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Resumen: Los riñones son los responsables de funciones muy importantes den­
tro del organismo como la regulación del volumen -líquido- y del equilibrio aci­
dobásico del plasma, la excreción de compuestos nitrogenados y la síntesis de 
eritropoyetina, hidroxicolecalciferol y renlna. Las manifestaciones generales de 
la Insuficiencia Renal aparecen en los sistemas cardiovascular, gastrointestinal, 
neuromuscular, esquelético, hematológico y dermatológico. Por este motivo, 
es muy ir:nportante conocer sus principales características para prevenir y tratar 
correctamente los problemas que puedan surgir durante el tratamiento dental. 
Este artículo describe la fisiopatología, complicaciones y manifestaciones buca­
les asociadas a esta condición así como las consideraciones y el tratamiento 
odontológico del paciente con una Insuficiencia Renal. · 

Palabras clave: Insuficiencia Renal, Consideraciones odontológicas, Manejo 
dental. . 

Abstract: The kidneys are responsible for several important functions including 
regulating the fluid vol u me and acid-base balance of the plasma, excretion of 
nitrogenous compounds and the synthesis of erythropoietin, hydroxycholecal­
ciferol and renin. The manifestations of the renal failure are seen in the cardio­
vascular, gastrointestinal, neuromuscular, skeletal, hematologic, and dermato­
logic systems. Therefore it is very lmportant to know its principal characteristics 
to prevent and to treat correctly the problems that may arise during the den­
tal treatment. This article describes the pathophysiology, compllcations and oral 
manifestations associated with this disease and the dental management of the 
renal failure. 
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Introducción 
En la Insuficiencia Renal <IRl se pro­

duce el deterioro lento, progresivo e 
irreversible de las funciones renales 
por la destrucción de las nefronas (las 
unidades funcionales del riñónl que 
dará como consecuencia una reduc­
ción de la filtración glomerular ocasio­
nando, sobre todo, una elevada canti­
dad de productos nitrogenados, entre 
otros, en la sangre y en la orina. La 
Insuficiencia Renal Crónica <IRCl se 
define como la reducción Importante 
y permanente de la Tasa de Filtración 
Glomerular (TFG) . Cuando la TFG ha 
descendido a una tercera parte de su 
valor normal nFG<30-40 ml/minl1

, se 
desarrolla una Insuficiencia renal pro­
gresiva que conduce lentamente al 
síndrome urémico y a la Enfermedad 
Renal Terminal (ERTl. 

Etiología 
Las causas más frecuentes que 

producen una lesión renal crónica 
son: la glomerulonefritis crónica, la 
plelonefritis crónica, anomalías con­
génitas, hipertensión, diabetes melli­
tus, enfermedad renal poliquística, 
lupus eritematoso sistémico, así 
como factores hereditarios y medio 
ambientales. Generalmente, la diabe­
tes y la hipertensión son las causas 
más importantes en el desarrollo de 
una Insuficiencia Renal Crónica (IRCl 
en el anciano. tste, por otro lado, 
debido a que sus sistemas compensa­
torios funcionan peor, es más sus­
ceptible de sufrir una Insuficiencia 
Renal Aguda <IRAl que el paciente 
joven. Los diuréticos, algunos anti­
bióticos (sobre todo los aminoglucó­
sidosl, los antiinflamatorios no este-
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roideos, y los lnhibldores de la enzima 
convertidora de la angiotensina tam­
bién pueden provocarla2

• 

Fisiopatología 
Los riñones son órganos pares que 

se localizan detrás del peritoneo, en la 
cara posterior del abdomen, a cada 
lado de la columna vertebral. Su 
tamaño es de unos 12-14 cm de lon­
gitud por 7 cm de ancho y 3 · cm de 
espesor con un peso aproximado de 
300 gr. Cada riñón está constituido 
por el conjunto de alrededor de un 
millón de unidades funcionales: las 
nefronas. Este órgano tiene a su car­
go funciones excretoras y el manteni­
miento de la homeostasis corporal 
debido a su importante acción en la 
excreción de sodio y electrolitos, así , 
como en el equilibrio del agua y la 
regulación de la presión arterial3.4. ., 

La IR es consecuencia del deterioro 
y la destrucción de las nefronas. Una 
vez perdidas, éstas no son reemplaza­
das. Sin embargo, debido a que existe 
una hipertrofia compensadora de las 
nefronas restantes, la función renal se 
mantiene normal durante un tiempo. 
tste es un periodo de· IR relativa 
durante el cual la enfermedad es asin­
tomática, la homeostasis está preser­
vada y sólo puede ser diagnosticada 
por una alteración leve de las pruebas 
de laboratorio. Sin embargo, el daño 
aumenta de forma progresiva dismi­
nuyendo la capacidad renal para reali­
zar sus funciones· excretora, endocri­
na y metabólica más allá de los meca­
nismos compensatorios. 

Con una función renal estable, las 
concentraciones plasmáticas de crea­
tinina son relativamente constantes y 
su depuración es reflejo de la TFG. En 
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un varón sano de peso medio (70 Kg 
y 1, 73 m de altural la TFG es de apro­
ximadamente 125 ml/min y las con­
centraciones plasmáticas de creatini­
na varían entre 0,7-1,5 mg/100 mi. 
Los valores correspondientes en muje­
res son algo inferiores (115 ml/min y 
0,5-1,3/100 mi, respectivamentel1

• La 
disminución de la filtración glomeru­
lar da lugar a la formación de com­
puestos nitrogenados no proteicos en 
la sangre (sobre todo u real, nitrógeno 
residual y otros productos nitrogena­
dos, estado que se denomina Azoe­
mia. El nivel de azoemia sanguínea se 
determina básicamente a través del 
nitrógeno ureico en sangre (NUSl 
cuyos valores normales son de 0,3-0,5 
gr por mi. Debido al deterioro tubular 
también existe un acúmulo de ácidos. 
La combinación de los productos de 
desecho que no son eliminados por el 
riñón dará lugar a una acidosis meta­
bólica cuya principal consecuencia es 
la retención de amoníaco. En las fases 
finales de la IR esta acidosis produce 
náuseas, anorexia y fatiga, y los pacien­
tes tienden a hiperventilar intentando 
compensar este estados··. 

Diagnóstico 
Entre los criterios diagnósticos 

establecidos para determinar la pre­
sencia de esta enfermedad debemos 
considerar la historia clínica del pacien­
te y las pruebas de laboratorio. Es 
importante tener en cuenta que las 
manifestaciones clfnicas de la IR rara 
vez provienen de un problema renal 
aislado ya que se afectan en mayor o 
menor medida todos los órganos y 
sistemas del cuerpo humano. 

Dentro de las manifestaciones sis­
témicas, la hipertensión arterial es 



una complicación frecuente. Puede 
aparecer en estadías tempranos de la 
enfermedad dando lugar a una ace­
leración importante del proceso 
arterloesclerótlco. Independiente­
mente de la edad del paciente. Este 
es debido a una hiperlipemla con 
hipertrigliceridemia que se da junto a 
la calcificación vascular inducida por 
el hlperparatiroldismo de la propia 
enfermedad y sobre todo, por la 
hipertensión arterial. También pode­
mos mencionar como . complicacio­
nes las enfermedades isquémicas del 
paciente con una elevada frecuencia 
de cardiopatía isquémica. accidentes 
cardlovasculares, isquemia mesenté­
rica y trastornos lsquémicos periféri­
cos. sobre todo en pacientes con 
edad avanzada. Por otro lado, la ele­
vación del NUS dará lugar a una afec­
tación neurológica como la encefalo­
patía urémica que cursa con una pér­
dida de concentración y trastqrnos 
de la conducta. o la polineuritis uré­
mlca que afecta típicamente a las 
extremidades inferiores de una 
manera distal y simétrlca2-6. Las alte­
raciones en el metabolismo del calcio 
y fósforo, las anormalidades metabó­
licas de la vitamina D y el aumento de 
la actividad paratiroidea en la IRC 
producen la osteodistrofia renaF' que 
incluye el conjunto de alteraciones 
óseas presentes en estos pacientes; 
hlstológlcamente. existen dos tipos: 
la osteítis fibrosa quístlca como con­
secuencia de un hiperparatlroidismo 
crónico, y la osteomalacia por tras­
tornos del metabolismo de la vitami­
na D. 

Es frecuente que los pacientes con 
IRC tengan problemas hematológlcos, 
sobre todo anemia debido a la incapa­
cidad del riñón para producir eritro­
poyetlna3·8, y la aparición de hemorra-

Tabla 1. Manifestaciones 
sistémicas de la IR. 

Aparato CSrdiOVaSCular. 
• Hipertensión arterial. 
• Carólopatfa lsquémlca 
• Accidentes carólo_vascutares. 
• Isquemia mesentérica. 
• Trastornos lsQuémlooS per1fér1cos. 
• Arterloesclerosts. 

SIStema EndOCrino. 
• Hlperparatlroldlsmo. 

Sistema Nervioso Central. 
• Encefalopatfa urémlca. 
• Polineuritis urémlca. 

oseas. 
• Osteodistrofla ·renal. 

Gastrointestinales. 
• Nauseas. 
• Vómitos. 
• Anorexia. 
• Gastroenterttls. 
• úlcera péptlca. 
• GastritiS. 
• Duodenitis. 
• Esofagltls. 

Hernatológlco. 
• Anemia. 
• Hemorragias. 

Piel. 
• Hiperplgmentaclón. 

glas por la alteración cualitativa de las 
plaquetas2

•
6

• 

En la IRC se observa hiperplgmen­
tación de la piel que adopta un color 
amarillo-marronáceo_producido por la 
retención de pigmentos de tipo caro­
tenoide que se excretan normalmen-
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te por el rlñón4
• El aparato digestivo se 

afecta presentándose náuseas. vómi­
tos. anorexia e incluso gastroenteritis 
y úlcera péptica. En la IR tardía son 
comunes las inflamaciones gastroin­
testinales como gastritis, duodenitis y 
esofagitis2

• 

En la tabla 1 se muestran las mani­
festaciones sistémicas de la IR. 

Pruebas de laboratorio 
Existen varias pruebas que moni­

torizan la evolución de la IR. Las más 
importantes son: el análisis de orina, 
los niveles de NUS, el aclaramiento de 
creatlnin~ y sus niveles séricos, deter­
minaciones electrolíticas y la electro­
foresls de las proteínas. La prueba 
más básica en la determinación de la 
función renal es el análisis de orina 
para determinar si existe proteinuria 
y/o hematuria. El valor de la creatini­
na en orina es un buen indicador de 
la filtración glomerular y de la excre­
ción tubular y se utiliza habitualmen­
te, en forma de índice de aclaramien­
to en una muestra de orina de 24 
horas con un valor normal de (1·1,9 
grl . La creatinina sérica es relativa­
mente constante con un rango nor­
mal de (0,6-1,2 mgl. El NUS es un 
indicador habitual de la función renal 
pero no es tan específico como el 
nivel de creatinlna sérlca. El rango 
normal de NUS es de 8·18 mg/dl (3-
6,5 mmol/ll . En cuanto a las determi­
naciones electrolíticas séricas debe· 
mas considerar como normales los 
siguientes valores: el rango de sodio 

. es de 136-142 mmol/1. el de potasio 
de 3,8-5 mmol/1, el de cloruro de 95-
103 mmol/1 y el dióxido de carbono 
de 22-26 mmol/1 para sangre veno­
sas".9. 
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Otras pruebas 
diagnosticas 

Las determinaciones seriadas del 
grado de filtración glomerular en un 
intervalo prolongado de tiempo pue­
den permitir el diagnóstico de una IRC 
pero otros datos como una historia 
clínica bien documentada y una oste­
odistrofia renal establecen el diagnós­
tico con mayor rapidez. La demostra­
ción radiológica de unos riñones dis­
minuidos de tamaño mediante una 
radiografia simple de abdomen, la 
tomografia o la arteriografia renal es 
una prueba muy sugerente de IRC9

• 

Tratamiento médico 
general 

El tratamiento conservador en el 
paciente con IRC se debe iniciar pre­
cozmente con el fin de controlar los 
síntomas, evitar complicaciones, pre­
ver secuelas a largo plazo y detener 
en la medida de lo posible la progre­
sión de la enfermedad renal. El médi­
co debe intentar corregir los factores 
de riesgo que pueden agravar su cur­
so como la hipertensión y las 
infecciones urinarias, prestando espe­
cial atención a la administración de 
fármacos nefrotóxicos y evitando el 
uso de contrastes radiológicos. Puede 
ser necesaria la restricción de sodio y 
líquidos para controlar la hipertensión 
o la insuficiencia cardíaca pero en 
ocasiones se ha de recurrir a la admi­
nistración de diuréticos potentes 
como la furosemida para forzar su eli­
minación por vía renal. En fases termi­
nales hay que restringir la ingesta de 
alimentos ricos en fósforo y potasio e 
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Figura 1. Paciente sometido a hemodiálisis. 

Figura 2: Fístula arteriovenosa permanente. 

incluso administrar resinas de inter­
cambio iónico en casos de hiperpota­
semia10. 

La diálisis es un procedimiento que 
filtra la sangre de forma artificial. Es 
el tratamiento indicado cuando el 
número de nefronas disminuye hasta 
el punto en que la azoemia es inevi­
table o incontrolable. El procedimien­
to puede indicarse como hemodiálisis 
o como diálisis peritoneal. Las venta­
jas de la diálisis peritoneal son su bajo 
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costo, la sencillez de su realización, la 
reducción de la transmisión de enfer­
medades infecciosas y la no necesi­
dad de anticoagulación. Las desven­
tajas son las frecuentes sesiones, el 
riesgo de peritonitis y una eficacia 
significativamente Inferior a la de la 
hemodiálisis. Su principal aplicación 
se da en los pacientes con IRA o que 
sólo requieren diálisis ocasional. 
Cuando la diálisis ha de ser crónica, el 
método de elección es la hemodiálisis 



Figura 3: Aparato de hemodiális.is. 

(fig. 1). Los tratamientos se realizan 
cada 2 o 3 días; dependiendo de las 
necesidades, por lo general se requie­
ren de 3 a 5 horas en cada sesión. La 
técnica obliga a crear quirúrgicamen­
te una fístula arteriovenosa perma­
nente que sea accesible a la canula­
ción con una aguja de calibre grande 
(fig. 2L El paciente se conecta a la 
máquina de hemodiálisis en el acceso 
vascular y la sangre pasa a través de la 
máquina, se filtra y regresa al pacien­
te (fig. 3l. Se debe administrar hepa­
rina durante el procedimiento ya que 
ésta Inhibe la acción de todos los fac­
tores de la coagulación activados, 
especialmente el factor X y la trombi­
na, mediante el cofactor plasmático 
antitrombina 111, que es un potente 
inhibidor fisiológico de la coagula­
ción. La infección de la fístula arteria­
venosa constituye un problema grave 
y puede producir septicemia, émbo­
los sépticos, endarteritis infecciosa o 
endocarditiss··. 

Las manifestaciones 
bucales del 

paciente con IR 
Es indispensable que el odontólogo 

identifique en su consulta al paciente 
con patología renal. Para ello se debe 
realizar una buena historia clínica y 
tener en cuenta que existen . hallazgos 
bucales que pueden orientar hacia 
esta patología. Las lesiones orales rela­
cionadas con la enfermedad renal son 
generalmente inespecfficas. 

Muchas alteraciones metabólicas y 
fisiológicas del organismo que acom­
pañan a la enfermedad renal tienen 
manifestaciones bucales, por lo que 
se debe conocer los signos y síntomas 
que puedan sugerir la presencia de· 
una nefropatía, especialmente en las 
fases más avanzadas. 

Uno de los signos más frecuentes 
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observados en la IR es la palidez de la 
mucosa bucal secundaria a la anemia. 
Por otro lado, en la IR grave y no tra­
tada puede aparecer una estomatitis 
urémica11

·, sobre todo en pacientes 
con un nivel de urea en sangre que 
exceda de 30 mmol/1. Baries4 clasifica 
la estomatitis urémica en dos tipos: el 
tipo 1 tiene una forma eritemopapulá­
cea que se manifiesta inicialmente 
como un engrosamiento rojizo de la 
mucosa bucal y más tarde Incluye un 
exudado gris espeso, pastoso y pega­
joso, y la aparición de seudomembra­
nas que cubren las encías, la mucosa 
de las regiones bucal y amigdalina, 
que puede estar acompañado de 
dolor, halitosis, xerostomía, sensación 
de ardor, infección por Candida spp. y 
disgeusia. El tipo 11 es similar al tipo 1 

pero incluye una pérdida de integri­
dad de la mucosa con gran ulcera­
ción. Las úlceras pueden ser superfi­
ciales o profundas, y frecuentemente 
afectan a las encías. Estas alteraciones 
desaparecen de manera espontánea 
cuando el tratamiento médico dismi­
nuye la concentración del NUS (48 
horas después del tratamiento con 
diállsisl . 

Un hallazgo muy común en estos 
pacientes es la xerostomía, que tal vez 
se deba a una combinación de la afec­
ción directa de las glándulas salivales, la 
deshidratación y la respiración bucal3

• 

La candidiasis también es frecuente 
cuando disminuye el flujo salival5 

.. . 

Cuando la aparición de la enferme­
dad es precoz pueden existir alteracio­
nes de la dentición, como la hipoplasia 
del esmalte o el retardo de la erupción 
dentaria4

•
5 
... Sin embargo, en niños con 

IRC, la prevalencia de caries y de enfer­
medad periodontal está reducida2

• 

Es importante destacar que, en 
ocasiones, puede observarse una ero-

RCOE, 2000, Vol 5, N°5, 521-531 



~abla ~.Pautas para el uso de medicamentos en el pactente con msufuctencta renallHdapraoo de Hose B.'5J. 

earámetros Farroacocinét!cos 
Eliminación 

Vfa ··· t 1L2b Factor de por Efectos tóxicos y 
principal Normal IRT ajuste* DiáliSIS observaciones 

Fármaco de excreción 

Antibióticos 

CefaiOSporlnas 
Algunos agentes de este grupo 
pueden ser nefrotóxlcos en combl-
nación con antibióticos amlnoglu-
cósldos o diuréticos. 

CefaleXIna Renal 0,9 5-30 1-2 SHH,Pl Se reQuieren las dosis habituales 
para tratar las Infecciones de las 
vfas urinarias. 

Cllndamlclna Hepática 
(renall 

2-2,5 1,5-3,5 No se 
modifica 

No(H,Pl 

1 .~. 4-5 10 2-4 No!H.Pl 
Erttrornlclna Hepática 1,2-2,64-6 No se No!H,Pl 

Metronldazol Renal 6-14 ? 3 SHHl Neurotóxlco !vestibular); los sfnto-
Hepática mas gastrointestinales pueden con-

fundirse con los de la uremia. 
Penicilinas Los agentes de este grupo pueden 

producir nefritis Intersticial alér-
glca; convulsiones y coagulopatfas 
cuando los nfveles hemátlcos son 
altos. 

Amoxldllna Renal 1 7 2 Sf!Hl Se requieren dosis normales para 
tratar las infecciones de las vfas 
urinarias. 

Cloxaclllna Hepática 0,5 0,8 No se No!Hl 
!renall modifica 

Tetraclcllnas Los agentes de este grupo pueden 
potenciar la acidosis, aumentar el 
catabolismo y elevar el NUS; los 
captadores de fosfato pueden retra 
sar la absorción; no es útil para tra-
tar Infecciones urinarias si el GFR 
es <20 ml/mln. 

Renal 6-12 .3~80. Evitar_ No!H.Pl 
Doxlclclina Renal 15-25 15-36 No se No!H,Pl Es el fármaco de elección de los de 

modifica este grupo para tratar las lnfecclone5 
extrarrenales. 

Mlnoclcllna Heoátlca 12 30 2 No!HPl Evitar si es ooslble. 

AOalaílm loo narcótloosl 
Paracetamol Hepática 2 2 

' 
2 Sí(Hl Nefrotóxlco m con la Ingestión 

No!Pl crónica de grandes cantidades. 
Sus metabolltos se acumulan. 
El t 1/2 se reduce a la mitad 
durante la diálisis; la diálisis es la 
vfa de eliminación más imoortante 

RCOE, 2000, Vol S, N°S, S21-S31 
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Acldo acetil Renal 2-4 (dosis 2-45 Evitar Sf(H,Pl Excreción máxima con orina alcall-
salicfllco (hepátlcal <SOOmgl na.AntlplaQuetarlo, efectos gastroin-

testinales Que se suman a los urémlcos. 
Evitar en la IR grave. 

Narcóticos y Todos tos agentes de este grupo pue-
ODiác:eos den_procludr sedación excesiva. 
Codelna Hepática ? ? No se ? 

(renal<16%l modifica 
Benzocllaceptnas TcXb; kE agentes de este !JUPJ PJe-

den orocluclr una sedación excesiva. 
Dlacepam Hepática 20-90 ? No se No(Hl Metabolismo aumentado con la 

modifica teraoéutlca orolongada. 
tt 1/21: vida media biológica normal, representada en horas. 
* En la IR grave hay Que dividir la dosiS o multipliCar el IntervalO entre las dosis habituales por el factor de ~ Que se Indica. 
H=Hemodláltsls, P=Diállsls Perltoneal, IRT =lnsuflclencla Renal Terminal, GRF=Grado de Flltracl6n Renal. 

sión dentaria grave como resultado de 
la regurgitación gástrica que suele 
acompañar al tratamiento con diálisis3

• 

la pérdida de la lámina dura alveo­
lar. una desmineralización ósea (aspec­
to de vidrio esmerilado) y la pres.encia 

disminución de la densidad ósea, 
quistes subcondrales e irregularidades 
de la cabeza del cóndilo o de la fosa 
glenoidea o de ambos y, en los casos 
más graves. la reabsorción completa 
de la cabeza condllar y de la apófisis 

de lesiones mandibulares radiotrans- coronoides que dan como resultado 
parentes localizadas (granuloma cen­
tral de células gigantesl son los hallaz­
gos radiológicos más característicos 
en los maxilares. la rarefacción de los­
maxilares es secundaria a la osteopo­
rosis generalizada atribuida a la enfer­
medad renal. Estas alteraciones se 
presentan con mayor frecuencia en la 
mandíbula, especialmente en la región 
molar por encima del conducto denta­
rio inferior. Pueden darse lesiones líti­
cas pequeñas cuya histología demues­
tra que son tumores de células gigan­
tes. Es posible que el hueso compacto 
de los maxilares se adelgace y desapa­
rezca finalmente manifestándose una 
pérdida del reborde mandibular. de las 
corticales del conducto dentario infe­
rior y del suelo del seno maxilar. El 
adelgazamiento de estas áreas de 
hueso compacto pueden dar lugar a 
fracturas espontáneass··. 

Se ha documentado la posible afec­
tación de la articulación temporo­
mandibular en la que se incluye una 

una grave deformidad dentofacial4
• 

Khocht12
•• refiere la significativa 

relación entre la periodontitis y la IRC, 
debido a la disminución de los leuco­
citos pollmorfonucleares que repre­
sentan la primera línea de defensa en 
relación a las bacterias que intervie­
nen en la enfermedad periodontal. 

· Por otro lado, Yamalik y colsw descri­
ben el efecto de la terapia inmunosu­
presora en pacientes con IRC y tras­
plantados renales en relación con la 
enfermedad periodontal. demostran­
do que ésta Inhibe el efecto inductor 
de inflamación gingival de. la placa 
dental. 

Tal y coiS14 han asoCiado la esclero­
sis progresiva sistémica con la enfer­
medad renal. Se trata de una altera­
ción del tejido conectivo de etiología 
desconocida, caracterizada por un 
aumento generalizado de la deposi­
ción de colágeno en el organismo. Es 
una enfermedad de difícil pronóstico 
y de remisión espontánea. Existen 
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manifestaciones bucales como: la 
xerostomía, telangiectasias. ensan­
chamiento del espacio del ligamento 
periodontal, reabsorción ósea mandi­
bular, y enfermedad periodontal con 
la éonsecuente pérdida de dientes. 

La atención odontológica 
del paciente con IR 

Antes de efectuar una interven- · 
ción quirúrgica o cualquier otro trata­
miento odontológico es necesario 
realizar un control exhaustivo del 
enfermo renal. Es oportuno conocer 

· el estado evolutivo de su enfermedad 
y edad de comienzo. tratamiento 
médico realizado. historia de compli­
caciones renales. resultado de las 
pruebas de laboratorio recientes y 
tener comunicación con el médico 
especialista que lo controla. Una vez 
obtenida esta información comproba­
remos si el paciente está bien o mal 
controlado de su proceso. Se debe 
considerar al paciente renal bien con­
trolado como un paciente normal y 
únicamente se tomarán medidas de 
tipo general en el caso de padecer 
procesos sistémicos asociados5

" . 
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El potencial de nefrotoxicidad de 
muchos fármacos se debe tener muy 
en cuenta en pacientes con IR para 
evitar su acumulación y posibles efec­
tos indeseables. La mayoría de fárma­
cos se eliminan preferentemente por 
vía renal o hepática por lo que deberá 
contemplarse un ajuste de la dosis, 
tanto para prever su acumulación en 
la IR avanzada como para dar suple­
mentos en pacientes que se tratan 
con diálisis y que pueden eliminar par­
te del fármaco en el tratamiento 
depuradof'1°. 

un porcentaje importante de fár­
macos son nefrotóxicos. Sin embar­
go, algunos fármacos que a dosis 
habituales no provocan toxicidad 
pueden afectar gravemente a los 
pacientes con la función renal va 
deteriorada. También es Importante 
tener en cuenta que la combinación 
de varios fármacos puede dar lugar a 
interacciones que potencien el efecto 
nefrotóxico o que aumente la con­
centración en sangre de éstos. Las 
vías de administración deben ser pre­
ferentemente la oral y la intravenosa, 
estando reservada la subcutánea para 
fármacos especiales como la insulina, 
la eritropoyetina o las vacunas. En 
principio, la vía intramuscular está 
desaconsejada por el riesgo potencial 
de formación de hematomaS10. 

En el enfermo con IR la reducción 
adecuada de la dosis de los medi­
camentos que se deben utilizar puede 
lograrse disminuyendo la cantidad de 
cada uno de ellos o bien aumentando 
el Intervalo entre las tomas. Si lo que 
se pretende es mantener una concen­
tración sanguínea relativamente cons­
tante (como en el caso de los antia­
rrítmicosl, será preferible una dismi­
nución de cada una de las dosis sin 
modificar el intervalo entre ellas. Por 
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el contrario, si lo que se desea es 
obtener picos o concentraciones altas 
en determinados momentos (como 
puede ocurrir con los antibióticos), si 
el protocolo original de tratamiento 
requiere una dosificación frecuente 
incómoda o si el producto está comer­
cializado en comprimidos o cápsulas 
que no permiten una reducción cuan­
titativa de la dosis, entonces puede 
utilizarse un aumento del intervalo 
entre las tomas15. En cualquier caso es 
recomendable consultar con el nefró­
logo. 

Por otra parte, la tasa de absorción 
de un medicamento o su metabolis­
mo extrarrenal pueden alterarse por 
la IR, por otras anomalías coincidentes 
(cardíacas, hepáticas, intestinales), 
por factores genéticos o idiosincráti­
cos. Por estas razones puede ocurrir 
que no se alcance la concentración 
sanguinea deseada si se _efectúa el 
cálculo de la dosis en base al grado 
documentado de IR por lo que es pre­
ferible, siempre que sea posible, 
determinar los niveles plasmáticos del 
producto. para valorar la eficacia del 
esquema de tratamient015. 

Se debe tener en cuenta que la 
hemodiálisis elimina ciertos fármacos 
de la sangre circulante, lo que puede 
acortar el efecto de la medicación 
prescritas··. . 
. Los aminoglucósidos constituyen el 
grupo de antibióticos con mayor poder 
nefrotóxlco y un 1 O% de ·los pacientes 
que lo consumen sufren algún grado 
de afectación renal e incluso una IR 
aguda. Aunque, no son antibióticos de 
uso habitual en Odontología. 

La penicilina y sus derivados no tie­
nen efecto nefrotóxlco directo y sólo 
producen lesiones en el riñón por 
mecanismos de hipersensibilidad, sobre 
todo si se asocian a episodios de hipo-
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tensión en reacciones anafilácticas. 
Un grupo de antibióticos con una 
estructura química similar a las penici­
linas lo constituyen las cefalosporinas 
cuya capacidad nefrotóxica es escasa 
y que guarda relación con la dosis 
administrada, siendo la nefrotoxlcidad 
mínima en las de las últimas genera­
cioneS10. 

Determinados analgésicos como 
los salicilatos o la fenacetina pueden 
provocar nefropatía si se consumen 
de forma prolongada. El hecho de 
que estos fármacos se utilicen de 
manera indiscriminada y los pacientes 
puedan automedicarse da mayor rele­
vancia al problema. La nefropatía por 
analgésicos es una de las causas de 
IRC, siendo hasta seis veces más fre­
cuente en las mujeres que en los 
hombres. Los antiinflamatorios no 
esteroideos (AINEsl provocan lesiones 
renales que se relacionan con las alte-

. raciones hemodinámicas intrarrenales 
y con fenómenos de hipersensibilidad 
favoreciendo en ambos casos la apari­
ción de una IRA, que suele ser reversi­
ble al poco tiempo de suspender la 
medicación10. 

La excreción de los analgésicos, 
salicilatos y AINEs se encuentra retra­
sada en los pacientes con IRC. Como 
se ha comentado anteriormente, en 
la IR son frecuentes las manifestacio­
nes del sistema digestivo entre las 
que destacan la gastroenteritis y la 
úlcera péptlca, por lo que es Impor­
tante tener precaución en la adminis­
tración de los AINEs a fin de evitar las 
inflamaciones gastrointestinales, así 
como la hemorragia secundaria a una 
úlcera. Como forma segura de medi­
cación podemos sustituirlos por codeí­
na y dihidrocodeína2

• 

En definitiva nuestra conducta en 
cuanto a la administración de medí-



1_ 

Tabla 3. Pauta de proñlaxis antibiótica recomendada [HHH 199718
] 

1. Pauta estándar por vfa oral: 
• Amoxiclllna, 2gr en adultos o 50 mQ/kg en niños, 1 hora antes. 

2. · Intolerancia para la administración por vfa oral: 
• Ampiclllna, 2gr en adultos o 50 mQ/kg en niños, por vía intramuscular 1 hora 

antes. 
3. Alérgicos a la penicilina por vfa oral: 

• Clindamicina 600 mg en adultos o 20 mg/kg en niños, 1 hora antes. 
o bien: 

• Cefalexina o cefadroxllo 2 gr en adultos o 50 mQ/kg en niños, 1 hora antes. 
o bien: 

• Azitromlcina o clarttromicina 500 mg en adultos o 15 mg/kg en niñ-os, 1 hora 
antes. 
4. Alérgicos a la penicilina que no toleran la admlnlstradón por vía oral: 

• Cllndamlcina 600 mg en adultos o 20 mg/kg en niños, vía endovenosa 30 
minutos antes. 
o bien: 

• Cefazollna 1 gr en adultos o 25 mg/kg en niños por vía intramuscular o ende­
venosa 30 minutos antes. 

* Convlene tener en cuenta que las cefaiOsporlnas no deben ser empleadas en individuos que han tenido 

reacciones de hipersensibilidad de tipo inmediato !urtlcarla,angioedema o anafilaxis) frente a las penicilinas. 

camentos en un paciente con IR, pue- se recomiendan las benzodiacepinas 
de variar desde reducir la dosis, alar- teniendo en cuenta que se deberá 
gar el intervalo de tiempo sin variar la 
dosis o eliminar su administración. Así 
pues, se recomienda16

': 

• Opiáceos menores: reducción de 
la dosis. 

• Paracetamol: alargar el intervalo 
de tiempo. 

• Ácido acetil salicflico: alargar el 
Intervalo de tiempo. Prohibido en la IR 
grave. 

• AINEs: reducción de la dosis. Se 
evitará la fenilbutazona y el sulindaco 
en la IR grave. 

• Corticoesteroides: reducción de 
la dosis. 

Si se requiere el uso de ansiolíticos 
para reducir la tensión emocional 
durante el tratamiento odontológico 

reducir la dosis normal y que no se 
puede administrar el oxacepam en la 
IR grave. No se recomienda el uso de 
barbitúricoS10

•
16 

•• 

En la tabla 215
, se muestran las pau­

tas para el uso de medicamentos en la 
práctica odontológica en el paciente 
con IR. 

La anestesia locorregional es una 
alternativa segura para pacientes con 
IRC. Se han descrito muchas dificulta­
des en la utilización de la anestesia 
general en estos pacientes por la alta 
sensibilidad miocárdica a los efectos 
del halotano o ciclopropano que pue­
den dar lugar a una hipotensión con 
niveles moderados de anestesia17

• El 
riñón es el principal órgano de excre-
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ción de todos los anestésicos locales 
utilizados habitualmente en Odonto­
logía y de sus metabolitos. Los anesté­
sicos locales tipo amida son excreta­
dos aproximadamente en un 15% o 
incluso menos sin modificar. Los de 
tipo éster son excretados sin modifi­
car en menores cantidades. Un dete­
rioro más o menos importante de la 
función renal puede, por lo tanto, 
aumentar los niveles en sangre del 
anestésico local o de sus metabolitos 
que son generalmente menos tóxicos 
que sus compuestos originales, hecho 
que puede producir efectos sistémi­
cos adversos. Sobre la base de la 
experiencia clínica, Goldstein4 reco­
mienda la administración de hasta el 
25% de la «dosis total máxima» admi­
tida en el paciente normal para el 
paciente médicamente controlado 
con una disminución de la función 
renal, y no más de un 50% de la «dosis 
total máxima» en el paciente con IR. 
No se dispone de información especí­
fica en relación a la dosis segura de 
anestésico local en el paciente con 
enfermedad renal terminal. 

Es importante tener en cuenta que 
las principales causas de muerte en la 
IRC y en el trasplantado renal son la 
enfermedad cardiovascular y las infec­
ciones. En la IRC es frecuente la septi­
cemia debido a la depresión de la res­
puesta inmune. El número y la función 
de los linfocitos están reducidos, así 
como la quimiotaxis y fagocitosis de los 
neutrófilos2

• Por ello es muy importan­
te realizar una evaluación del estado 
bucal de estos pacientes para eliminar 
posibles focos dentales infecciosos e 
Indicar una profilaxis antibiótica (2 gr 
de amoxicilina por vía oral en adultos o 
50 mg/kg en niños, 1 hora antes de la 
intervención) en cualquier procedi­
miento que cause bacteriemia (trata-
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miento periodontal, exodoncia con­
vencional o quirúrgica, etc.l . En caso 
de alergia a la penicilina se indicará la 
clindamjcina 600 mg en adultos o 20 
mg/kg en niños, 1 hora antes de la 
Intervención. En la tabla 3 se presenta 
la profilaxis antibiótica recomendada 
por la American Heart Association 
(AHAl en 199718

• 

El . día óptimo para el tratamiento 
odontológico es el día después de la 
sesión de diálisis ya que estos pacien­
tes suelen estar fatigados y podrían 
tener tendencia a hemorragias debi­
do a la heparina administrada como 
anticoagulante en cada sesión. SI es 
necesario realizar un tratamiento qui­
rúrgico inmediato de cierta enverga­
dura hay que administrar sulfato de 
protamina para bloquear el efecto 
antlcoagulante de la heparinas··. El 
riesgo hemorrágico que se nos pre­
senta también está relacionado con 
un defecto de la agregación plaqueta­
ria, debida al aumento de la concen­
tración de prostaglandinas, y a la 
administración de fármacos antiagre­
gantes ya que estos pacientes son 
propensos a fenómenos trombóticos2

• 

Por este motivo es imprescindible soli­
citar antes de cualquier procedimien­
to quirúrgico determinadas pruebas 
de laboratorio con el fin de detectar 
cualquier alteración de la hemostasia 
en el preoperatorio. Como analítica de 
rutina solicitaremos hemograma y 
bioquímica estándar, recuento de pla­
quetas, tiempo de Qulck, tiempo de 
tromboplastlna parcial o tiempo de 
cefallna, tiempo de sangrfa, tiempo 
de trombina y fibrinógen019

••• Es 
importante considerar que la anemia 
es un hallazgo constante en la IRC ya 
desde etapas precoces principalmen­
te por el déficit de eritropoyetina, hie-
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Tabla 4. Consideracines odontológicas del paciente someHdo a 
k atamiento médico conservador q/ o hemodiílisis. 

DjJtamlento médico conseryador 
1. Consultar con el facultativo que controla la IR. Evitar el tratamiento 

Odontológico slla enfermedad está mal controlada o en grado avanzado. 
2 . control estricto de la presión arterial (monitorizar al paciente, pulstoxf-

metro>. 
3 . Detectar los posibles trastornos de la hemostasla antes de la clrugfa. 
4 . Realizar una técnica quirúrgica correcta y lo más atraumátlca posible. 
5 . Evitar tos fármacos nefrotóxicos. 
6 . AJustar la doSis de tos fármacos metabollzados por el riñón. 
7 . Control extremo de las lnfecdones bucofactales mediante profilaxis, cul­

tivo y pruebas de sensibilidad a los antibióticos en caso de Infección declara­
da. 

8 . considerar ra poSibilidad de hospitalización para las Infecciones graves o 
los procedimientos complicados. 

sometidos a bernoctlállsiS 
Las recomendaciones anteriores más: 
1 . Aspectos de la dertvadón arterlovenosa. 

• Disminuir el riesgo de endarterltls o endocarditis Infecciosa. Realizar . 
profilaxis antibiótica de la endocarditis bacteriana. 
• Evitar el uso del manguito para medir la presión arterial y las medt 
caclones Intravenosas en el brazo que tenga el shunt. 

2 . Evitar los tratamientos odontológicos el dfa del tratamiento (sobre tOdo 
durante las 4 horas posteriores>; es preferible hacer el tratamiento el dfa 
siguiente. 

3 . Detectar las hepatitis B y e antes de cualquier tratamiento. Tratar a 
todos tos pacientes como portadores potenciales. 

rro, vitaminas y la presencia de inhibi­
dores de la erltropoyesis medular 
entre otras2

• 

El paciente con IR puede sufrir una 
afectación neurológica o encefalopa­
tía urémica por lo que debemos tener 
en cuenta que puede estar desorien­
tado, irritable y con falta de atención 
a nuestras indicaciones. Otro proceso 
relacionado con estos pacientes es la 
«demencia de diálisis» atribuída a la 
intoxicación crónica por aluminio 
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como consecuencia de la diálisis, que 
cursa con alteraciones de lenguaje 
junto a mloclonias y convulsiones. 
Hoy en día es una alteración rara ya 
que se cuenta con agua sin aluminio 
para realizar la diálisis2

•
3

• 

Ante molestias lnespecíficas duran­
te el tratamiento odontológico se 
debe descartar un posible proceso 
isquémico agudo si el paciente pade­
ce una cardiopatía isquémica asocia­
da a su IR. La toma del pulso en el 



gabinete dental nos dará información 
sobre la presencia o no de arritmias2

• 

Es interesante considerar que 
debe evitarse la aplicación del man­
guito para medir la presión arterial o 
la administración de medicaciones 
intravenosas en el brazo que presen­
ta una derivación arteriovenosa reali­
zada para el tratamiento con hemo-

diálisis. Hinchar el manguito podría 
colapsar la derivación e inutilizarla. La 
flebitis causada por la medicación 
intravenosa también puede producir 
un trombo que podría comprometer , 
la derivación5

". 

Por último, es necesario solicitar 
pruebas serológicas para descartar las 
hepatitis B y e ya que un porcentaje 
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