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INTRODUCCION

Las enfermedades sistémicas como la hipertensién y diabetes mellitus han ido
en aumento en México; asi como la esperanza de vida que ya es superior a
los 70 anos. Esto es de gran importancia en la consulta odontoldgica, ya que

este tipo de paciente es cada vez mayor.

El cirujano dentista cada vez convive mas con estas enfermedades sin darle
una gran importancia a la funcion renal de los pacientes. Muchos de ellos
tienen varios afios de evolucién con alguna de estas enfermedades y es casi
seguro que presentaran alguna alteracion en la funcion renal, ya sea por
complicaciones de la misma enfermedad o complicacién por el uso de

farmacos durante un largo periodo de tiempo.

La insuficiencia renal crénica regularmente es una enfermedad secundaria a
otra, igualmente es comun que aparezca en adultos mayores. Hay que
recordar que este tipo de pacientes tendran problemas en cavidad oral
derivados de su enfermedad o tratamiento farmacolégico por lo que llegaran a
la consulta por problemas de infecciones o dolor, es ahi donde el tratamiento
requerira un manejo farmacolégico y se tendra atencion especial en el tipo de

farmaco que se usara de acuerdo con el estado de salud renal del paciente.



OBJETIVO

Desarrollar e implementar un modelo de atencion odontoldgico en pacientes

adultos con enfermedad renal crénica.



CAPITULO 1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA RENAL

1.1 Anatomia renal

1.1.1 Rifiones

Los rifiones son érganos pares, de color rojizo y con forma de alubia, situados
en los flancos, entre el peritoneo y la pared posterior del abdomen por lo tanto
son drganos retroperitoneales. Se localizan entre la ultima vértebra toracica

(T12) y la tercera vértebra lumbar (L3)".

Mide de 10 a 12 cm de largo y entre 5 y 7 cm de ancho. Cada rindn esta
cubierto por tres capas de tejido. La mas profunda o capsula renal, se continua
con la capa externa del uréter; la capa intermedia o capsula adiposa rodea la
capsula renal. La capa superficial o fascia renal fija al rifidon a las estructuras

que los rodean.

El rindbn muestra dos regiones distintas: corteza renal y médula renal. La
médula esta compuesta entre 8 y 18 piramides; la corteza renal se extiende
desde la base de las piramides hacia los espacios entre ellas. Se divide en una
zona cortical externa y otra zona yuxtamedular interna. La corteza y las
piramides renales de la médula constituyen el parénquima, dentro de este

encontramos la unidad funcional llamada nefrona®. Véase la figura 1
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Figura 1 Macroanatomia del rifion®



Relaciones anatomicas

e Cara posterior. Superiormente con el diafragma y el par 12 de las
costillas, mas inferiormente se relaciona con los musculos psoas mayor
y cuadrado lumbar. Véase figura 3

e Cara anterior rifion derecho. Tiene relacion con el higado, duodeno y
colon ascendente’. Véase figura 2

e Cara anterior rifidn izquierdo. Tiene relacidon con el estomago, el bazo,
el pancreas, el yeyuno y el colon descendente'? . Véase figura 2

e Borde medial. Rifidn derecho con la vena cava inferior y el rifidn
izquierdo con la aorta abdominal’. Véase figura 2

e Borde superior. Glandulas suprarrenales. Véase figura 2
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Figura 2 Relaciones anatomicas del rifion?
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Figura 3 Relaciones anatémicas posteriores del rifion?.

1.1.2 Irrigacion

Los rifiones reciben a las arterias renales (derecha e izquierda) proveniente
de la aorta abdominal y de estas se dividen las arterias segmentarias que
irrigan distintos segmentos del rifidn y estas al entrar forman las arterias
interlobulares, avanzando por las piramides llamandose arterias arcuatas. La
divisién de estas origina las arterias interlobulillares que al avanzar ingresan
en la corteza renal y emiten las arteriolas aferentes. Cada nefrona recibe una

arteriola aferente’2.

Cada arteriola aferente se divide a su vez en una red capilar profusa llamada
glomérulo. Los capilares glomerulares luego se reunen para formar la ateriola

eferente que transporta sangre fuera del glomérulo”.
1.1.3 Drenaje venoso

Las arteriolas eferentes se ramifican para formar los capilares peritubulares,
las cuales se ramifican formando vénulas peritubulares y mas tarde venas
interlobulillares, a continuacién, la sangre drena por las venas arcuatas y asi
la sangre abandona el rindn por la vena renal que sale por el hilio y desemboca

en la vena cava inferior'. Véase figura 4



arteria interlobulillar
arteria arcuata

arteria interlobular

arteria segmentaria

vena interlobular

vena arcuata

vena interlobulillar

Figura 4 Vascularizacion renal? -

1.1.4 Inervacion

Muchos nervios se originan en el ganglio renal y pasan del plexo renal hacia
los rifilones, junto con las arterias. Los nervios renales pertenecen a la divisién
simpatica del sistema nervioso autbnomo y en su mayor parte son nervios
vasomotores que regulan el flujo sanguineo a través del rifidén, lo que provoca

vasoconstriccion o vasodilatacion de arteriolas renales™2.

1.1.5 Nefrona

Es la unidad anatomo funcional del rindbn que consta de dos partes: un
corpusculo renal, donde se filtra el plasma sanguineo y un tubulo renal, hacia
el que pasa el liquido filtrado. El corpusculo renal a su vez se compone por el

glomérulo y la capsula glomerular, también llamada de Bowman. (Figura 5)

El plasma sanguineo se filtra en la capsula glomerular y este liquido llega al
tubulo renal que tiene tres sectores principales: tubulo contorneado proximal,
el asa de Henle y el tubulo contorneado distal. El corpusculo renal y ambos
tubulos contorneados se encuentran dentro de la corteza renal, mientras que
el asa de Henle se extiende hacia la médula renal, gira en U y regresa a la

corteza renal. Véase figura 5
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Los tubulos contorneados distales de diversas nefronas desembocan en un
solo tubulo colector, luego estos se unen y convergen en varios conductos
papilares, que drenan a su vez en los calices menores. Cada porcién distal de
la rama ascenderte del asa de Henle contacta con la arteriola aferente que
nutre este corpusculo renal. Como las células cilindricas del tubo en esta
region estan muy juntas, se le conoce como macula densa, a lo largo de la
macula densa las paredes de la arteriola aferente contienen fibras musculares
lisas denominadas células yuxtaglomerulares. Junto con la macula densa,
constituyen el aparto yuxtaglomerular, este aparato ayuda a regular la tensién

arterial dentro del riidn2.

El tubulo contorneado distal comienza a una corta distancia, después de
atravesar la macula densa. En la ultima porcion del tubulo y dentro de los
tubulos colectores se presentan las células principales que tienen receptores
tanto para hormona antidiurética (ADH) como para la aldosterona,
responsables de la regulacion de sus funciones; y células intercaladas que

participan en la homeostasis del pH sanguineo?.
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—--""""zona subcapsular

tdbulo contorneado proximal

corpusculo renal cortical

corpisculo renal tibulo contorneado distal
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N
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estria porcidn ascendente
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onh B R e |
externa

estria

externa || g
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renal

- Arteriolas aferente y
zona eferente

interna ,
- Tuabulo contorneado
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Tubulo contorneado

distal
Macula densa

| Tubulo colector

C

fordmenes papilares

Figura 5 Nefrona®
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1.2 Fisiologia renal

Los riflones realizan sus funciones mas importantes filtrando el plasma y

eliminado sustancias del filtrado con una intensidad variable, dependiendo de

las necesidades del cuerpo. Finalmente, los rifiones “aclaran” las sustancias

no deseadas del filtrado, excretandolas a la orina mientras devuelven las

sustancias necesarias de nuevo a la sangre®.

1.2.1 Homeostasis

Los riflones ejercen numerosas funciones homeostaticas, regulando varios

procesos para mantener el equilibrio del cuerpo. entre ellas las siguientes:

Excrecion de productos metabdlicos de desecho y sustancias

quimicas extrafnas.

Los principales productos de desecho metabdlico son la urea (del
metabolismo de los aminoacidos), el acido urico (de los acidos
nucleicos), los productos finales del metabolismo de la hemoglobina
(como la bilirrubina) y los metabolitos de varias hormonas. Estos
productos de desecho deben eliminarse del cuerpo tan rapidamente
como se producen.

Los rifiones también eliminan la mayoria de las toxinas y otras
sustancias extrafias que el cuerpo produce o ingiere, como los

farmacos, aditivos alimenticios®.

Regulacion de los equilibrios hidrico y electrolitico.

La excrecion de agua y electrolitos debe corresponderse de forma
precisa con su ingreso. Si los ingresos superan la excrecion, la cantidad
de esa sustancia en el cuerpo aumentara. Si la ingestién es menor que

la excrecion, la cantidad de esa sustancia en el cuerpo se reducira.
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La ingestion de agua y de muchos electrolitos esta gobernada sobre
todo por los habitos de bebida y comida de la persona, y los rifiones

deben ajustar su excrecion a su ingestion*.

Regulacién de la presién arterial.

Los rifiones desempenan una funcién dominante en la regulacién a
largo plazo de la presidn arterial al excretar cantidades variables de
sodio y agua. Los rifiones también contribuyen a la regulacién a corto
plazo de la presién arterial mediante la secrecion de hormonas y
factores o sustancias vasoactivos, como la renina, que da lugar a la

formacién de productos vasoactivos, como la angiotensina®.

Regulacion del equilibrio acidobasico.

Los rifiones contribuyen a este equilibrio junto con los pulmones y los
amortiguadores del liquido corporal mediante la excrecion de acidos y
la regulacién de los depdésitos de amortiguadores en el liquido corporal.
Los rifiones son el unico medio de eliminar ciertos tipos de acidos, como
el acido sulfurico y el acido fosférico, que genera el metabolismo de las

proteinas*.

Regulacion de la produccién de eritrocitos.

Los rilones secretan eritropoyetina, que estimula la produccién de
eritrocitos en las células madre hematopoyéticas de la médula ésea. Un
estimulo importante para la produccion de esta hormona es la hipoxia.
En las personas con una nefropatia grave o en las que se han extirpado
los rinones y estan en hemodialisis, aparece una anemia grave debido

a la menor produccion de eritropoyetina®.
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e Regulacion de la produccion de calcitriol.
Esta hormona es esencial para el depdsito normal de calcio en el hueso
y la reabsorcion del calcio en el aparato digestivo. El calcitriol
desempefia una funcion importante en la regulacion del calcio y del

potasio*.

e Sintesis de glucosa.
Los rifiones sintetizan glucosa a partir de los aminoacidos y otros
precursores durante el ayuno prolongado, un proceso denominado
gluconeogenia. La capacidad de los riflones de afiadir glucosa a la
sangre durante periodos prolongados de ayuno rivaliza con la del
higado?.

En las nefropatias crénicas o en el dafio renal agudo, estas funciones
homeostaticas se interrumpen y aparecen con rapidez anomalias intensas en

los volimenes del liquido corporal y su composicion®.

1.2.2 Filtracion Glomerular

El liquido que ingresa en el espacio capsular se llama filtrado glomerular. La
fraccidn del plasma que atraviesa las arteriolas aferentes y se transforma en

filtrado glomerular es la fraccion de filtracién.

Los capilares glomerulares y los podocitos rodean por completo los capilares
y forman en conjunto una barrera permeable llamada membrana de filtracién,
esta permite la filtracién de agua y pequefios solutos, e impide que se filtren la
mayor parte de las proteinas del plasma, las células sanguineas y las
plaquetas. La presion de filtracidon neta se determina de la siguiente manera:
presion hidrostatica de la sangre glomerular (55mmHg) — (presion hidrostatica

capsular(15mmHg) + presion osmética coloidal (30mmHg)) = 10mmHg.

14



La filtracion glomerular se regula mediante tres mecanismos distintos: la

autorregulacion renal, la regulacién neutral y regulaciéon hormona?,

En la

siguiente tabla se describe a detalle el tipo de regulacion y efecto en la tasa de

filtracion glomerular.

Tipo de regulacién

Autorregulacion renal

Mecanismo miogénico

Retroalimentacién
tubuloglomerular

Regulacion neural

Regulacién hormonal

Angiotensina Il

Péptido
atrial (ANP)

natriurético

Tabla de regulacién en la filtracion renal

Estimulo principal

Mayor estiramiento de
fibras musculares lisas
de las paredes de la
arteriola aferente
debido al aumento de la
tension arterial.

Aporte rapido de Na+ y

Cl- a la macula densa.

El aumento del nivel de
actividad de los nervios
simpaticos renales
estimulala liberacién de
noradrenalina

La disminucién del
volumen sanguineo o
de la tension arterial
estimula la produccién

de angiotensina Il.

La distencion de la
auricula estimula la

secrecion de ANP.

Tabla 1 Regulacién renal®

Mecanismo y sitio de

accion

Las fibras musculares lisas
estiradas se contraen, lo que
a su vez disminuye la luz de

las arteriolas aferentes.

La disminucion de Ia
liberacién de 6xido nitrico en
el aparto yuxtaglomerular
provoca la constriccion de
arteriolas aferentes.

Constriccion de las arteriolas
aferentes, por la activacion de
los receptores alfa
adrenérgicos y el aumento de

la liberacién de renina.

Constriccion de  arteriola
aferente y eferente.
Relajacion de las células

mesengiales aumenta la

superficie capilar para la

filtracion.

Efecto sobre la
tasa de
filtracion

glomerular

Disminucion.

Disminucién.

Disminucion.

Disminucion.

Aumento.

15



1.2.3 Reabsorcion vy filtracidon

Las células epiteliales a lo largo del tubulo renal y el tubulo colector llevan a
cabo la reabsorcidn, que en su mayor parte se hace en el tubulo contorneado
proximal (TCP). Los solutos reabsorbidos por procesos activos o pasivos son:
la glucosa, aminoacidos, urea y iones como el sodio, potasio, calcio, cloruro,

bicarbonato y fosfato.

Cerca del 90% de la reabsorcion del agua filtrada tiene lugar junto con la
reabsorcion de soluto como sodio y cloro, a esto se le denomina reabsorcién
de agua obligatoria. Este tipo de reabsorcion ocurre en el tubulo contorneado
proximal y en la porcion descendente del asa de Henle. La reabsorcion del
10% del agua restante es llamada reabsorcién de agua facultativa, que es
regulada por la hormona antidiurética y se cumple principalmente en los

tubulos colectores?.
Tubulo contorneado proximal

La mayor parte de la reabsorcion de solutos y de agua se lleva a cabo en esta
zona, y casi todos los procesos de absorcion incluyen el sodio (Na*). En
condiciones normales, la glucosa filtrada, aminoacidos, acido lactico, vitaminas
hidrosolubles y otros nutrientes no se pierden en la orina, sino que se
reabsorben completamente en este primer segmento por diversos tipos de

cotransportadores de Na*, localizados en la membrana apical.

Dos moléculas de sodio y una de glucosa se unen a una proteina
transportadora desde el liquido tubular hacia la célula tubular. Las moléculas
de glucosa luego salen por difusion facilitada y se difunde a los capilares
peritubulares (Figura 6). En el caso del bicarbonato HCOs- se absorbe
mediante la entrada de CO: a la célula tubular y mediante la enzima anhidrasa

carbonica, cataliza la reaccion CO2 con agua H2O para formar acido carbonico

16



que luego se disocia en H* y HCO; —(Figura 7). Este mecanismo se encarga
del 80-90% de absorcion de bicarbonato, el cual asegura un amortiguador

importante para el organismo.

A media que el agua abandona el liquido tubular, las concentraciones de
solutos filtrados remanentes aumenta. Los gradientes electroquimicos de Cl~,
K*, Ca?*, Mg?* y urea promueven su difusion pasiva hacia los capilares
peritubulares. Cada soluto reabsorbido aumenta la osmolaridad, primero
dentro de la célula tubular, luego en el liquido intersticial y finalmente en la
sangre. De tal manera que el agua se moviliza con rapidez desde el liquido
tubular por las células hacia los capilares tubulares y establece el equilibrio
osmotico, especialmente en las proteinas llamadas acuaporinas. En el TCP se

reabsorbe el 65% total del agua~.

Liquido Célla
en la uz doi tibulo Capilar peritubular Sacler
del tubular contornoado Liquido A
U on la luz buler
o twbular -
—
<ATP Na*seessp Na* -
o Na* . seesm Na©
ADP . Na® {ATP
2Na' . HCO, : : ‘)/'
ADP
e H H HCO, ":‘.'"""’HCO.
- ........._:.; &> @ \ " e
Glucosa (" Glucosa Glucosa Gk X
— o o
: H.O
Unidn estrocha PAY o\,
- Liguido HO CO,edssansnnnst
Intersticial

Nt ) (b) Reabsorcion de HCO,
Ribete en cepillo (microvellosidades)

Ret s Referenclas:
Cotransportador de Na®-glucosa Contratransportador do Na*/H*
. Transportador de glucosa por difusién faciltada . Transportador do difusion faciktada HCO,
eeee> Difusion eeed » Difusién

/ Rombde mocio palesld Bomba de sodio-poiasio

Fiaura 6 Reabsorcién de sodio TCP? Figura 7 Reabsorcion de bicarbonato TCP?

Reabsorcion en el asa de Henle

Reabsorbe entre el 20 y 30% de Na*, K*, Ca?*; del 10 al 20% de HCO; —, el
35% de Cl™, y el 15% de agua. Si bien el 15% del agua filtrada se reabsorbe

en la porcidon descendente, ya que, en este segmento del tubulo las
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membranas apicales son virtualmente impermeables al agua, y como se
reabsorben iones, pero no agua, la osmolaridad del liquido tubular se reduce
de manera progresiva a medida que el liquido fluye al final de la rama

ascendente?. Véase figura 8

Liquido
en la luz
tubular

-----

més negativo que
liquido de la luz tubular
Referencias:
I‘:‘I Cotransportador de Na'~ K" 2Cl

= Canales de conductividad

4 Bomba de sodio-potasio

+*+=>  Difusion
Figura 8 Reabsorcion en el asa de Henle?

Reabsorcion en el tubulo contorneado distal

Para ese momento el 80% del agua ya ha sido reabsorbida. A medida que el
liquido fluye la reabsorcién de Na™ y Cl~ continua en las membranas de las
células tubulares. Las bombas de sodio-potasio y los canales de conductividad
de Cl~ permiten la reabsorcion de los iones ya mencionados en los capilares
peritubulares. Este tubulo también es el principal sitio donde la hormona
paratiroidea estimula la reabsorcion de Ca?*. En total las células reabsorben
del 10 al 15% del agua filtrada?.
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1.2.4 Regulaciéon hormonal de la reabsorcion de la secrecion tubular

Son cuatro hormonas las que afectan la cantidad de solutos y agua
reabsorbida. Los reguladores mas importantes de la reabsorcion y secrecion
de electrolitos son la angiotensina Il y la aldosterona, pero la principal hormona
que regula la reabsorcién de agua es la hormona antidiurética y el péptido
natriurético auricular que desempefa un papel menor en la inhibicién de la

reabsorcion de electrolitos y de aguaZ.
Sistema renina-angiotensina-aldosterona

Cuando el volumen y la presion de la sangre disminuyen, las paredes de las
arteriolas aferentes se distienden menos y las células yuxtaglomerulares
secretan la enzima renina hacia la sangre. La renina cataliza la conversién de
angiotensindgeno, sintetizado por los hepatocitos a angiotensina |. La enzima
convertidora de angiotensina (ECA) convierte la angiotensina | en angiotensina

Il. La angiotensina Il tiene como principales funciones las siguientes:

1.- Disminuye la filtracion glomerular mediante vasoconstricciones de

arteriolas aferentes.

2.- Aumenta la reabsorcion de Nat, Cl~ y agua en el tubulo contorneado

proximal.

3.-Estimula la corteza suprarrenal para que libere aldosterona, ya que esta
estimula a las células principales de los tubulos colectores que reabsorben
Na*y Cl~ con esto es menor la excrecién de agua, lo cual incrementa el

volumen sanguineo?.
Péptido natriurético atrial

La liberacion de esta hormona en el corazén puede ser provocado por un gran

incremento en la volemia. Si bien la importancia en la regulacién normal de la
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funcién tubular es incierta, puede inhibir la reabsorcién de Na* y el agua del
tubulo contorneado proximal y el tubulo colector. El péptido natriurético atrial
también suprime la secrecion de aldosterona y hormona antidiurética. Estos
efectos incrementan la secrecion de Na™ en la orina (natriuresis) y la excrecion

de orina (diuresis), lo que disminuye la volemia y tension arterial?.
Hormona antidiurética (ADH)

También llamada vasopresina se libera en el |6bulo posterior de la hipdfisis,
regula la absorcion de agua facultativa aumentando la permeabilidad al agua
de las células en la ultima parte del tubulo contorneado distal y a lo largo del
tubulo colector. En ausencia de esta hormona las membranas de las células
principales tienen muy poca permeabilidad al agua. Un sistema de
retroalimentacion negativa es el que interviene en la regulacién de absorcion
del agua, dando como punto principal de accion el aumento de la presién
osmoética del plasma y del liquido intersticial. A media que aumenta la
reabsorcion facultativa de agua la osmolaridad del plasma disminuye hasta

llegar a valores normales?. Véase figura 9

Algunos estimulos altoran
In homeostasis por

Aumento

Osmalandad del plasma
y del liquido intarsticis|

Receplores

Osromocoplores
on ol hipotalamo

Aferencia Impulscs
neniosos

Centro de control

Regreso a la homeostasis
cuando la respussta feva
1a osmolanidad det plasma
a su valor normal

Hipotdlamo y
naurohipdhisis

HAD
-—

Eferencla Aumento de la
Daracion de HAD

Efectores
Las colulas HO =
principalos e
vuoiven mas
pormoablos ol
agua. ko cual
aumanta ia resbscrcién
facultative de mguas

—

Desconso do la
camolaridad plasmatioa

Figura 9 Sistema de retroalimentacion de la

vasopresinaZ
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Hormona paratiroidea

El descenso de la calcemia por debajo de un nivel normal estimula las

glandulas paratiroides para que secreten hormona paratiroidea (PTH). Esta

estimula las células en la porcidén inicial del tubulo contorneado distal para

reabsorber mas Ca?* de la sangre?.A continuacién, se mostrara una tabla con

los principales efectos, estimulos y mecanismos de accion de cada hormona.

Hormona

Angiotensina Il

Aldosterona

Vasopresina u Aumento de osmolaridad de

hormona
antidiurética
(ADH)

Tabla de regulacion hormonal renal

Estimulo principal que causa Mecanismos y sitio de

liberacion

Disminucion de volemia o

tension arterial.

Alto nivel en plasma de

angiotensina Il y K.

LEC o descenso de volemia.

accioén
Actividad de
cotransportadores del

tubulo proximal

Promueve actividad
de bomba sodio-
potasio y canales de
Na del tubulo colector.

Insercion de

acuaporinas 2.

Efecto

Aumenta
reabsorcion de
Na vy agua.
Elevavolemiay
tension arterial.
Aumenta
secrecion de K
y reabsorcion
de Na y Ci
incrementa
reabsorcion de
agua y
aumento de
volemia y
tension arterial.
Aumenta
absorcion agua
facultativa que
disminuye la
osmolaridad en
liquidos

corporales.

... continua en la siguiente pagina
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Péptido Distensién de la auricula. Suprime reabsorciéon = Natriuresis,

natriurético de Na y agua en el diuresis,

atrial tubulo  proximal y disminuye la
colector; igualmente volemia y la

inhibe aldosterona y tensidn arterial.

ADH.
Hormona Hipocalcemia. Apertura de canales Aumenta
paratiroidea de Ca del tubulo reabsorcion de
(PTH) contorneado distal. calcio.

Tabla 2 Regulacion hormonal renal?

1.2.5 Regulacién acidobasica

Los rifiones controlan el equilibrio acidobasico excretando orina acida o basica.
La excrecion de orina acida reduce la cantidad de acido en el liquido
extracelular, mientras que la excrecion de orina basica elimina bases de este

liquido extracelular.

El mecanismo por el que los rifiones excretan la orina basica o acida es la
siguiente. Hacia los tubulos se filtran continuamente grandes cantidades de
HCOs., y si pasan a la orina se extraen bases de la sangre. Las células
epiteliales de los tubulos también secretan hacia las luces tubulares grandes
cantidades de H, lo que elimina acido de la sangre. Si se secretan mas H*
que de HCOs-, se producira una pérdida neta de acidos en los liquidos
extracelulares. Por el contrario, si se filtran mas HCOz- que H*, la pérdida neta

sera de bases?.

Cuando disminuye la concentracion de H* en el liquido extracelular (alcalosis),
los rifones secretan menos H*y dejan de reabsorber todo el HCOg- filtrado, lo
que aumenta la excrecion de este por la orina. Por lo tanto, en la alcalosis, la
extraccion de HCOzs- del liquido extracelular eleva la concentracién de H* que

vuelve a la normalidad.
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En la acidosis, los rifiones secretan H* adicional y no excretan HCOs- hacia la
orina, sino que reabsorben todo el que se ha filtrado y, ademas, producen
HCOzs- nuevo que se envia de vuelta al liquido extracelular. Esta accién reduce

la concentracién de H* en el liquido extracelular, normalizandola
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CAPITULO 2 INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

2.1 Definicion y clasificacion

Actualmente recibe el nombre de enfermedad renal cronica, y se define como
disminucién de la funcion renal, expresada por una tasa de filtracion glomerular
< 60 ml/min/1.73% o como la presencia de dafio renal (alteraciones histolégicas,
albuminuria-proteinuria, alteraciones del sedimento urinario o alteraciones en

pruebas de imagen) de forma persistente durante al menos 3 meses?.

Existen 2 organizaciones que se encargan del estudio de las enfermedades
renales y dentro de estas de la enfermedad renal cronica. La primera es la
Fundacion Nacional del Rifidén con sus Iniciativas de Calidad de Resultados de
Enfermedades Renales K/DOQI, por sus siglas en inglés, quien clasifica la
enfermedad renal en estadios de acuerdo con la filtracién glomerular que tenga
el paciente. En la siguiente tabla se aprecia cdmo se clasifica la enfermedad

renal de acuerdo a la guia practica de la organizacion K/DOQI®”.

Fase @ Filtracion glomerular en Fases de la enfermedad renal crénica
ml/min por 1.73m?
1 >90 Habla de dano renal con una tasa de filtracion glomerul:

normal, mas no una filtracion de una suficiencia renal.

2 60-89 Dafio renal con una tasa de filtracién glomerular menor a 60
ml/min.

3 30-59 La enfermedad renal ya establecida en un rango moderado.

4 15-29 Grado severo de la enfermedad renal, preparando al paciente

para el trasplante.

5 <15 Falla renal, la vida del paciente corre riesgo sino se realiza el
tratamiento quirurgico.

Tabla 3 Fases de la enfermedad renal crénica®
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2.2 Etiologia

Si bien la etiologia de esta patologia renal es multifactorial, ya que son
demasiadas las enfermedades o sindromes que la pueden causar, hay cuatro
que podemos encontrar con mayor frecuencia que son, diabetes mellitus,

hipertension, glomerulonefritis crénica y enfermedad renal poliquistica®.

También se puede clasificar la etiologia de acuerdo con el factor de riesgo que
representa para desarrollar o acelerar la enfermedad renal cronica. La guia de
practica clinica del Consejo de Salubridad Nacional de México lo divide en tres
factores, que son: de susceptibilidad, de inicio y de progresion®8. Véase figura
10

DE SUSCEPTIBILIDAD DE INICIO DE PROGRESION

Mayor edad (>60 aiios)
Historia familiar de ERC
Grupo étnico (origen hispano)
Género masculino

Sindrome metabdlico
Reduccidn de la masa renal

Bajo nivel socioeconémico y de educacién

Estados de hiperfiltracion

Disminucion del nimero de nefronas

Tension arterial > 125/75
Obesidad

Ingesta elevada de proteinas
Anemia

Aumento de excrecidn urinaria de proteinas

Dislipidemia

Enfermedades renales primarias
Diabetes Mellitus
Hipertension arterial sistémica
Enfermedades autoinmunes

Nefrotoxinas
AINEs
Aminoglucésidos
Medio de contraste IV
Otros

Patologias urolégicas
Obstruccién urinaria
Litiasis urinaria
Infeccién urinaria recurrente

Enfermedades hereditarias

Figura 10 Clasificacion por el factor de riesgo’®

Proteinuria

TAS > 130 mmHg

Alta ingesta de proteinas
Pobre control de la glucosa
Obesidad

Anemia

Dislipidemia

Tabaquismo

Hiperuricemia
Nefrotoxinas

Enfermedad Cardiovascular

2.3 Fisiopatologia

La enfermedad renal crénica tiende a avanzar a la uremia terminal, aunque no
persista la causa de la nefropatia inicial. Existen dos mecanismos basicos
responsables de esta tendencia. En primer lugar, las lesiones estructurales
residuales producidas por la enfermedad causal, y en segundo lugar las lesiones

independientes de la enfermedad primaria (fisiopatologia comun)?2.
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La reduccion de masa nefrética desencadena una serie de cambios adaptativos
en las nefronas restantes. A nivel glomerular se presenta una vasodilatacion de
la arteria aferente, aumento de la presion intraglomerular y aumento de la
fraccidon de filtracion glomerular. Todo ello, aunque inicialmente es un proceso
compensatorio, va seguido de proteinuria, hipertension e insuficiencia renal
progresiva. Histologicamente tenemos glomeruloesclerosis y fibrosis tubulo
intersticial. Estos fendmenos estan inducidos por la angiotensina Il que activa
diferentes factores de crecimiento. Otra via patogénica es la de aldosterona, que
actuaria induciendo la hipertensién arterial, mediante la retencién de sodio y

expansion del espacio extracelular®8?9,

Otros mecanismos coadyuvantes son la proteinuria, la oxidacion de lipoproteinas
a nivel glomerular y la hipoxia. Todos ellos inducen la sintesis de factores

proinflamatorios y profibroliticos, que favorecen la esclerosis renal.

2.4 Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones sistémicas raramente se presentan en primeros estadios de
la enfermedad, por lo que antes de hablar de dichas alteraciones sistémicas se
revisara la tabla 3, donde se clasifican las nefropatias crénicas por estadios de

acuerdo con su nivel de filtracion glomerular®.

2.4.1 Manifestaciones 6seas

En este tipo de pacientes se presentan alteraciones, ya que hay aumento de
hormona paratiroidea y aumento de la masa de las glandulas paratiroides
(hiperparatiroidismo), todo esto a la baja excreciéon del fosfato. Las
manifestaciones del hiperparatiroidismo grave incluyen dolor y fragilidad 6sea,
tumores Gseos y resistencia a la eritropoyetina. Ademas, la hormona paratiroidea
es una toxina urémica que en concentraciones altas se acompana de debilidad

muscular y fibrosis del miocardio®?2.
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Otro trastorno en los iones esta la hipercalcemia y la hiperfosfatemia, estas se
acompafan de calcificacidén vascular en arterias coronarias e incluso en valvulas

cardiacas®.

2.4.2 Anormalidades cardiovasculares

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la causa principal de morbilidad
y mortalidad en pacientes con enfermedad renal crénica. Se sabe que pacientes
que llegan ya a la fase 5 de dicha enfermedad, tienen ya complicaciones
cardiovasculares avanzadas, como consecuencia los pacientes nefropatas
fallecen por enfermedad cardiovascular, asi que se abordara como principal

alteracion la hipertension.

La hipertensién es una de las complicaciones mas frecuentes en la enfermedad
renal cronica. Suele aparecer al inicio de la nefropatia y se vincula con resultados
adversos, como la aparicion de hipertrofia ventricular y una pérdida mas rapida
de la funcién renal. La mejora en la presion arterial suele surgir con la restricciéon
del sodio ingerido, el uso de diuréticos y la eliminacion de los liquidos por medio

de la didlisis®.

2.4.3 Manifestaciones orales

El 90% de los pacientes con enfermedad renal crénica sufren signos y sintomas
bucales, que afectan tanto a los dientes, huesos y tejidos blandos, sin embargo,
estos no son patognomonicos ni determinantes de la enfermedad®. Se enlistan

los problemas con mayor prevalencia en adultos con dicha enfermedad.

1. Disgeusia y cacogeusia que resulta del aumento de la concentracion de

urea en la saliva y su posterior transformacion a amoniaco %2,
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2. Xerostomia, como consecuencia de la restriccion de ingesta de liquidos,
efectos secundarios de medicamentos (diuréticos), posibles alteraciones
en las glandulas salivales y respiracion oral secundaria a los problemas
de perfusion pulmonar'-12,

3. Palidez en la mucosa debido a la anemia, la cual puede enmascarar

patologias como gingivitis e incluso perodontitis''. Véase figura 11

Figura 11 Mucosa palida®

4. Sangrado gingival, resultado de la disfuncidon plaquetaria, trombocitopenia
y trombastenia o ambas, asi como también de los efectos anticoagulantes

en pacientes sometidos a hemodialisis'"12,

5. Osteartrofia renal, caracterizada por fracturas y dolor 6seo, cambios
cosméticos como macrognasia, maloclusion y dismorfia facial:
dolicocefalia, aumento en prominencia frontal, dorsos nasales aplanados
con amplias bases alares, hiperplasia maxilar severa (véase figura 12),
incompetencia labial grave en casos donde se pueden observar las

coronas clinicas de los dientes y amplias bandas de mucosa expuesta'’-12,
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Figura 12 Hiperplasia maxilar

Se ha descrito que, si bien estos signos y sintomas son derivados de la
enfermedad, en su mayoria son provocados por el descuido en la higiene del

paciente’.

2.6 Diagnostico

Un buen diagndstico se puede dar con una evaluacion rutinaria en pacientes ya
con un riesgo de tener esta enfermedad. Dentro de esta evaluacion est4, la
medicién de la tensidn arterial, medicidén de la creatinina sérica (0.7 a 1.3 mg/dL
en hombres y 0.6 a 1.1 mg/dL) y estimacidn de la tasa de filtracién glomerular;
evaluar la presencia de marcadores de dafo renal como albuminuria-proteinuria,

analisis de sedimento urinario, estudios de imagen e histologicos®.

En la tabla 3 se presenta la clasificacion de la enfermedad renal crénica, se debe
saber que la evaluacién de la funcidon renal no se realiza solo con la creatinina,
ya que esta no tiene suficiente sensibilidad y puede ser normal aun, cuando la
funcidén renal este significativamente reducida. Se recomienda estimar la tasa de

filtrado glomerular mediante la siguiente formula.
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Férmula de Cockcroft-Gault para estimar la DCr (Cockroft, 1976)

DCr (ml/min) = (140-edad) x peso  x 0.85 si es mujer
72 (CrS)

TFG: tasa de filtracion glomerular

Figura 13 Estimacion de TFG*

De acuerdo con la clasificacion de la Kidney Disease Improving Global Outcomes
(K/DIGO) los marcadores de dafio renal incluyen la proteinuria, particularmente
la albumina. La presencia de proteinuria o albuminuria en la orina es evidencia
de dafio renal. La presencia de elementos formes en cantidades significativas en
el sedimento urinario puede indicar enfermedad glomerular, intersticial o vascular

renal aguda o crénica y requiere mayor evaluacion's.

La excrecién anormal de proteinas en la orina depende del tipo de enfermedad.
Las globulinas de bajo peso molecular son caracteristicas de algunas
enfermedades tubulointersticiales, mientras que la albuminuria es un marcador
muy sensible de enfermedad renal crénica en diabetes mellitus, enfermedad

glomerular e hipertension arterial'>14.

El término proteinuria se refiere a una concentracién urinaria >300 mg/dia de
cualquier proteina y el término albuminuria se refiere especificamente a la
excrecion de albumina en la orina, dividiéndose en microalbuminuria (30-
300mg/dia) y macro albuminuria (>300mg/dia). La microalbuminuria se relaciona
a sujetos con alto riesgo de ERC, como los diabéticos, hipertensos o con
glomerulopatias'-'5. En el siguiente cuadro se puede apreciar la estadificacion
de KDIGO vy los estadios con la modificaciéon de albuminuria en su ultima

actualizacion.
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Albuminuria
Categorias, descripcion y rangos

KDIGO 2012
A1l A2 A3
Normal a Moderadamente Gravemente
ligeramente elevada elevada
Filtrado glomerular elevada
Categorias, descripcién y rangos {ml/min/1,73 m?)
< 30 mg/g? 30-300 mg/g® > 300 ma/g?
G1 Normal o elevado =90
G2 Ligeramente disminuido 60-89
G3a Ligera a moderadamente disminuido 45-59
G3b Moderada a gravemente disminuido 30-44
G4 Gravemente disminuido 15-29
@5 Fallo renal <15

Figura 14 Tasa de filtracion y albuminuria’

2.7 Tratamiento

Medidas dietéticas

Se recomienda evitar un aporte excesivo de proteinas (>1.3g/kg/d). En los
estadios 4 y 5 se recomienda una ingesta restrictiva de proteinas entre 0.8 y 1
g/kg/d, para evitar el hiperfiltrado deletéreo a largo plazo. Esta contraindicado la

restriccion proteica en pacientes con desnutricion®14,

La restriccion de sal permite un mejor control de la tensién arterial, asi como una
disminucién de la albuminuria en los pacientes en los estadios 3 y 4 y esto a su
vez potencia el efecto nefroprotector de los bloqueantes del sistema renina-
angiotensina. Las recomendaciones de acuerdo con la guia K/DIGO es un aporte
de sodio de entre 5-6 g/d. Solo hay que recordar que la restriccion hidrica solo
interviene en un estadio avanzado de la insuficiencia renal, cuando la diuresis es

insuficiente®14,
Tratamiento nefroprotector

Este tratamiento tiene como objetivo interrumpir, retardar o revertir la progresion
del dafio renal en la ERC, mediante el uso de antihipertensivos como lo son los
bloqueantes de la angiotensina, por ejemplo, un IECA o un ARA2, con el objetivo
de contralar la presion arterial y reducir al maximo la proteinuria. El control de la

glucosa en diabéticos, ya que un buen control disminuye el riesgo de nefropatia
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y su evolucion. Los farmacos que se debe tener precaucion para prescribir en
pacientes diabéticos y que tienen ERC son la metformina y las tiazolidinedionas;
por ultimo, tener en cuenta la disminucion de la excrecion de la insulina, asi que
sera necesario una cantidad menor de ella para el control de la glucemia®41°. Y
finalmente hay que recordar que se tiene que evitar el empleo de farmacos

nefrotoxicos.

Estos medicamentos pueden causar hasta el 20% de los casos de insuficiencia
renal aguda o cronica. Multiples drogas pueden causar dano renal, pero los AINE
y aminoglucoésidos merecen especial mencion, ya que en el siguiente capitulo se
hablara mas a fondo de estos farmacos. Este tipo de tratamiento es para
paciente de fase tempranas que incluyen de la fase 1 hasta algunos pacientes

en la fase 3.

En las fases mas criticas que son fase 3 ya con complicaciones sistémicas (3B),
fase 4 y fase 5 el tratamiento es la dialisis retroperitoneal o bien hemodialisis
esperando el trasplante del 6rgano. La esperanza de vida de un paciente
hemodializado en México de 2 afios y medio, por lo cual es un tratamiento para
que el paciente pueda tener menos complicaciones y pueda tener éxito en el

trasplante’.
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CAPITULO 3 FARMACOTERAPIA ODONTOLOGICA EN
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Se sabe que la ERC generalmente es secundaria a otra enfermedad, como la

diabetes mellitus, hipertension o glomerulonefritis, por mencionar algunas.

En México la diabetes y la hipertension son las enfermedades con mayor
prevalencia en la poblacién provocando que en la consulta se atiendan con
mucha frecuencia pacientes con dichas enfermedades y con algun grado de

insuficiencia renal, como complicacion.

El tratamiento farmacolégico en odontologia es de suma importancia en la
practica diaria, ya que nos apoyamos en el para el manejo del dolor con
antiinflamatorios no esteroideos AINE’S y anestésicos locales; y para el control
de las infecciones con los antimicrobianos. En este capitulo se abordara cada
grupo de farmacos con la informacion farmacolégica de cada uno y los posibles
cambios, ajustes, indicaciones o contraindicaciones necesarias en relacién con

la enfermedad renal.

3.1 Manejo del dolor

El dolor es principal motivo de consulta en el consultorio odontolégico causado
por la falta de cultura de prevencion que existe en el pais. El manejo eficaz del
dolor requiere entender o catalogar el tipo de dolor, nociceptivo, neuropatico o
mixto, la causa subyacente, la intensidad y la duracién del dolor como un enfoque
multifactorial. Ademas, la evaluacién de enfermedades concomitantes y de la
medicacion recibida nos permitira seleccionar los agentes analgésicos mas

adecuados.

Algunos analgésicos deben ser evitados de manera estricta en el enfermo renal

crénico, mientras que otros deben ser ajustados en dosis y en el intervalo de su
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prescripcion.

De manera general se acepta en el dolor leve a moderado el uso de
acetaminofén. Este farmaco no requiere ajuste de dosis; los AINE, sin embargo,
deben evitarse en pacientes con enfermedad renal debido a que la uremia causa
disfuncion plaquetaria e incrementa el riesgo de sangrado gastrointestinal. Por

lo tanto, estos estan contraindicados en pacientes en programa de dialisis.

En el dolor moderado a severo el tramadol puede ser usado cautelosamente,
pero requiere ajuste de dosis e incrementar intervalo entre dosis en el paciente

con enfermedad renal cronicas.

3.1.1 Antinflamatorios no esteroideos

El manejo de los cuadros dolorosos en general se hace con los analgésicos
antinflamatorios no esteroideos, cuya farmacopea es muy amplia en nuestro pais
y en el mundo. La utilizacién indiscriminada de este grupo de farmacos ha
contribuido a incrementar y/o precipitar la incidencia de personas con falla

renal®.

Son el segundo grupo de mayor importancia en odontologia ya que son aquellos
que ayudan a controlar el dolor del paciente ya sea posoperados o con dolor por

agudizacion de alguna enfermedad.

Son un grupo heterogéneo de compuestos, frecuentemente no relacionados
quimicamente. De a acuerdo a su estructura quimica son Illamados
antinflamatorios no esteroideos y la mayoria son acidos organicos que dentro de
sus propiedades analgésicas, antipiréticas y antinflamatorias tienen efectos de

antiagregantes plaquetarios y uricosuricos en diferentes grados'®. Véase tabla 4
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Clasificacion quimica de los AINE

Inhibidores no selectivos de COX
Derivados del acido salicilico
e Aacido acetil salicilico
Derivados del paraaminofenol
e acetaminofén

Derivados de pirazolonas

Inhibidores selectivos de COX 2
Sulfoanilida

e nimesulida
Coxibs

e Celecoxib, valdecoxib,

etoricoxib

e Metamizol o dipirona
Derivados del acido propiénico
e |buprofeno, naproxeno,

ketoprofeno
Derivados del acido acético
¢ Indometacina, ketorolaco,
diclofenaco
Acido endlico
e oxicam (piroxicam, meloxicam)
Acido antranilico
e clonixinato de lisina

Tabla 4 Clasificacion quimica de los AINE 7
Mecanismo de accidn

El mecanismo de accion de estos es la inhibicibn de la sintesis de
prostaglandinas, si bien bloquean la sintesis de estas, esto lo hacen con mayor
o menor potencia dependiendo el tipo de enzima ciclooxigenasa (COX) que
inhiban, ya sea COX-1 o COX-2. Esta enzima es responsable de convertir el

acido araquidonico a prostaglandinas y tromboxanos.

La inhibicion de COX1 reduce la formacion de las prostaglandinas (PG) que
participan en procesos como la sintesis de tromboxanos A2 (TXA2), lo cual

produce alteracion en la funcion plaquetaria y un aumento en el tiempo de
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sangrado, también participa en la sintesis de PGI2 que tiene actividad en la
funcidn plaquetaria en las PGF2a y PGE2, potentes agentes uterotropicos de
prostaciclina, que intervienen en formacién mucoprotectora gastrica y en la

funcion renal mediada por prostaglandinas’®.

La enzima COX-2 esta regulada por citocinas, mitdgenos y glucocorticoides. La
inhibicién selectiva de esta preserva las funciones de COX-1 y elimina la
inflamacion y otros procesos de la enfermedad. El uso de estos inhibidores
reduce las reacciones adversas de los AINES'6. Es cierto que este mecanismo
es el que se sabe ya de hace tiempo, pero actualmente ha cambiado este tipo
de concepcidén de las enzimas COX. Hoy se sabe que la enzima COX-1y COX-
2, tienen un rol muy importante en la homeostasis cardiovascular, renal y

gastrointestinal.

La actividad COX-1 esta relacionada con la sintesis de TXA2, principalmente en
las plaquetas teniendo como efecto la agregacion plaquetaria, asi como
vasoconstriccion y proliferacion de células musculares lisas. Por otro lado, la
actividad de COX-2 media la sintesis de prostaciclinas en las células endoteliales
macrovasculares, que tiene efectos opuestos a COX-1, vasodilatacion, actividad
antiplaquetaria y algunas actividades a nivel cardiaco, lo que genera un sistema
de homeostasis mediado por estas dos enzimas'®. Esto quiere decir que los
medicamentos selectivos a COX-2 no son la solucién a todos los problemas que

ya causaban los AINE no selectivos.
Mecanismo de nefrotoxicidad inducido por AINE

La COX-1 cumple un rol fundamental en la fisiologia del rifién, mediante varias
prostaglandinas que dilatan la vasculatura renal, disminuyen la resistencia
vascular e incrementa la perfusion. El resultado es la redistribucién del flujo renal
de la corteza renal hacia la nefronay es posible deducir que la inhibicion de COX-

1 podria disminuir la perfusién renal total y redistribuir el flujo a la corteza,
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proceso que conduciria a vasoconstriccion aguda, isquemia medular y en

algunos casos a insuficiencia renal aguda'”.

El empleo de los AINE disminuye el flujo sanguineo en rifiones vy filtracion
glomerular en sujetos con insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis hepatica,
nefropatias cronicas y en sujetos hipovolémicos; en estas circunstancias puede
desencadenarse un cuadro de insuficiencia renal aguda. Los AINE estimulan la
retencion de sodio y agua al disminuir la inhibicion de la resorcion de cloruro
inducida por prostaglandinas y la accién de la hormona antidiurética; ello puede
originar edema en algunos pacientes y aminorar la eficacia de algunos

regimenes antihipertensivos'”.
Principales AINE en odontologia

Se debe evitar el uso innecesario de AINE en la enfermedad renal cronica, y en
caso de ser necesarios, seleccionar preferiblemente aquellos que sean de vida
media y corta, asi como su uso por pocos dias'®, ademas de evaluar la
depuracion de creatina sérica y ver el estadio en el que se encuentra el paciente.
Si el paciente presenta una filtracién >60ml/min se tendra que ajustar la dosis de
los farmacos y evitar uso de AINE, con excepcion del acetaminofén. Es
importante asegurarse que el paciente este bien hidratado y que no tenga

insuficiencia cardiaca, diabetes o hipertension'”.

Se debe tener precaucion si se usan diuréticos simultdneamente y evitar la triple
asociacion de AINE’S con IECA (o ARA IlI) y diuréticos por su potencial de
provocar fallo renal. Por ultimo, saber que todos los AINE estan contraindicados
en ERC grave (diclofenaco en ERC moderada). En caso de utilizar ibuprofeno
en estadios de leve a moderada, se recomienda disminuir las dosis'®. A

continuacion, se enlistaran los farmacos de mayor uso en odontologia.

e |buprofeno. Antiinflamatorio no esteroideo inhibidor reversible y

competitivo de la ciclooxigenasa, a la que inhibe de forma dual COX-1y
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COX-2. Tiene una union a proteinas plasmaticas de entre 90 y 99%,
principalmente a la albumina.

Tiene un metabolismo hepatico y tiene excrecion 90% via renal y 10% via
biliar. La vida media en individuos sanos y en pacientes con alteraciones
renales es de 1.8-3.5 horas. De las precauciones mas importantes estan
el uso cuando existe lupus eritematoso sistémico, hipertension arterial,
hipersensibilidad a AINE y en enfermedad renal con una depuracion de
creatinina sérica mayor a 8mg/dl o TFG menor a 15ml/min?°.

La dosis maxima diaria de este farmaco es de 3.2g diarios en pacientes
sanos, y dando una dosificacion de 400mg cada 6 horas o bien 600mg
cada 8 horas por tres dias. En el caso del paciente nefrépata se podra
utilizar la dosis de 400mg cada 8 horas por tres dias y no ajustar esta
dosis a menos que la filtracion glomerular sea menor a 10ml/min, en ese
caso se debera de suspender o evitar usarlo?'. Mayormente empleado en

odontalgia leve a moderada'®.

Acido acetilsalicilico. Farmaco contraindicado en estos pacientes, ya que

produce retencion de agua y deterioro agudo de la funcion renal?’.

Clonixinato de lisina. Farmaco del acido antranilico. Es inhibidor no
selectivo de Ila ciclooxigenasa, inhibiendo la sintesis de las
prostaglandinas, también se ha demostrado que bloquea la bradicinina
PGF 2 ya producidas, por lo que se considera como un antagonista directo
de los mediadores del dolor. No deprime la médula dsea ni interfiere con
los factores de la coagulacién, por lo que no altera tiempos de sangrado.
La dosis y via de administracion es por via oral en tabletas de 125 o 250
mg cada 6 u 8 horas, respectivamente?.

En pacientes con FG < 50 hasta 10 ml/min se dara 125 mg cada 8 horas,

y menor a 10 ml/min se dara en cada 12 horas.
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Acetaminofén. Es un analgésico y antipirético con accion de inhibicion de
la ciclooxigenasa. La analgesia es de tipo central y periférica, mientras
que la antipiresis se produce por una accion central sobre el centro
termorregulador hipotalamico.

El acetaminofén, es rapidamente absorbido en el tracto gastrointestinal y
se excreta en la orina en las primeras 24 horas de 90-100% de la dosis
como metabolitos conjugados sin accidén farmacoldgica. Este farmaco no
genera ningun efecto en aparato cardiovascular, ni en plaquetas, esto
quiere decir que no causa problemas en los tiempos de coagulacion del
paciente?°,

La dosis y via de administracién es mediante tabletas de 500 mg por via
oral cada 4-6 horas. No exceder 8 tabletas por dia (4 g) y no se
recomienda el uso por mas de 5 dias?®. En el paciente nefrépata algunos
autores refieren no hacer ajustes en la dosis, pero en los ultimos estudios
en el ano 2014 la Sociedad Espanola de Nefrologia da un esquema de
acuerdo con la funcion renal. Esto es:

Filtracion glomerular <50 ml/min 500mg cada 6 horas.

Filtracidén glomerular <10 ml/min 500mg cada 8 horas®.

Es poco empleado en la consulta odontoldgica, pero es la mejor eleccidon

para los pacientes con problemas de enfermedad renal créonica.

Ketorolaco. Es uno de los farmacos mas estudios en cuanto toxicidad y
de los que mas ha presentado problemas en los estudios. Entre esos
estan la insuficiencia renal aguda, uresis aumentada, nefritis intersticial.
Por lo que este farmaco esta contraindicado en pacientes con ERC en
cualquier grado?°,

Regularmente se usa en el posoperatorio en cirugia oral sin exceder el

tiempo de 3 dias’®.
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Naproxeno. Farmaco contraindicado en los estadios 3, 4 y 5 de ERC, ya
que tiene una vida aproximadamente de 13 horas llegandose a duplicar
en ancianos y enfermos renales. Una vida media prolongada contraindica
el uso de cualquier farmaco?.

En pacientes con una filtracién glomerular de entre 100-60 ml/min se
podra dar la dosis normal que es de una tableta de 220 mg via oral cada
8 horas por no mas de tres dias, a menos que se prolongue el uso por

indicacion médica?2.

Naproxeno con Paracetamol. Analgésico antipirético y antinflamatorio
usado en el tratamiento sintomatico del dolor y la fiebre, como
complementos de la terapia antibidtica en infecciones de origen dental y
en el dolor posoperatorio. Este farmaco es ampliamente utilizado en
endodoncia y cirugia bucal®.

La dosis y via de administracion es de 2 tabletas de 275 mg/300 mg via
oral, posterior a esas dos tabletas de inicio se tomara una tableta cada 6
u 8 horas. Esta dosis se da en pacientes con una filtracion de entre 100-
30ml/min, en caso de tener una filtracion < 30 mil/min se evitara su

uso20:22,

Celecoxib. Inhibidor selectivo de la COX-2 es un antipirético,
antinflamatorio y analgésico, que se emplea en manejo del dolor agudo.
Si bien la enzima COX-2 tiene un papel importante en la fisiologia renal
no se han reportados datos de agudizacion de enfermedad renal en los
pacientes nefropatas, igualmente este farmaco tiene una excrecion y
metabolismo mayormente hepatico por lo que las precauciones en su uso
seran menores?®.

La dosis y via de administracion es en capsulas de 200 mg cada 12 horas
por via oral. En el caso de ERC no requiere de ajuste de las dosis en

pacientes con ERC leve o moderado, esto es con una filtracién glomerular
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de 100-30 ml/min se puede usar con dosis normales y cuando la filtracion
es > 30ml/min evitar el uso del medicamento?°.
Se ha usado ampliamente en casos de cirugia oral o en el tratamiento de

la articulacion temporomandibular®.

Piroxicam. Antinflamatorio. Analgésico no esteroideo, posee una vida
media mayor a 36 horas metabolizandose en el higado y eliminandose
por via renal.

Su gran valor de vida media obliga a tener precauciones en estadios ya
avanzados en ERC, pero en estadios de enfermedad moderada se podra
emplear la dosis habitual que es una capsula de 20 mg por via oral cada
24 horas, usandola hasta que la sintomatologia desaparezca sin exceder
los 12 dias?°. Este farmaco es empleado en su mayoria en la patologia
articular®,

A continuacién, se presenta un diagrama con el objeto de facilitar la

selecciéon de un AINE de acuerdo con la condiciéon del paciente.

Guia para seleccion de un
AINE en dolor agudo

Manejo de dolor cuando existe — -
. ! Estadifique riesgos de
componente inflamatorio P

adversos de AINE

Nefrotoxicidad

+ DM de larga evolucion

+ HAS de larga evolucion

+ |RC en estadios tempranos

+ Enfermedades del tejido
conectivo

» Hipovolemia, sepsis

+ Interacciones farmacologi-
cas (gj. antibioticos, antifin-
gicos, medio de contraste)

+ En pacientes con riesgo eleva-
do 0 enfermedad renal cronica
subyacente no es primera
eleccion, si es necesario solo
por periodo no mayor a cinco
dias bajo estrecha vigilancia de
biomarcadores de funcion renal
y dosis minima efectiva

+ En riesgo moderado ((KDIGO
G1A2, G2A2 y G3A1) valorar
riesgo beneficio e interaccio-
nes, periodo corto, vigilancia

+ Riesgo leve (KDIGO G1A1 y
G2A2) por periodo corto. Sin
vigilancia adicional

Figura 15 Seleccion de un AINE™
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3.1.2 Anestésicos

Gracias al descubrimiento de la anestesia local se han podido hacer mas faciles
los tratamientos odontologicos, ya que la ausencia del dolor en los multiples

tratamientos es el objetivo principal de los anestésicos locales.

El empleo de anestésicos locales en pacientes con enfermedad renal crénica no
es de una gran importancia clinica, ya que las dosis utilizadas son muy
pequefas. Simplemente hay que tomar en cuenta las mismas dosis toxicas en
un paciente sano, y evitar llegar a esas dosis para evitar un problema de

toxicidad sistémica?'. Revisar el anexo de dosis de anestésicos.

Dentro de los anestésicos mas utilizados esta la lidocaina al 2% con epinefrina
1:100,000, es el anestésico que mas se emplea para tratamientos restauradores
como operatoria dental o prétesis, ya que su potencia anestésica es baja

blogueando con mayor potencia tejidos blandos y en menor medida la pulpa.

El segundo anestésico mas empleado es la mepivacaina al 2% con epinefrina
1:100,000 es utilizada mayormente en tratamientos de conductos y extracciones
simples o bien en algunos procedimientos de cirugia bucal. Existe también la
mepivacaina al 3% sin vasoconstrictor, esta variante del anestésico es empleada
mayormente en pacientes alérgicos a los sulfitos que se emplean como
conservador en los anestésicos que contiene adrenalina, no se recomienda su
uso como “proteccidn” en pacientes con hipertensién controlada, ya que no
posee una gran potencia anestésica y esto puede causar que el paciente
continue percibiendo el dolor generando y provocando el incremento de la

presion arterial?’-24,

Y por ultimo esta la articaina al 4% con epinefrina 1:100,000, poco empleada ya
que es mas téxica que los anestésicos ya mencionados y tiene gran potencial de

vasoconstriccion. El uso de este tiene que llevarse con mayor precauciéon y
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revisar la dosis tdxica para evitar presentar alguno de los efectos toxicos en los

pacientes?*.

3.2 Manejo de infecciones

Las infecciones en la cavidad oral son muy recurrentes en todo tipo de pacientes,
y con mayor frecuencia en pacientes con algun tipo de enfermedad de origen
sistémico, como la diabetes mellitus que por si sola trae alteraciones al

paciente?®.

La hipertension y la enfermedad renal cronica, conllevan problemas asociados
al tratamiento farmacoldgico y sus efectos secundarios?®. Por ejemplo, la
xerostomia causa resequedad y por ende problemas periodontales y caries que

puede evolucionar a infecciones en la cavidad oral®.

Las infecciones de la cavidad oral no solo son de origen bacterianos, ya que
también encontramos infecciones de origen viral (gingivoestomatitis herpética) o

de origen micético (candidiasis).

Sabemos que la gama de farmacos empleados en este tipo de entidades es
amplia, y el uso en pacientes con enfermedad renal cronica se debera cuidar la
dosis, intervalos y la seleccion del medicamento evitando alguna complicacién

como enfermedad renal aguda.

3.2.1 Antibacterianos

El empleo de los antimicrobianos en odontologia se da para el control de las

infecciones de origen odontogénico.

Las infecciones odontogénicas son la principal causa de consulta en el primer

nivel de atencién. Es el tipo de infecciones mas comunes en la cavidad oral y su
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tratamiento supone hasta el 10% del total de prescripciones de antibidticos en la

poblacion mexicana?®.

A continuacion, se describen los antimicrobianos mas empleados en este tipo de

infecciones, dando una breve descripcion y el ajuste que se requiere en

pacientes con ERC.

Amoxicilina. Penicilina semisintética del grupo betalactdmico que posee
un amplio espectro antimicrobiano, por lo que actua sobre bacterias
grampositivas y gramnegativas'®?. Es de los de mayor uso en
odontologia, la via y dosis de administracién de esta es por via oral ya sea
en tabletas o capsulas de 500 mg cada 8 horas en pacientes sanos y con
FG de hasta 30 ml/min, en estadios de menor FG se optara por tener un
mayor intervalo y prescribirlo cada 12 horas'®?®. La desventaja de este
medicamento es que es sensible a las bacterias productoras de la enzima
betalactamasa, por lo que se usa la amoxicilina combinada con acido
clavulanico ya sea en capsulas o tabletas de 500/125 mg en via oral cada
8 horas por 5 dias?®. Esta variante llevara la misma dosificacion para
pacientes con ERC.

Esta contraindicados en pacientes con alergia a la penicilina®.

Penicilina Benzatinica (Bencilpenicilina). Betalactdmico con un espectro
en los microorganismos gran positivos. Penicilina que tiene un tiempo
prologando de vida media, por o que su administracion es en intervalos
de 21 a 24 dias por via intra muscular 1,200,000 U, en pacientes con ERC
se administra el 50% de la dosis (600,000 U) cada 21 dias en pacientes
con una FG de entre 90 hasta 10 ml/min, menos de esta tasa se administra
el 75% de la dosis normal6:19.27,

Ampliamente utilizado en odontologia para el tratamiento de infecciones

purulentas agudas periapicales y periodontales, en infecciones post
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extraccion, pericoronitis y en infecciones de glandulas salivales'®. Este

medicamento también es sensible a la betalactamasa?C.

Penicilina V potasica o Fenoximetilpenicilina. Del grupo betalactamico. Su
administracién es via oral con una dosis de 2 tabletas/capsulas 400,000
Ul con un intervalo de cada 6 horas. En los pacientes con ERC se lleva el
mismo esquema de 50% de la dosis en una filtraciéon de entre 90 a 30
ml/min?6,

En odontologia se utiliza para el manejo de infecciones purulentas agudas
localizadas, infecciones postextraccion, pericoronitis y en infecciones de
glandulas salivales'®?6, Contraindicada en pacientes alérgicos a la

penicilina.

Clindamicina. Del grupo de las lincosamidas. Tiene un mecanismo de
accion uniéndose a la subunidad ribosomal 50S e inhibiendo la sintesis
proteica de la bacteria’®. Es un antimicrobiano de amplio espectro
ampliamente utilizado en odontologia para el tratamiento de abscesos,
infecciones recurrentes o bien procesos de complicacion como la celulitis.
La via y dosis de administracion, es en tabletas o capsulas de 300mg una
tableta o capsula via oral cada 8 horas por 5 dias. No requiere un ajuste
de la dosis ya que su excrecion es su mayoria por via biliar y menos del
10% es por la orina'620.26,

Tomar en cuenta que el uso de esta causa alteracion en la flora
gastrointestinal normal, una mala terapéutica puede desencadenar

cuadros de colitis pseudomembranosa por Clostridium difficile'®.
Metronidazol. Farmaco que actua al nivel del citoplasma bacteriano. Se

distribuye muy bien en liquidos corporales llegando a saliva y a liquido

crevicular teniendo un buen efecto terapéutico en boca’®.
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La dosis es de 500 mg en tableta tomarse via oral cada 8 horas por 5 dias,
en caso de los pacientes con ERC con una TFG de entre 60-30ml/min se
tomara cada 12 horas?62".

El uso del metronidazol en odontologia es util en el tratamiento de
absceso difusos de origen periodontal y dental. Se llega a prescribir con
amoxicilina, ya que esta ayuda a tener un efecto de sinergismo siendo
500 mg de ambas cada 8 horas por 7 dias. Su empleo es eficaz en
tratamiento de gingivitis ulcero necrosante y lesiones periodontales, por
su eficacia en Porphyromonas gingivalis y en espiroquetas’®.

Esta estrictamente prohibido el consumo de alcohol cuando se esté
administrando este medicamento por el efecto antabus?°.

Ciprofloxacino. Fluoroquinolona de segunda generacién que tiene accion
a nivel de ADN bacteriano, evitando su replicacién. Se usa en odontologia
en agudizacion de algunos procesos infecciosos’®.

Al ser excretado en su mayoria por via renal se debe ajustar de acuerdo
con la funcion, asi que en pacientes con una FG de 100-61ml/min se dara
la dosis convencional tabletas de 500 mg via oral cada 12 horas. En
pacientes con FG de entre 60-30 ml/min se ajustara en lugar de

administrar 1g al dia seran 500mg al dia'%%.

En el caso de los aminoglucosidos estan totalmente contraindicados en

pacientes nefrépatas, ya que son nefrotdxicos debido a que se concentran en la

corteza renal®.

Igualmente, el uso de cefalosporinas esta poco recomendado al llegar a causar

nefrotoxicidad?’.

3.2.2 Antifungicos

Otro tipo de infecciones que se pueden presentar en cavidad oral son las

infecciones micoticas. Este tipo de infecciones se presenta en personas
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inmunosuprimidas, o en este caso los pacientes ya con ERC avanzada que estan

siendo hemodializados'".

La infeccion mas comun en cavidad oral es la candidiasis. A continuacion, se
describe el tratamiento farmacoldgico sistémico y sintomatico para dicha

infeccion.

En primer lugar, se llevaran a cabo medidas de higiene adecuadas para evitar
que haya un repoblamiento del hongo en la cavidad oral, esto lo haremos con
soluciones alcalinas como los enjuagues con bicarbonato de sodio o bien con el
antiséptico gluconato de clorhexidina al 0.12%. Posterior a eso se comienza con
la terapia antifungica topica y general. La terapia tépica regularmente se lleva
acabo con nistatina y la sistémica con fluconazol en capsulas de 200mg,
tomando via oral 400mg el primer dia y a partir del segundo 200mg cada 24

horas de 1 a 4 semanas, como lo considere el médico?.

En el paciente con ERC la dosis del segundo dia en adelante (de mantenimiento)
sera de 100 mg cada 24 horas, esto es en pacientes con un FG menor a

30ml/min°.

3.2.3 Antivirales

Las infecciones virales constituyen un problema creciente de salud publica, se
encuentra entre las enfermedades de mayor incidencia y se estima que el 90%

de la poblacion mundial tiene al menos un proceso viral al afio’®.

De las enfermedades de prevalencia en el consultorio dental esta la
gingivoestomatitis herpética primaria, que es causada por el virus del herpes
simple tipo1 (VHS-1). Aparece comunmente en la infancia, pero se puede llegar

a presentar en adultos que no han tenido una inoculacién previa del virus?8.
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Las manifestaciones son la fiebre, malestar general, gingivitis aguda y lesiones
vesiculo-ampollares en zona del labio, mucosa yugal y paladar. Por lo que el
tratamiento sera sintomatico con AINE que el de primera eleccion es el
paracetamol por sus propiedades antipiréticas y analgésicas, y no se tiene que

modificar la dosis en pacientes nefropatas6-28.

En el tratamiento sistémico se usa aciclovir de 200mg en tabletas y se administra
via oral cada 6 horas durante 5 dias, pero en el caso del paciente nefropata solo
se hara el ajuste cuando la FG sea menor de 10ml/min, ahi se daran 200mg cada

8 horas'9-20,
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ANEXO DE TABLAS DE FARMACOS EMPLEADOS
EN ODONTOLOGIA EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD RENAL CRONICA.
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Farmaco

Ibuprofeno

Acido acetilsalicilico

Acetaminofén

Ketorolaco

Naproxeno

Naproxeno soédico col

paracetamol

Celecoxib

Piroxicam

Clonixinato de lisina

Tabla de AINE

Dosis normal

400mg cada 6 horas o
600mg cada 8 horas

500 mg cada 8 horas

500 mg cada 4 o 6 horas

10 mg cada 8 horas o

30 mg dosis unica

220 mg cada 8 horas

2 tabletas de inicio y
después 1 tableta de
275/300 mg cada 8 horas

200 mg cada 12 horas

20 mg cada 24 horas

125 mg cada 6 horas
250 mg cada 8 horas

Ajuste de dosis bajo

criterios de FG

< 10 ml/min suspender o

evitar el uso.

Contraindicado

No es necesario el ajuste

Contraindicado

< 60 ml/min 50% de la

dosis

Misma dosis, en cado de
FG < 30 ml/min evitar el

uso.

Misma dosis. Solo evitar

cuando la FG < 30 ml/min

Misma dosis y en FG < 30

ml/min evitar su uso.

Ajustar dosis en FG < 50
ml/min, sera 125 mg cada

8 horas.
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Anestésico local

Lidocaina con
vasoconstrictor
Mepivacaina con
vasoconstrictor
Mepivacaina sin
vasoconstrictor
Articaina

Tabla de Anestésicos?

Mg por cartucho

36

36

o4

72

Dosis maxima
recomendada
6.6 mg/Kg
6.6 mg/Kg

6.6 mg/Kg

7.0 mg/Kg
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Farmaco

Amoxicilina

Amoxicilina c/ ac.
Clavulanico

Penicilina Benzatinica
(Bencilpenicilina)
Penicilina V potasica o
Fenoximetilpenicilina
Clindamicina

Metronidazol

Ciprofloxacino

Fluconazol

Aciclovir

Dosis normal

500 mg cada 8 horas

500/125 mg cada 8 horas
1,200,000 U cada 21 dias

2 tabletas/capsulas 400,000 Ul
cada 6 horas

300 mg cada 8 horas

500 mg cada 8 horas

500mg cada 12 horas

400mg el primer dia y a partir de
segundo 200mg cada 24 horas

200 mg cada 6 horas

Tabla de antimicrobianos.

Ajuste de dosis bajo criterios
de FG

< 30 ml/min dar 500mg cada 12
horas.

< 30 ml/min dar 500mg cada 12
horas.

FG<30 ml/min 50%

FG<10 ml/min 20%

FG< 90ml/min 50%

FG < 30ml/min 20%

No requiere ajuste de la dosis
FG 60-30 ml/min cada 12 horas
FG < 30 ml/ min cada 24 horas
FG 60-30 ml/min 500mg cada
24 horas

FG < 30 la dosis de
mantenimiento sera 100 mg
cada 24 horas

FG < 10 ml/min 200 mg cada 8
horas
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CONCLUSIONES

En odontologia el uso de AINE y antimicrobianos se realiza en ocasiones con
muy poco cuidado por parte del profesional, sin considerar el tipo de

enfermedades que el paciente presente.

Es muy importante los estudios de laboratorio en pacientes mayores a 60 o con
historia diabetes e hipertensién de mas de 10 afios de evolucion, ya que es muy
probable que se encuentre alguna complicacién de caracter renal y esto hara
que la conducta a seguir en el tratamiento farmacoldgico cambie, ajustando las
dosis de los farmacos evitando asi alguna complicacion como la agudizacion de

la enfermedad renal.

Por otro lado, el hecho de pedir los estudios pertinentes (examen general de
orina, creatinina sérica) podra darnos un panorama del estado de la filtracién
glomerular del paciente lo que permitird decidir si el paciente si puede ser

atendido en la consulta odontoldgica o bien derivarlo con el especialista.
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