitos. Todo ello se lleva a cabo mediante la
modificacion dietética, con restriccion de la ingesta proteica y un estricto

control de la ingesta de liquidos, sodioy potasio.?

4.1 DIALISIS.

La dialisis es un procedimiento médico que filtra la sangre de forma artificial.
Se hace necesaria cuando el numero de nefronas disminuyeimagen 25. El

procedimiento puede realizarse como hemodialisis o como dialisis peritoneal.

Imagen 25.-Paciente pediatrico con
didlisis. Miguel Angel gentil 2010.
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4.1.1. DIALISIS PERITONEAL

La dialisis peritoneal cronica ha tenido un desarrollo considerable en el
tratamiento de la IRC infantil en los ultimos afios, justificada sobre todo por la

expansion de la dialisis peritoneal continua ambulatoria.’®?®

Sea cual sea el método es necesario introducir mediante una intervencion
quirurgica un catéter de silicén en la cavidad peritoneal como se muestra en
la imagen 26. Se practica una omentectomia, sobre todo en los nifios
pequeinos en los que los apéndices epiploicos pueden obstruir el catéter. Se
realiza instalando una solucién hipertonica en la cavidad peritoneal, que se
elimina tras un periodo breve; también se eliminan los solutos disueltos
(urea). Las ventajas de la dialisis peritoneal son su bajo costo relativo, la
sencillez de su realizacion, la reduccion de las enfermedades infecciosas, y
la ausencia de anticoagulantes. Las desventajas son las frecuentes sesiones,
el riesgo de peritonitis y una eficacia significativamente inferior a la de la

hemodialisis.'® 22

Peritonen
Bolza can salucion

Catéter

I |Solucidn de
Y [didlisiz
pertoneal

Baol=a de drenaje | |
b f

Imagen 26.-Dialisis peritoneal.http://www.fmc-ag.com.ar/dialisis_peritoneal.html.
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4.1.2. HEMODIALISIS

La hemodialisis debe de realizarse en un centro pediatrico especializado,
posteriormente el paciente debe llevar una dieta adecuada. Existen varios
aspectos que deberan tratarse de manera mas concreta en relacion con la
hemodialisis infantil: el acceso vascular, la eleccién del aparato de dialisis y
la técnica de dialisis propiamente dicha, la vigilancia y las precauciones
especiales en las primeras sesiones, el tratamiento medicamentoso y

dietético asi como las posibles complicaciones.

Los tratamientos se realizan cada 2-3 dias, dependiendo de las
caracteristicas de cada paciente. La técnica obliga a crear quirurgicamente
una fistula arteriovenosa permanente que sea accesible a la canulacién

mediante una aguja de calibre grande imagen 27.

Una alternativa a la dialisis de por vida es el trasplante renal, lo que aporta

ventajas obvias, pero no sin un nimero significativo de problemas. %%

Imagen 27.- Aparato de hemodialisis.
http://www.laprensa.com.ni/2012/10/04/ambito/11867 1-trasplantes-ley-o-ella
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4.2. Trasplante renal.

Determinado numero de nifos recibe trasplante directamente, sin pasar por
la fase de didlisis, objetivo que podra lograrse si se dispone de un donante

vivo, asi como en los programas de trasplante de rifidn de cadaver.?®

El trasplante renal es el tratamiento 6ptimo de la IRC y terminal en la edad
pediatrica, es reconocido en la ultima década como la modalidad terapéutica
optima en el paciente pediatrico ya que mejora su calidad de vida y hace
posible su rehabilitacion. La duracion de la espera para los nifios es inferior a

la de los adultos.?® 26

Sin embargo, en el trasplante renal pediatrico existen factores técnicos,
inmunoldgicos, metabdlicos y psicoldgicos que implican diversos problemas y

mayor riesgo que en la poblacion adulta.

Los resultados del trasplante renal a partir de un donante vivo son mejores
que los obtenidos a partir de un donante de cadaverimagen 28. Antes de
planear un trasplante renal a partir de un donante vivo, debe realizarse un
estudio muy complejo en el donante potencial, al que se debe ofrecer una
informacion detallada delos riesgos que corre y hay que obtener su

consentimientolegal, éste se entrega ante notario publico.27

Para que se lleve a cabo el trasplante renal se debe de considerar:
e Causa de la insuficiencia renal cronica.
e Valoracion del aparato urinario inferior en caso de uropatia.
e Ecocardiografia (HTA).

e Ecografia de la vena cava inferior y de los troncos venosos cavos

superiores.
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¢ Inmunologia: grupos sanguineos, grupos HLA, anticuerpos anti-HLA,

pruebas cruzadas.

e Serologias virales (citomegalovirus (CMV), virus de Epstein-Barr
(VEB), virus de la hepatitis A (VHA), virus de la hepatitis B (VHB), virus
de la hepatitis C(VHC), virus de la inmunodeficiencia humana(VIH),
virus linfotropo T humano (HTLV),parotiditis, sarampion, rubéola,

varicela, poliomielitis, virus BK, asi como tétanos y toxoplasmosis.
e Actualizacion de las inmunizaciones.

e Estudios de la coagulacion.®®

Imagen 28.- Realizacion de un trasplante renal. Hernandez Nohemy.2013

4.3. VACUNACION

La puesta al dia de las vacunaciones también forma parte de la preparacion,

en especial las vacunaciones frente a la varicela o contra el sarampion con
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virus vivos, que mas tarde seran imposibles de administrar debido a la

inmunosupresion.

No parece que la insuficiencia renal constituya por si misma una
contraindicacién para algunas de las vacunaciones, pueden autorizarse las
vacunaciones antitetanicas, antidiftéricas, antipolomieliticas con virus
atenuados. La vacunacidon contra la hepatitis B debe efectuarse tan pronto
como se haga el diagnéstico de la IRC. La vacunacién del sarampién
parotiditis y rubeola, al igual que la vacunacién contra varicela si el nifio no
ha pasado la enfermedad, debido a su mayor gravedad en los pacientes

inmunodeprimidos.?
4.4.- DIETA.

Los pacientes con IRC tienen un riesgo elevado de deterioro nutricional,

favorecido por diversas alteraciones fisiopatoldgicas y comorbilidades.

Existe una situacion de resistencia a la insulina y una sensibilidad aumentada
al glucagén lo que entre otras complicaciones produce un enlentecimiento
del vacio gastrico, lo que ocasiona una disminucion del apetito. La propia
uremia contribuye a la anorexia que presentan estos pacientes, cuando
existen alteraciones hidroelectroliticas, el aprovechamiento de los nutrientes

puede 0 no ser Optimo.

El rindn interviene en el recambio proteico y en la produccién neta de

glucosa, lo que influye en el estado nutritivo del paciente.?*

Se trata de la prescripcion relativamente compleja que supone la
participacion de un nutriélogo, el objetivo es mantener los aportes minimos
necesarios para el aprovechamiento o reduccién, de forma individualizada,
del aporte de sustancias que pueden ser retenidas en exceso, como el sodio,
el potasio, los fosfatos, las fuentes de desecho nitrogenados que se eliminan

por via renal.’®
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Los principios de la dietética de los nifios con IRC se basa principalmente en:
¢ Aporte energéticos >80%
e Limitacion de los azucares de absorcion rapida.
¢ Enriquecimiento en acidos grasos poliinsaturados.
e Aportes proteicos del 130-170% segun el grado de funcion renal.
e Aporte de minerales
e Limitacion del potasio con una filtracidn glomerular < 20ml/min/1,73m?
o Ajuste del sodio y del agua segun la nefropatia y filtracion glomerular.

Aunque no se han establecido con exactitud las necesidades del paciente, se
toman como referencia las de los nifios sanos y se tiene en cuenta no la

edad cronoldgica, sino la edad estatural. '

4.5.-MANIFESTACIONES CLINICAS DESPUES DEL TRATAMIENTO
EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

Las infecciones viricas en los pacientes sometidos a trasplante renal se
presentan sobre todo a partir del segundo mes del trasplante. De éstas la
infeccion por citomegalovirus es la mas frecuente. El 69-90% de los
receptores de trasplante renal sufren infeccién de citomegalovirus tras el

trasplante.?’

El citomegalovirus (CMV) es uno de los microorganismos patégenos mas
importantes en el trasplante. La enfermedad suele producirse por la
activaciéon de una enfermedad latente, aunque la gravedad de este virus

depende del estado del donante y receptor.?®
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Imagen 29.-Microfotografia de una zona de tejido de granulacion en la base
de una ulcera, Tejido tratado conuna sonda inmunolégica para deteccidn
decitomegalovirus, que utiliza hibridacion del ADNin situ (célula tefiida de
rojo).Sapp. Patologia oral y maxilar contemporanea.

El CMV es de estructura similar a los demas miembros de la familia de los
virus del herpes, se ha encontrado en saliva, leche materna, orina y semen.
Se transmite por medio de contactos sangre/sangre o intimo y en trasplante
de organos, el periodo de latencia durante el cual puede residir o replicarse

el virus en las células epiteliales del rifién o la orofaringe.?

Las infecciones causadas por el virus herpes simple, son generalmente, el
resultado de la reactivacion de un virus latente. La infeccidn suele aparecer
durante las primeras 3-4 semanas postrasplante y suele ser de

caracteristicas leves.?’
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Imagen 30.- A. Gingivoestomatitis herpética B. Herpes labial C. Panadizo

herpético D. Herpes simplex tipo 1 de localizacion genital
http://www.mednet.cl/link.cgi/Medwave/PuestaDia/APS/1899

El modo de transmision es fundamentalmente a través de la saliva. La
asociacion entre infeccion activa y sintomatologia no esta bien establecida,
la mayoria de las infecciones cursa de forma asintomatica, aunque puede
aparecer fiebre, exantema cutaneo, neumonia intersticial, hepatitis,

encefalitis ycitopenias por supresion medular.

Ademas de estos efectos directos, estos virus pueden dar lugar a efectos
indirectos, como resultado de la activacion de fendmenos inmunoldgicos o de

otros herpesvirus, como CMV.?

Las infecciones fungicas tienen una mayor frecuencia que las bacterianas y
viricas, pero sin embargo su mortalidad es mayor. Dado a la infeccién por
candida spp casi siempre tiene un origen endégeno, la profilaxis antifungica
pretende descontaminar el aparato digestivo. Este constituye principalmente
la puerta de entrada de las infecciones por candida spp debido a la alteracién

de la barrera mucosa que ocurre durante las fases de neuropenia.

El género Candida incluye ocho especies de hongos, de los cuales
Candidaalbicanses con mucho el mas prevalente. Candida albicans puede

presentarse en forma de levadura (espora), levadura con seudohifas o en
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forma de largas hifas tabicadas ramificadas. La forma de hifas suele estar
presente cuando se aislan los microorganismos a partir de un proceso

infeccioso.

Imagen 31.- Candidiasis en
paciente pediatrico.
Http://candidiasisbucal.blogspot.mx/

En el interior de la cavidad oral las infecciones por Candidaalbicanstienen
lugar en la superficie de la mucosa, donde adoptan varias formas clinicas.
Algunas son blancas y se pueden eliminar mediante un raspado, mientras
que otras no. Algunas tienen un aspecto rojo brillante, lo cual se debe a
atrofia y erosion del epitelio y a una intensa inflamacién del tejido conjuntivo

subyacente, la cual se trata mediante nistatina.?

La candidiasis es el prototipo clasico de una infeccion oportunista. Se trata
de un microorganismo comensal de la cavidad oral que se convierte en

patégeno cuando existen los factores predisponentes apropiados.®

El virus de Epstein-Barr (VEB) se trasmite fundamentalmente mediante el
contacto con las secreciones bucales, pero también hay referencias de
transmision por transfusiones de sangre y trasplante de 6rganos. En el
control de la infeccidon por el VEB, es mas importante la inmunidad de las
células T que estan afectada, como ocurre en los pacientes trasplantados,
los linfocitos B infectados por el VEB comienzan a proliferar, pueden derivar

en una enfermedad linfoproliferativapostrasplante (ELPPT).?%%

Los virus VBK Y VJC (John Cunningham), infectan naturalmente a los

humanos de forma muy prevalente en la poblacion mundial. La infeccion por
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ambos virus suele producirse de forma subclinica en la primera infancia y
persiste de por vida de forma asintomatica. La actividad viral aumenta en
gran medida en situaciones de inmunodepresion, y llegan a causar

enfermedades renales (VBK) en el sistema nervoso central (SNC) por VJC.

A los 5-8 anos de edad el 70% de la poblacion ha seroconvertido para los
virus JC y BK. La infeccion primaria es asintomatica o leve, aunque se han
descrito casos aislado graves. La latencia se realiza en células epiteliales del
endotelio urinario y renal (VBK y VJC) con excrecién esporadica de virus por

orina (5-15% para el VBK, y 5-40% para el VJC en inmunocompetentes).*’

5. MANEJO Y TRATAMIENTO ODONTOLOGICO.

Los pacientes con nefropatias terminales y los sometidos a trasplante
muestran un sutil equilibrio hemostatico. El tratamiento odontolégico no

puede estar alejado de esta delicada situacion.™

Imagen 32,-manejo del paciente pediatrico por el cirujano dentista
http://bellezaslatinas.com/salud-del-nino/consejos-para-visita-al-dentista-del-nino
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Las decisiones dentales seran adaptadas al grado de severidad observado.
En los casos en que las enfermedades renales hayan concluido en una IRC
es posible que el paciente esté bajo tratamiento de dialisis o hemodialisis. En
estos pacientes destaca el uso de anticoagulantes, el riesgo de contagio
infeccioso y las indicaciones de profilaxis antimicrobiana, ademas de
observar todos los otros aspectos relacionados con pacientes con

insuficiencia renal.?

El interrogatorio e interconsulta del dentista deben cubrir estos aspectos. Los
tratamientos dentaleselectivos deben evitarse, sobre todo los quirurgicos en
pacientes sospechosos de un mal manejo o controlados de manera

inadecuada.*

Preservar la salud bucal es una norma basica para el paciente con IRC, la
evaluacion cuidadosa de la cavidad bucal es imprescindible para evitar

complicaciones posquirtrgicas.'

La actitud y atencion odontolégica en el paciente con IRC se basa

principalmente en:
¢ Interconsulta con nefrélogo
e Evaluar la funcion hemostatica
e Riguroso plan preventivo
e Control de la presién arterial
e Evitar farmacos nefrotdxicos
¢ Valoracién bucal completa clinica y radiograficamente

e Tratamientos radicales de infecciones dentales y periodontales.
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La participacién del cirujano dentista en la preparacion de los pacientes para
dialisis peritoneal y hemodialisis es de suma trascendencia, pues es

preferible mantenerlos libres de focos infecciosos orales.

En pacientes bajo dialisis podran influir factores como la capacidad
ambulatoria del paciente, el estado animico y la expectativa de vida para

definir la extension de un plan de tratamiento dental.

Es necesario consultar con él medico el momento adecuado para el
tratamiento dental y citar al paciente un dia después de la hemodialisis, en el
momento de maximo balance electrolitico y cuando los efectos

anticoagulantes han sido revertidos.>

Para la realizacion de los tratamientos quirdrgicos periodonticos,
endododnticos o de cirugia bucal, se debe trabajar al paciente, vigilando los
aspectos hemostaticos y hematologicos; deben fundamentarse en resultados
con alto prondstico de éxito, de otra manera la extraccion dental es

preferible. 3*

Los datos de atencidn y actitud odontolégica mas importantes de destacar en

un paciente bajo tratamiento de dialisis o hemodialisis son:
o Profilaxis antibittica:

Amoxicilina 3 gr. v.o. una hora antes del procedimiento odontoldgico;

1,5 gr. v.o. seis horas después del procedimiento

Clindamicina 300 mg. v.o. una hora antes del procedimiento

odontoldgico; 150 mg. seis horas después de la dosis inicial.
e Atencion un dia después de la dialisis®

En los casos con posibilidad de trasplante renal se inicia una carrera que

hay que ganarle a la programacion del tratamiento quirurgico. El programa de
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atencion dental debe ser considerado en cualquier protocolo de trasplante

organico.*

Los pacientes que reciben terapia esteroidea, requieren de la administracion
suplementaria de ellos, para evitar el desarrollo de una crisis adrenal, lo cual
puede poner en riesgo la vida del paciente. Debe por lo menos duplicar la
dosis antes de cada consulta o en algunos casos triplicar y llevar a cabo el
tratamiento en un medio hospitalarioimagen 33. Es recomendable consultar
con el medico a cargo la necesidad de proveer al paciente de profilaxis
antimicrobiana. Existe riesgo bajo de caries antes del trasplante y alto
después de la realizacion del trasplante, por lo cual es necesario mantener el
control de citas con el paciente. Los pacientes con trasplantes pueden
desarrollar hipertrofia gingival secundaria al uso del tratamiento

inmunosupresor con ciclosporina.35

Imagen 33.- Tratamiento odontolégico en quiréfano.
http://honduras.operationsmile.org/programs/patients/medical_care/
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5.1. CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS EN LA CONSULTA
ODONTOLOGICA.

La terapia farmacolégica en nifilos con insuficienciarenal estd a menudo
influida por varios factores. Ello implica la necesidad de ajustar las dosis
aconsejadas en adultos con IRC a su uso en pediatria y de aqui la necesidad
de lineamientos que nos indiquen por una parte la dosis por kilogramo de
peso o superficie corporal y la reduccion de dosis o aumento del intervalo
entre las mismas segun la TFG del individuo, asi como el comportamiento del

farmaco, si el sujeto recibe o no tratamiento con dialisis.*

Dependiendo de la severidad del dafo renal, los farmacos usados en la
consulta dental pueden ser modificados en su dosis o ser evitados. Por lo
general, se utiliza 25% de la dosis normal en pacientes controlados con IRC
y no mas de 50% en pacientes con IRA. Los anestésicos locales con base
amida (lidocaina, mepivacaina, prilocaina) no necesitan cambios en la
dosificacion, aunque el rindbn es el 6rgano encargado de la excrecion de
estos compuestos, el higado es el responsable del metabolismo de dichos

anestésicos. **

En las siguientes tablas se muestran las modificaciones en el ajuste del
intervalo de la dosificacion en horas de los distintos medicamentos de uso en

los pacientes con IRC, asi como los datos.*®

En la siguiente tablas se muestras algunos de los medicamentos mas
comunes de uso odontologico y sus modificaciones en sus dosis en el
paciente con IRC, asi como aquellos medicamentos que el paciente puede
necesitar de los cuales el odontologo debe de tener conocimiento para evitar

la interaccion desvavorable con estos o el correcto uso.®’
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FARMACO ELIMINACION Y FUNCION RENAL DANO RENAL DANO RENAL

METABOLISMO NORMAL(hr) MODERADO(hr) SEVERO(hr)
Renal 8 12-24 24
Renal 6 24 48
Hepatico 8 8 8
Hepatico 8 8 8
Hepatico Normal Normal 50% dosis
Hepético 8 8 8
Hepatico 12 12 12
Hepatico(renal) Normal Normal Normal
Hepatico(renal) normal Normal Normal
Renal(hepatico) 8 8-12 12-18
Real(hepético) 8 8-12 12-18
Hepatico 24 24 24
Hepético 8 8 8
Hepatico(renal) 8 8-12 12-14
Renal 12 12-24 24-48
Renal 8 8-12 24-48
Hepético 12 12-18 18-24
m Hepatico(renal) 4 4-6 Suspender
Hepético 6 6 6
Hepético 4 6-8 8-12
Hepético 4 6 8
Hepatico 6 6 6
Hepatico 8 8 8
Hepético 8 8 8

A continuacion se muestra el listado de algunos de los medicamentos de uso
habitual en consulta general como otros de uso odontolégico, de los cuales
se mencionan sus modificaciones correspondientes para la utilizacion en el

paciente pediatrico con IRC.*’
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Grupo y farmaco

Analgésicos y
antiinflamatorio

Ibuprofeno

Antibioticos

Azitromicina

Amoxicilina

Amox-clavulan

Metronidazol

Dosis e
intervalos
habituales en
pediatria

20-
30mgs/kg/d
osis (3-
4dosis).
10-20
mgs/kg/dosi
s(3-4 dosis)

10mgs/kg./d
fa

(1 dosis).
Max.500
Mgr./dia

50
mgs/kg./dia
(3dosis).
Max. 6
gr/dia
60-100
Mgs/kg./ dia
(3 dosis.)
20-40
Mgs/kg./dia
(3 dosis)

20-30
Mgs/kg./ dia
(3 dosis)

Méx.15gr./di

Reduccion
dela
dosis/interv
alo
FG:
40/ml/min.
/1.73m*

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguno

Paciente
Anurico

Reduccion
dela
dosis/intervalo
FG: 10/ml/min.
/1.73m’

Ninguna Ninguna

50% 50% aumentar
intervalos

Ninguna Ninguna

30% 15%

(2 dosis) (1 dosis )

25% 15%

(2dosis) (1 dosis)

Ninguna 75%.
Posible
Acumulacion.
No usar mas
de 14 dias

50% 50%

(2 dosis) (2 dosis)

Dialisis

30%
(después de
hemodialisis

30%

(después de
hemodialisis)
Intraperitone
al
Carg.300mgs/
I
Mant.150mgs
/|
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Grupo y farmaco

Antifungicos,
antiparasitarios y
antituberculosos

Anfotericina B

Ketoconazol
Antivirales
Anticomiciales

Carbamacepina

Dosis e
intervalos
habituales
en pediatria

Preparacion
Liposomal:0-
5
4mg/kg/dia
(7 dias).
Después
cada

48 horas
<20 kg:2,5 -
5mgs/kg./di
a

(1 dosis)

>20 kg : 5-10
Mgs/kg./dia.
(1 dosis)

Varicela:
1500
Mgs/m?*/dia
(3 dosis).
1V:10
Mgs/kg./dia
(2 dosis).14
Dias.
Después
5mgs/kg./d|'

V0:10-30
Mgs/kg./dia
(3 dosis)
Max.1gr.

Reduccion Reduccion
dela dela

dosis/inter  dosis/intervalo
valo FG: 10/ml/min.
FG: /1.73m*

40/ml/min.

/1.73m?

Ninguna Ninguna

Ninguna Ninguna

60% 20%

(2 dosis) (1 dosis)

1V:40% 1V:10%

(2dosis) (1 dosis)

Ninguna Ninguna

Paciente

Anurico

Ninguna

Ninguna

15%
(1 dosis)

V:
1,25mgs/kg./
Después HD
6 5%si DP

Ninguna

Dialisis

Suplementar
40%cada
Hemodialisis

1V:
1,25mgs/kg./
Después HD 6
5% si DP.
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Grupo y farmaco Dosis e Reduccion  Reduccion Paciente Dialisis

intervalos dela dela Anurico
habituales dosis/inter  dosis/intervalo
en pediatria valo FG: 10/ml/min.
FG: /1.73m’
40/ml/min.
/1.73m’

Carga:15- Ninguna Ninguna Ninguna
20mgs/kg./

Mant:

5mgs/kg./di

a.

(1-2 dosis)

Valproato 25-120 Ninguna 75% No hay datos.
Mgs/kg./dia Monitorizar
(2-4 dosis) niveles
Monitorizar
Niveles

Antihipertensivos y
diuréticos

Captopril 0,3-5 40% 10% 20%
Mgs/kg./dia (1 dosis) (1 dosis) (1 dosis)
(2-3 dosis)
Max. 150
Mgs/dia
0,1-0,2 Ninguna 25% 15%
Mgs/kg./dia
(1 dosis)
Max.
40 mgs/dia.

Antineopla
sicos

Azatioprina 1,5-2 Ninguna Ninguna Ninguna:
Mgs./kg./dia Posible
Acumulacion
De metabolitos

Ciclofosfamida S. Nefrotico;  Ninguna 50% 40% Afadir 20%
2mg./kg./dia Después HD.
(1 dosis)
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Grupo y farmaco

Dosis e Reduccion Reduccidn Paciente Dialisis
intervalos dela dela Anurico
habituales dosis/inter  dosis/intervalo
en pediatria valo FG: 10/ml/min.
FG: /1.73m’
40/ml/min.
/1.73m*

Cardiotdnicos

Carga: 75% 825% 25%
Digoxina 1mg/m? (dib.

3-4 dosis en

1-2 dias)

Mant:2,5 -

10mg/kg/dia

(2 dosis)

Inmuno-supresores

Ciclosporina V0:3-10 Ninguna Ninguna
Mg/kg./dia
(2-3 dosis)
Monitorizar
Niveles

RETET I F] Carga:5-7 Ninguna Ninguna
Mg/m?/dia

Mant:2-4

Mg/m?/dia

(1-2 dosis)

Monitorizar

Niveles

Gastrointestinales

Metroclopramida V0:0,5 Ninguno 50% 50%
Mg/kg./dia (2 dosis) (2 dosis)
(3 dosis)

Omeprazol 0,5-1 Ninguna Ninguna Ninguna
Mg/kg/dia

(1 dosis)

Max.

200mgs

Ranitidina VO:4 Ninguna 50% 50%
Mg/kg/dia (2 dosis) (2 dosis)
(2 dosis)
Max.
900mgs
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CONCLUSIONES

La IRC es una enfermedad la cual ha ganado prevalencia en los
ultimos afios en la poblacién infantil tanto a nivel mundial como en el
pais.

Los pacientes no son diagnosticados de manera temprana, lo que
conlleva a alteraciones complicadas y a tratamientos complejos.

Se debe de llevar un correcto diagndstico, asi como tratamientos de
las distintas manifestaciones clinicas en general.

El tratamiento odontolégico es de suma importancia, aunque en los
principales tratamientos conservadores tales como dialisis o
hemodialisis son similares en el caso de que el paciente se encuentre
ya proximo a recibir un trasplante los tratamientos deben de ser lo mas
preciso posibles o en su defecto realizarse un tratamiento dental
radical para beneficio del paciente.

Se debe de hacer conciencia de la donaciéon de érganos ya que los
pacientes pediatricos ocupan los primeros lugares en lista de espera
para trasplantes.

Los preinscripcién de medicamentos debe de ser certera en cuestion
al dafio y el filtrado glomerular que presente el paciente ya que
podriamos complicar el cuadro clinico.

La cavidad oral es un lugar en la cual se presentan multiples
caracteristicas de esta enfermedad tales como xerostomia, hipoplasia
del esmalte, anemia de mucosas, gingivitis, estomatitis, alteraciones

del hueso las cuales el cirujano dentista debe de conocer.
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