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RESUMEN: 

 

Introducción: los pacientes sometidos a un tratamiento de hemodiálisis son 

aquellos que han perdido las funciones renales en su totalidad o en un cierto porcentaje. 

Esta pérdida puede acontecer de forma brusca o crónica y debido a diferentes 

afecciones. La hemodiálisis es un tratamiento sustitutivo del riñón, la cual, debido a lo 

que produce en el organismo, puede originar ciertas manifestaciones específicas. 

 

Materiales y métodos: se ha realizado una revisión bibliográfica de 27 apéndices 

relacionados con la enfermedad renal, hemodiálisis y las manifestaciones orales que 

este tratamiento suele producir. El objetivo principal de este trabajo es conocer las 

manifestaciones orales en pacientes sometidos a hemodiálisis. 

 

Discusión: se encontraron las siguientes manifestaciones orales típicas de pacientes 

bajo un tratamiento de hemodiálisis: xerostomía, aliento urémico, alteraciones del 

gusto, lengua saburral, estomatitis urémica, hemorragia gingival, palidez de las mucosas, 

queilitis angular, cálculo dental, caries y periodontitis. Por último, se habló sobre el 

manejo de estos pacientes en la consulta dental. 

 

Conclusión: los pacientes sometidos a un tratamiento de hemodiálisis presentan 

patologías bucodentales genéricas como: caries, enfermedad periodontal, cálculo 

dental, queilitis angular, lengua saburral, petequias, hiperplasia y hemorragia gingivales. 

También presentarán patologías específicas como xerostomía, aliento urémico, 

estomatitis urémica, palidez de las mucosas y alteraciones del gusto. Las patologías más 

prevalentes en estos pacientes son la xerostomía, alieno urémico y pérdida de hueso.     

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

ABSTRACT: 

 

Introduction: patients undergoing hemodialysis treatment are those who have lost 

all or a certain percentage of their kidney functions. This loss can occur abruptly or 

chronically and due to different conditions. Hemodialysis is a replacement treatment for 

the kidney, which, due to what it produces in the body, can cause certain specific 

manifestations. 

 

 

Materials and methods: a bibliographic review of 27 appendices related to 

kidney disease, hemodialysis and the oral manifestations that this treatment usually 

produces has been carried out. The main objective of this work is to know the oral 

manifestations in patients undergoing hemodialysis. 

 

 

Discussion: the following typical oral manifestations of patients under hemodialysis 

treatment were found: xerostomia, uremic breath, taste alterations, coated tongue, 

uremic stomatitis, gingival hemorrhage, pale mucous membranes, angular cheilitis, 

dental calculus, cavities and periodontitis. Finally, the management of these patients in 

the dental office was discussed. 

 

 

Conclusion: patients undergoing hemodialysis treatment present generic oral 

pathologies such as: caries, periodontal disease, dental calculus, angular cheilitis, coated 

tongue, petechiae, hyperplasia and gingival hemorrhage. They will also present specific 

pathologies such as xerostomia, uremic breath, uremic stomatitis, pale mucous 

membranes and taste alterations. The most prevalent pathologies in these patients are 

xerostomia, uremic alienation, and bone loss. 
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ACRÓNIMOS: 

• HD: hemodiálisis 

• IR: insuficiencia renal. 

• IRC: insuficiencia renal crónica 

• FRC:  fracaso renal crónico  

• FRA fracaso renal agudo  

• IRA: insuficiencia renal aguda 

• PPM: personas por millón. 

 

 

INTRODUCCIÓN: 

 

El riñón 

Los pacientes sometidos a hemodiálisis son aquellos caracterizados por la 

pérdida de las funciones renales desempeñadas por los riñones.  Los riñones se 

encargan de mantener la homeostasis del medio interno mediante el filtrado 

glomerular, secreción tubular, reabsorción tubular y secreción de hormonas. En 

pacientes sanos, una parte importante del proceso de excreción de líquidos y 

sustancias de desecho se desarrolla en los riñones. (1) 

Los riñones son órganos originados a partir del mesodermo y situados en una 

zona retroperitoneal, a la altura de la vértebra D12 hasta la L3. Estos dos órganos 

son “alimentados” por sus respectivas arterias renales, las cuales provienen de 

la aorta abdominal; y venas renales provenientes de la vena cava inferior. (1,2) 

Macroscópicamente, podemos diferenciar una corteza renal, la cual está muy 

vascularizada y una zona llamada médula la cual está mucho menos 

vascularizada. (1,2).  
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Las funciones del riñón son de excreción de productos de desecho, 

mantenimiento de la homeostasis del medio interno, endocrina y de regulación 

la presión arterial. (1,2,3) 

 

Función excretora y de mantenimiento de la homeostasis: 

La nefrona, unidad funcional del 

riñón, es la encargada de “filtrar” la 

sangre que proviene de las arterias, 

desechar productos de desecho-

tóxicos y agua. Cada riñón posee 

alrededor de 1 millón de nefronas, 

encontradas la gran mayoría en la 

corteza. Podemos distinguir dos 

clases de nefronas: las corticales y 

las yuxtamedulares. Las nefronas 

corticales son las más numerosas y 

las que se encargan de la mayor 

parte del filtrado. Las nefronas 

yuxtamedulares son las encargadas del manejo del filtrado. (1,2,3)  

La vascularización de las nefronas viene dada por las arteriolas aferentes o de 

entrada, provenientes de la arteria renal, y las eferentes o de salida.  

Las nefronas se pueden dividir en 4 elementos o componentes: el glomérulo, 

túbulo renal proximal, túbulo renal distal y el tubo colector: 

Estructura de una nefrona Apéndice 2 
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Glomérulo: encargado, a partir de la ultrafiltración de la sangre, de la 

formación de orina “primitiva” o inicial, siguiendo las leyes de Stirling (1895). 

Situado en la corteza renal. Esta filtración se produce gracias, en parte, a la 

presión arterial, teniendo que ser mayor de 60 mmHg para que se produzca. El 

glomérulo es una formación vascular creada por la división de las arteriolas 

aferentes, que posteriormente se reúnen y forman las arterias eferentes.  Esta 

formación vascular u “ovillo” glomerular se encuentra rodeado de un epitelio 

glomerular especializado formado por células parietales y por células viscerales 

o podocitos. Este conjunto de células forma la capsula glomerular o de Bowman. 

Esta capsula, debido también a la presencia de diversas glicoproteínas y de 

colágeno IV, actúa como una membrana electronegativa, haciendo que diversas 

moléculas aniónicas, o con carga negativa, no puedan atravesarla (como la 

albumina) y que las cargas catiónicas-o positivas y neutras si puedan.  Dentro 

del glomérulo y proporcionando sostén al “ovillo” encontramos un conjunto de 

células y de matriz llamado mesangio glomerular. Por último, existe un elemento 

regulador llamado aparato yuxtaglomerular situado en el túbulo distal y que 

contacta con el glomérulo, el cual actúa como un sensor analizando la 

composición de la orina y regulando el flujo renal y el filtrado. Formado por 

células glandulares y células de la macula densa.  La función de análisis la llevan 

a cabo las células de la mácula densa. (1,2,3,4) 

Túbulo renal proximal: túbulo que sale del glomérulo con la orina primitiva. 

Se divide en túbulo contorneado proximal y asa de Henle: 

• Túbulo contorneado proximal: es la parte inmediatamente después del 

glomérulo. Situado en la corteza renal. Se encarga de reabsorber sustancias 
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que han sido filtradas pero que siguen siendo beneficiosas para el cuerpo, 

como la glucosa y el agua, llegando, si la reabsorción es correcta, a reabsorber 

el 100% de la glucosa y entre un 50%- 60% de agua y sales como el cloruro 

sódico. Esta reabsorción se puede hacer a favor de gradiente sin la utilización 

de energía, o en contra de gradiente con el gasto de energía. Este tipo de 

reabsorción no es única, ya que se puede dar el caso de iniciarse en contra de 

gradiente y seguidamente (debido a un cambio osmótico) realizarse a favor de 

gradiente.  Hay diversas sustancias que a parte de una diferencia osmolar o del 

uso de energía, necesitan una molécula trasportadora para que se realice su 

reabsorción, haciendo que la reabsorción de esa sustancia quede condicionada 

por la cantidad de molécula trasportadora que haya, como es el caso de la 

glucosa. La función del túbulo contorneado proximal se ve influenciada 

proporcionalmente por el flujo que hay en los capilares peritubulares.  

• Asa de Henle:  situada normalmente en la zona de la médula, se encarga de 

reabsorber agua y ciertas sales como cloro (Cl-), sodio (Na+) y magnesio 

(Mg+). Se puede dividir en dos partes: 

- Rama descendente: permeable únicamente al agua, la cual difunde 

pasivamente. 

- Rama ascendente: con una pared más gruesa que el de la rama descendente 

debido a la presencia de actividad metabólica. Es impermeable al agua y poco 

permeable a la urea. En esta zona es donde se reabsorben sales como el Cl, 

Na y Mg gracias a la actuación de las células que recubren la rama 

ascendente.  Al salir de la rama ascendente se consigue ya una orina que se 

empieza a asemejar a la orina que se va a excretar, aunque con un volumen 

menor y con una composición todavía diferente. (1,2,3,4,5) 
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Túbulo renal distal: situado después de la rama ascendente del Asa de 

Henle, en la corteza renal. En esta zona se seguirá reabsorbiendo cloro y sodio 

a través de la excreción de potasio (K+) e hidrogeno (H+) y se reabsorberá calcio 

(Ca+), gracias a la acción de la aldosterona en el primer caso y de la 

parathormona (PTH) en el segundo. Todo este proceso de reabsorción y 

excreción está controlado por la macula densa. Antes de llegar al túbulo colector, 

la osmolaridad que se ha conseguido debido a todos los procesos de reabsorción 

y excreción a lo largo de toda la nefrona es de 280 mOs/l (1,2,3,4). 

Túbulo colector: última parte de la nefrona que comienza en la corteza y 

traviesa la medula. Se encarga de aumentar la osmolaridad de la orina, haciendo 

que pase de 280 mOs/l hasta como máximo 1.200 mOs/l. Este aumento de la 

osmolaridad se debe principalmente a la actuación de la hormona antidiurética, 

la cual, permeabiliza la pared del túbulo colector facilitando la reabsorción de 

agua, que va desde un sitio con menos presión osmótico (luz del colector) a otro 

con más presión osmótica (médula renal). También, pero en menor medida, se 

continua con la reabsorción de Na+ y la excreción de K+ e H+ gracias a la 

aldosterona.  La orina resultante y la que ya se excretará por la uretra mediante 

la micción tendrá, como he comentado anteriormente, una osmolaridad máxima 

de 1.200 mOs/l (1,2,3,4,5) 

 

Función endocrina:  

El riñón es el encargado de la sistematización de ciertas hormonas como la 

aldosterona, ciertas prostaglandinas, la eritropoyetina y finaliza la síntesis de la 

vitamina D: (1,2,3,5) 
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Aldosterona: hormona producida concretamente en las glándulas suprarrenales 

del riñón, pero controlado por la secreción de renina por parte del aparato 

yuxtaglomerular. La renina es producida en las células granulares del aparato 

yuxtaglomerular, principalmente cuando hay un aumento de la presión arterial. 

La renina actúa sobre el angiotensinógeno produciendo angiotensina I, la cual 

se convierte luego en angiotensina II gracias a la acción de la enzima de 

conversión de la angiotensina. La enzima angiotensina II es la que estimulara la 

secreción de aldosterona. La aldosterona será la encargada de facilitar la 

reabsorción de sodio (Na+) y agua en el túbulo distal y túbulo colector, y de 

excretar potasio (K+) e hidrogeno (H+) a cambio. Producirá por tanto 

vasoconstricción y función antidiurética (1,2,3,5,6).  

Prostaglandinas: son producidas en la medula renal y cerca del túbulo colector. 

Su acción es contraria a la de la aldosterona, siendo vasodilatadoras y diuréticas 

promoviendo la eliminación de agua y sodio (1,2,3,5,7) 

Eritropoyetina: glucoproteína producida principalmente en el riñón (en la 

medula renal) y de forma secundaria en el hígado. Su principal función es 

asegurar que haya oxígeno en los tejidos. Si disminuye la cantidad de oxígeno 

en sangre, el riñón lo “percibirá” y producirá eritropoyetina la cual estimulará la 

producción de glóbulos rojos en la medula ósea, haciendo que haya mayor 

número de trasportadores de oxígeno y llegue mayor cantidad de éste 

(1,2,3,5,8). 

Activación de vitamina D: la vitamina D la obtenemos de forma inactivada 

mediante la ingesta de alimentos o por la acción de la luz solar en nuestra piel. 

A groso modo, para que pase a forma activada, necesita primero pasar por el 

hígado, en donde se hace una primera hidroxilación. Esta primera hidroxilación 
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cambia en cierta manera la química de la vitamina, pero la sigue dejando en su 

forma no activada. Para conseguir su activación completa, tiene que llegar al 

riñón en donde se le realiza una segunda hidroxilación, consiguiendo la 

activación de la vitamina D. una vez activada, esta vitamina será esencial para 

la reabsorción de calcio en el intestino y en el riñón, permitiendo así su depósito 

óseo (1,2,3,5,9). 

 

Regulación de la presión arterial:  

Uno de los mecanismos de la regulación de la presión arterial es el sistema riñón 

/ volemia. Este sistema es fundamental para el control a largo plazo de la presión 

arterial, pudiendo llegar incluso a normalizar por completo la presión arterial 

(1,3,4,5). 

La pérdida de las funciones renales se puede deber a muchos factores, tales 

como diversas enfermedades (relacionadas con el propio riñón o por afectación 

secundaria), factores ambientales, genéticos, accidentes, etc. (1,2,3). 

Toda perdida de la función renal ya sea completa o parcial, llevará a una 

insuficiencia renal. 

 

Insuficiencia renal 

Definición: La Organización Mundial de la Salud (OMS o WHO en inglés) 

describe la insuficiencia renal como una pérdida gradual de las funciones del 

riñón  
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Como he mencionado anteriormente, uno de los principales objetivos del riñón 

es mantener un equilibrio homeostático en el medio interno del ser humano. Ese 

medio interno, está compuesto principalmente por una “solución salina” a base 

de agua, sustancias de desecho y ciertos electrolitos que constituyen 

aproximadamente el 60% del peso corporal. Esta “solución salina” debe tener 

una osmolaridad, composición y pH muy marcados y definidos para evitar el 

colapso del medio interno. (1). 

Cuando se suceda alguna pérdida de las funciones del riñón, especialmente la 

de mantener el medio interno en un equilibrio, hablaremos de que existe una 

insuficiencia renal. 

Podemos distinguir principalmente dos tipos de insuficiencia renal, la 

insuficiencia renal aguda y la insuficiencia renal crónica. A parte, existen diversos 

síndromes que afectan a partes de la nefrona y que dificultan en mayor o menor 

medida las funciones de esta (2,3,5) 

Para determinar si un paciente tiene o no insuficiencia renal y determinar el tipo, 

antes de todo, tendremos que conocer diversos datos que nos proporciona un 

riñón sano. Los datos de más interés son: el filtrado glomerular (FG normal de 

90-120 ml/min)), el volumen de sangre por min que llega al riñón (1100 ml/ min), 

el volumen urinario normal (1000 ml – 2000 ml) y la presencia o ausencia de 

sedimentos u otras sustancias en la orina (hematíes, proteínas y leucocitos, 

especialmente) (1,2,3,5). 

Para obtener estos datos podemos sutilizar diversos métodos: 
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• Analítica sanguínea:  es un método básico de diagnóstico y muy útil para una 

primera aproximación diagnóstica. En una analítica sanguínea de un paciente 

sospechosos de padecer algún tipo de insuficiencia renal nos interesa ver: 

- Si hay un aumento de la creatinina plasmática: la creatinina se puede 

clasificar como un residuo de la actividad muscular.  Sus valores normales 

dependerán del peso del paciente, sexo, edad, raza, etc. La cantidad normal 

de creatinina en sangre es de 0,7-1,3 mg/dl en varones y de 0,6-1,1 mg/dl en 

mujeres. Un aumento de la creatinina en sangre por encima de los valores 

normales nos puede sugerir la presencia de insuficiencia renal.  

- El volumen intravascular: se refiere a la cantidad de líquido tanto intra como 

extracelular que presenta un paciente.  Los pacientes con insuficiencia renal 

presentasen un aumento de este volumen debido a la no excreción de agua y 

Na+.  

- Cantidad de K+ en sangre: sustancia esencial para nuestro organismo, 

especialmente para el sistema circulatorio. Sus valores normales oscilan entre 

3,5 y 5,5 mg/dl. En pacientes con insuficiencia veremos un aumento de la 

cantidad de K+ en sangre debido a su menor excreción.  

- Existencia o no de acidosis metabólica: este valor vendrá determinado por 

el pH del medio interno del paciente. El pH normal es de unos 7,44. En 

pacientes con algún tipo de insuficiencia renal veremos una acidificación del 

medio debido a la menor excreción de H+ por la orina.   

-  Cantidad de Ca+ en sangre: sus valores normales son de entre 8,5 y 10 

mg/dl. En pacientes con algún tipo de insuficiencia renal, la cantidad de Ca+ 

en sangre será uno de los pocos valores que disminuirá debido a su no 

recuperación en el túbulo distal. (1,2,3,5,10) 
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• Análisis de orina: método muy sencillo y básico, el cual nos ayuda 

principalmente a ver si existen sustancias en la orina que no deberían de estar 

ahí. En pacientes sospechosos de padecer algún tipo de insuficiencia renal nos 

interesa ver: 

- Si existen sedimentos: dato de vital importancia, ya que la presencia de 

ciertos sedimentos como hematíes (si hay presencia de más de 10000 

hematíes /min), leucocitos, cilindros granulosos, cristales de ácido úrico y 

glucosa nos indicarán que existe alguna patología renal. 

- La presencia o ausencia de proteínas en a la orina: dato de baste 

importancia, siendo lo normal, tener una presencia de menos de 1 g/día de 

proteínas en sangre. Esta prueba se suele realizar mediante tiras reactivas. 

Destaca la medición de la albúmina. 

- pH urinario: el pH de la orina, al estar ésta compuesta de radicales ácidos 

que han sido excretados, suele tener un pH acido menor de 6. En pacientes 

sospechosos de padecer algún tipo de insuficiencia renal, el pH de la orina 

suele ser mayor, debido a una menor excreción de radicales ácidos (H+). Hay 

que tener cuidado con este tipo de medición, ya que la presencia de una orina 

alcalina no solo nos puede indicar una insuficiencia renal, sino también, la 

presencia de una infección urinaria. (1,2,3,5,11) 

• Técnicas de imagen: métodos diagnósticos utilizados principalmente para 

descartar patologías obstructivas y/o vasculares. Las más comunes son la 

utilización de ecografías, tomografías computerizadas y las resonancias 

magnéticas. (1,2,3) 
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• Biopsia: método diagnóstico bastante invasivo que consiste en extirpar un 

poco de tejido para analizarlo. Se utiliza especialmente a la hora de descartar 

tumores renales. (2). 

Una vez recogidos los datos anteriores, podremos compararlos con los 

parámetros de un paciente sano y determinar el tipo de insuficiencia renal que 

puede presentar le paciente sospechoso. 

Distinguimos principalmente dos tipos de insuficiencias renales: la insuficiencia 

renal aguda y la insuficiencia renal crónica.  

 

Insuficiencia renal aguda o fracaso renal agudo (IRA - 

FRA): 

La insuficiencia renal aguda (IRA) es una afección clínica, secundaria a múltiples 

etiologías, que se caracteriza por la pérdida brusca de las funciones renales, 

produciendo una alteración repentina de la homeostasis del cuerpo. Esta 

afección o síndrome se caracteriza por la acumulación de urea, creatinina (si la 

pérdida conlleva más del 50% de las funciones del riñón) y de demás productos 

nitrogenados, así como de una disminución de la diuresis. (1,2,5) 

Hoy en día, y debido a diversos cambios en la nomenclatura, diversos autores 

(especialmente aquellos de habla inglesa) han empezado a denominar a esta 

enfermedad como AKI o Acute Kidney Injury.  Este término hace especial alusión 

a cuadros de alto riesgo de lesión renal o estadios precoces de agresión renal 

sin alteración de la función renal. Se ha determinado que utilizar este término en 

el lenguaje técnico castellano es un anglicismo y por tanto un error. Los autores 
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Esteban Poch, Fernando Liaño y  Francisco Javier Gainza proponen “la 

traducción de Acute Kidney Injury como alteración renal aguda o ARA, el cual 

sería el proceso progresivo y reversible, producido por causas hemodinámicas o 

tóxicas, que abarca desde el desarrollo de lesiones subletales de las células 

renales identificables por biomarcadores (fase de lesión renal aguda o LRA) al 

daño estructural caracterizado por necroapoptosis de las células tubulares 

(necrosis tubular aguda), en el que se constata la elevación de la creatinina 

sérica y por descenso de la tasa de filtrado glomerular.” (1). (1,2,3) 

Biomarcadores especiales: para el diagnóstico de la insuficiencia renal, a parte 

de los métodos anteriormente descritos (análisis de sangre, orina, las diversas 

técnicas de imagen y la biopsia), se puede utilizar diversos biomarcadores 

específicos de esta patología.  Definiendo un poco el concepto de biomarcador, 

son parámetros medibles   con una cierta utilidad tanto diagnóstica como 

pronostica (nos pueden indicar si un paciente es más propenso o no a sufrir 

ciertas enfermedades). Aunque poseen ciertas limitaciones, especialmente 

debido a factores como la edad del paciente, genero, dieta, etc; siguen siendo 

buenos métodos de diagnóstico, especialmente en el caso de diagnóstico 

precoz. Actualmente se han encontrado más de 20 biomarcadores 

característicos de la IRA, los cuales todos en mayor o menor medida están 

siendo estudiados. Destacan la cistatina C, el N-GAL, el Kim-I e IL-I 8. (1) 

• Cistatina C: proteína extracelular sintetizada por casi todas las células de 

nuestro organismo. Es el biomarcador de la IRA más estudiado. Al filtrarse por 

el glomérulo y ser reabsorbida después, es un parámetro baste adecuado para 

determinar la gravedad de la insuficiencia renal aguda. 
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• N-GAL: proteína también conocida como siderocalina o lipocaina. Es un 

biomarcador de baste uso debido a su rápida detección en la orina y a su 

carácter de diagnosticador precoz, debido a su presencia en la orina mucho 

antes de que empiece a verse elevaciones de creatinina. 

• KIM-I: glicoproteína perteneciente a las inmunoglobulinas. Sintetizada en las 

células del túbulo proximal, pero es indetectable en un paciente sano. Se 

sintetiza en grandes cantidades cuando se produce isquemia en el túbulo 

proximal o por la presencia de algunos nefrotóxicos. Se detecta mediante un 

análisis de orina y aparecerá a las pocas horas de que empiece la isquemia. 

• IL-I 8: interleucina producida en el túbulo proximal en respuesta a un suceso 

de isquemia. Se detecta en la orina. (1) 

 

Dentro de la insuficiencia renal aguda encontramos diferentes tipos 

fisiopatológicos: la hiperazoemia prerrenal o funcional, la parenquimatosa y el 

obstructivo. (1,2,3,5, 11) 

• Hiperazoemia prerrenal o funcional: patología producida debido a una 

disminución del volumen de sangre que llega al riñón, así como de la presión 

sanguínea (menos de 60 mm Hg). Esta pérdida de las funciones renales es 

reversible siempre y cuando se actúe con cierta rapidez eliminando el problema 

causante de la hipoperfusión. Si no se tratase, se produciría isquemia del tejido 

renal.  Es uno de los tipos de insuficiencia renal más comunes y se puede deber 

a diferentes causas: (1,2,3,5) 

- Hipovolemia: sencillamente consiste en el descenso del volumen sanguíneo. 

Esto causa una disminución de la presión arterial y por lo tanto, una disminución 

de la presión del interior del glomérulo. La hipovolemia se puede deber a 
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diversas causas como hemorragias, deshidrataciones y debido a perdidas 

renales (exceso de acción de diuréticos, insuficiencia suprarrenal, diabetes) 

(1,2,3,5). 

- Bajo gasto cardiaco: debido a un incorrecto funcionamiento del corazón a la 

hora de bombear sangre. Esto producirá una bajada de la perfusión del riñón y 

por tanto menor filtrado glomerular. Se puede producir debido a infartos de 

miocardio, trastornos del ritmo cardíaco, arritmias, embolias pulmonares, 

valvulopatías… (1,2,3,5). 

- Vasodilatación sistémica: vasodilatación de las arterias que producirá una 

bajada de tensión y por tanto un menor filtrado glomerular. Se puede producir 

debido a shock anafilácticos, acción de fármacos antihipertensivos, anafilaxia. 

(1,2,3,5). 

- Vasoconstricción renal: constricción de las arterias renales, haciendo que la 

cantidad de sangre que llega al glomérulo disminuya. Puede deberse a diversas 

causas, ya sean yatrogénicas o secundario a una enfermedad (por ejemplo, el 

síndrome hepatorrenal) (1,2,3,5). 

- Alteración de la autorregulación renal: desequilibrio de la autorregulación 

renal por el efecto de agentes externos como fármacos (AINES, IECAs, ARA II, 

COX 2) (1,2,3,5) 

 

•  Fracaso renal agudo parenquimatoso: tipo de insuficiencia renal 

aguda caracterizada por la destrucción o daño del parénquima renal, lo cual 

desencadena en una nefropatía. Diferenciamos: las nefropatías tubulares 

agudas, las nefropatías glomerulares y las nefropatías vasculares.  
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a) Nefropatías tubulares agudas: daño al parénquima se suele relacionar a 

una isquemia producida por una hipoperfusión renal, o por la acción de 

sustancias nefrotóxicas. Este daño en el parénquima se traduce en una 

afectación de los túbulos, pudiéndose dar el caso de necrosis tubular aguda 

o NTA. Dentro de las necrosis tubulares agudas, distinguimos diversos tipos: 

- Necrosis tubular aguda isquémica: debido a una hipoperfusión renal que 

supera cualquier sistema regulador y genera hipoxia celular y, por lo tanto, 

isquemia, seguida de una necrosis (secundaria a la hiperazoemia). La 

necrosis se produce principalmente en las células tubulares del tubo 

contorneado distal y del asa de Henle, no actuando en su conjunto, sino en 

pequeños “focos”. La necrosis produce un desprendimiento de las células 

afectadas de la membrana basal, haciendo que éstas obstruyan la luz del 

túbulo. Destaca la presencia de una orina con altas concentraciones de 

Na+. La necrosis no suele afectar a los glomérulos y vasos, por lo que, si 

el enfermo sobrevive a la uremia generada, la recuperación seguramente 

sea muy favorable, habiéndose perdido únicamente un número pequeño 

de nefronas (las más afectadas por la necrosis) (1,2,3,5) 

- Necrosis tubular aguda nefrotóxica: debido a la acción de tóxicos que 

producen necrosis, especialmente los fármacos nefrotóxicos. Se 

caracteriza por verse una necrosis menos acusada, con un epitelio que casi 

no se ha desprendido de la membrana basal y afectando principalmente al 

túbulo proximal. El riesgo a sufrir nefrotoxicidad será mayor cuanta mayor 

edad tenga el paciente, si el paciente tiene ya insuficiencia renal crónica, 

hipovolemia, diabetes, cirrosis hepática y/o insuficiencia cardíaca. Dentro 
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de los tóxicos, podemos diferenciar dos grupos: los exógenos y los 

endógenos. (1,2,3,5) 

▪ Endógenos: son sustancias que ha concentraciones normales no 

producen ningún efecto toxico y que en algunos casos son hasta 

imprescindibles para la vida. Destacan el Ca+ (la hipercalcemia 

producirá una reducción del filtrado glomerular por vasoconstricción y 

perdida de líquidos), diversas proteínas (por casos de proteinuria, lo que 

producirá obstrucción tubular y toxicidad), el ácido úrico (debido a la 

acumulación de cristales de ácido úrico) y bilirrubina (en elevadas 

concentraciones puede resultar toxica y además indica un fallo 

hepático). (1,2,3,5) 

▪ Exógenos: sustancias externas que entran al organismo del paciente de 

forma intencionada o de forma accidental. Atendiendo a si ha sido de 

forma intencionada o accidental, podemos distinguir las sustancias 

exógenas que actúan de forma yatrogénica y los tóxicos industriales. 

Dentro de las sustancias exógenas yatrogénicas encontramos los 

medicamentos nefrotóxicos como diversos antibióticos (ciprofloxacina, 

cefalosporinas y aminoglucósidos por ejemplo), los AINES y diversos 

fármacos antineoplásicos (como el cisplatino). Los tóxicos industriales 

suelen ser metales pesados y sustancias químicas que se ingieren de 

forma accidental, o en casos de intento de suicidio. Dentro de los tóxicos 

industriales podemos encontrar metales como el plomo y mercurio, y 

sustancias químicas como solventes o el etilenglicol. (1,2,3,5) 
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b) Nefropatías glomerulares: enfermedad que afecta principal o inicialmente 

al glomérulo.  Su nombre técnico es el de glomerulonefritis y se clasifican en 

dos grupos. Las glomerulonefritis primitivas son aquellas en las que el 

proceso anatomopatológico queda limitado al propio riñón y las 

manifestaciones que vemos con consecuencia de las alteraciones en el 

filtrado glomerular. Dentro de este tipo encontramos las agudas (comienzo 

rápido delimitado en el tiempo, suelen ser las producidas por causa 

infecciosa), las rápidamente progresivas (el deterioro tarda semanas o 

meses y no hay recuperación. Destaca la glomerulonefritis proliferativa 

extracapilar) y las crónicas (duran años y destacan la glomerulonefritis 

mesangiocapilar y la glomerulopatía membranosa). En un segundo grupo 

destacamos las glomerulonefritis secundarias a una enfermedad sistémica. 

En este grupo, el glomérulo se ve afectado secundariamente debido a la 

aparición de enfermedades sistémicas como la diabetes o diversos 

síndromes como el de Alport. (1,2,3,5) 

 

c) Nefropatías vasculares: patología renal debido a lesiones en grandes 

vasos producidas por trombosis, infarto, tromboembolismo o cuadros de 

coagulación. (1,2,3,5). 

 

 

• Fracaso renal agudo obstructivo: producido por la obstrucción brusca 

de la vía urológica, pudiendo ser la obstrucción en los dos uréteres o en la 

uretra. La obstrucción producirá que la orina no circule hacia el exterior, 

haciendo que aumente la presión en la vía urinaria de forma ascendente. Si ese 

aumento de presión llegase al glomérulo, impediría el filtrado y podría producir 
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un edema renal. Si no se detecta a tiempo puede derivar a necrosis tubular. 

(1,2,3,5) 

El diagnostico entre los diferentes tipos de insuficiencia renal aguda es complejo. 

Lo primero de todo y como en cualquier diagnóstico, tendremos que realizar una 

correcta anamnesis y exploración física, haciendo hincapié en si se han 

consumido tóxicos, fármacos y el grado de hidratación (ver si hay un proceso 

prerrenal). Seguidamente haremos exploraciones complementarias, siendo la 

principal la ecografía (diferenciar entre un proceso agudo y uno crónico (riñones 

reducidos), observar si el volumen del riñón esta aumentado por un edema (FRA 

parenquimatoso), si es normal o mínimamente disminuido (FRA prerrenal) o se 

observa una dilatación en la vía renal o no (FRA obstructivo). Otros tipos de 

pruebas, también obligatorias, para el diagnóstico de la enfermedad renal aguda, 

son los análisis bioquímicos de orina. Estas pruebas nos ayudaran 

especialmente a la hora de hacer el diagnóstico diferencial entre el FRA prerrenal 

y el parenquimatoso. El caso del prerrenal, encontraremos una orina con una 

osmolaridad elevada de más de 400 mOsm/l, Na+ menor de 10 mmol/l y K+ 

mayor de 40 mmol/l. En el caso del parenquimatoso vemos una osmolaridad 

menor de 350 mOsm/l, una concentración de Na+ mayor de 20 mmol/l y de K+ 

inferior de 30 mmol/l. (1,2,3,5). 

Insuficiencia renal crónica o fracaso renal crónico 

(IRC-FRC): 

La insuficiencia renal crónica o fracaso renal crónico se define como la 

incapacidad del riñón de cumplir sus funciones de forma irreversible, durante 

más de 3 meses, producido por una destrucción progresiva de las nefronas. Se 
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considera como una patología progresiva de deterioro progresivo que culminará 

con el fallo renal completo.   Su diagnóstico se suele realizar mediante una 

ecografía (veremos un riñón más pequeño), una biopsia, hacer análisis de orina 

y sangre y ver la cantidad de filtrado glomerular. (2,3,5) 

En este tipo de insuficiencia renal se denominaba síndrome urémico o uremia. 

Esto era debido a que a que en este tipo de insuficiencia se veía un cúmulo de 

productos, principalmente urea. La uremia se manifiesta cuando el filtrado 

glomerular es de menos del 25%. (2,3,5,11). 

Las causas por las que se puede producir este tipo de insuficiencia renal están 

muy ligadas a enfermedades sistémicas, siendo la principal la diabetes mellitus, 

seguida de enfermedades cardiovasculares, tipos de insuficiencia renal aguda 

que persisten en el tiempo y no revierten, otras enfermedades sistémicas y la 

vejez (2,3,5,11,12,13). 

Esta patología comienza con una lesión inicial en la nefrona la cual produce una 

insuficiencia renal y proeturia. Esta proeturia, con el paso del tiempo producirá 

una glomeruloesclerosis focal y segmentaria. A su vez, la insuficiencia renal 

creada hará que el riñón produzca una serie de adaptaciones para compensar 

esa insuficiencia. Entre esas adaptaciones encontramos la utilización de 

prostaglandinas que creará vasodilatación en la arteriola aferente, el aumento de 

la retención de Na+ que creará hipertensión y la utilización de angiotensina II 

para crear vasoconstricción en la arteriola eferente; esto creará una hipertensión 

glomerular que desembocará también en una glomeruloesclerosis focal y 

segmentaria. Esta glomeruloesclerosis focal y segmentaria creara un deterioro 

progresivo del filtrado glomerular creando a su vez insuficiencia renal y volviendo 

a comenzar el ciclo. (2,3,5) 
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Debido al deterioro glomerular que acontece, se irá produciendo un acumulo de 

sustancias y solutos inversamente proporcional al porcentaje de filtrado 

glomerular que haya. De este modo, los solutos que más se empiezan a 

acumular cuando el filtrado glomerular empieza a ser menor son la urea y 

creatinina al ser éstos filtrados en el glomérulo. También se acumulan, pero en 

menor medida debido a que se excretan en la zona de los túbulos, diversos 

fosfatos, uratos, H+ y potasio. De todos estos solutos destaca el sodio, el cual 

permanece constante, aunque el filtrado glomerular disminuya, ya que es un 

elemento que se reabsorbe en casi todos los túbulos. (2,3,5,11) 

 

Estadios IRC: 

Al ser la insuficiencia renal crónica una patología progresiva que va desde una 

pequeña perdida del filtrado glomerular hasta el fallo renal se puede clasificar en 

fases o estadios: 

• Estadio o fase 1: va desde que comienza a haber un menor filtrado hasta que 

ya no se consigue filtrar más del 50% del volumen que anteriormente era el 

normal (entre 120 y 90ml/min llegando como min a 70-60 ml/min). Es una fase 

generalmente asintomática y bastante difícil de diagnosticar debido a eso y a 

que en los análisis no se suele percibir ninguna señal de “uremia”. Solo 

mediante el análisis del aclaramiento de creatinina, podemos ver esta pérdida 

ínfima. (2,3,5) 
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• Estadio o fase 2: en esta fase el filtrado glomerular se encuentra entre un 50% 

y un 25% de su capacidad. En este punto ya si que podemos ver datos 

analíticos anormales como una elevación de la urea, creatinina, ácido úrico y 

fósforo (P). También podemos empezar a ver signos clínicos como propios de 

la patología urémica como astenia, anorexia y pérdida de fuerza. En algunos 

casos podremos ver un aumento de la parathormona o PTH, la cual es debido 

a un intento del organismo por evitar que se alteren los valores de Ca++ y P. 

(2,3,5) 

 

• Estadio o fase3: en esta fase se ve un filtrado glomerular de entre el 25% a un 

10% de lo normal. En esta fase no es raro ver casos en los que en la analítica 

viene reflejada un problema de acidosis (no se produce la excreción de H+ en 

el túbulo distal ni colector), hiperpotasemia (menor excreción de potasio en el 

túbulo distal y colector), hipocalcemia (menor reabsorción de calcio en túbulo 

distal y colector) y anemia. También podremos ver hipertensión arterial, 

sobrecarga hídrica por un menor filtrado, alteraciones electrolíticas, etc. La 

clínica ya es bastante evidente con calambres, hematomas y edemas (por 

presión y descontrol electrolítico grave). (2,3,5) 

 

• Estadio o fase 4: última fase antes de producirse el fallo renal completo. Se 

produce cuando hay un filtrado glomerular menor de entre 15 y 10 ml/min. La  

situación que se crea es incompatible con la vida y si no se trata mediante una 

terapia sustitutiva, desencadenará un coma urémico y el fallecimiento del 

paciente. La analítica presenta todos los datos del estadio 3 pero más graves, 

así como la clínica. (2,3,5). 
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Toxinas, trastornos y patologías que surgen de la IRC 

La insuficiencia renal crónica produce una serie de alteraciones en el organismo 

o trastornos debido, en resumen, a la incapacidad de eliminar y reabsorber 

ciertas sustancias. Los trastornos que se crean son los siguientes: 

 

Trastorno hidroelectrolítico o hidrosalino: trastorno creado por la menor 

filtración, excreción y reabsorción de diversas sustancias. Debemos tener en 

cuenta que, de normal, el filtrado glomerular produce alrededor de 150 litros al 

día, excretando al final entre1 y 2 litros. Al verse alterado este filtrado, lo que nos 

solemos encontrar en los pacientes con insuficiencia es:  

• Un aumento de la cantidad de líquido interno debido a una menor excreción lo 

cual puede producir edemas y alterar la capacidad de dilución (2,3,5) 

• Un descenso de la cantidad de sodio (Na+) debido a que, al haber menos orina 

primitiva, el riñón tiende a disminuir la reabsorción del Na+ en el túbulo 

proximal. Esto produce que las nefronas pierdan la capacidad de eliminar una 

sobrecarga salina, haciendo que el paciente sea más propenso a sufrir 

hipervolemia e hipertensión. (2,3,5) 

• Un aumento de la concentración de potasio (K+) debido a una alteración de su 

excreción en el túbulo distal, cuando el filtrado glomerular desciende al 25% 

(estadios 2,3 y 4). Esta alteración se puede producir por un desequilibrio en el 

balance potásico, medio más ácido y la toma de medicamentos diuréticos. El 

aumento de la concentración de potasio en sangre, si no es tratada, puede 

originar un incremento secundario de la aldosterona, fibrilaciones ventriculares 

y el fallecimiento del paciente. (2,3,5) 
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• Un aumento de toxinas urémicas en sangre como la urea, creatinina y la 

microglobulina. Suele producir entre otros, sabor y aliento urémico. (2,3,5) 

• Un aumento de la acidosis metabólica, especialmente en estadios avanzados, 

debido a una menor excreción de H+ en el túbulo distal debido a que no hay 

una filtración en el glomérulo de aceptores del H+ (bicarbonato especialmente) 

(2,3,5) 

Trastorno del fosforo y calcio: trastorno que si no se contrarresta podrá llegar 

a producir una osteodistrofia renal. Se pueden a su vez dividir en dos grupos, 

aunque están relacionados entre sí: el trastorno del Ca+ y del P+  

• Trastorno del Ca+: debido principalmente a una insuficiencia de los 

metabolitos activos de la vitamina D, y, por tanto, a la no activación de esta 

vitamina. Esto produce que el Ca+ no se absorba en el tubo digestivo ni sea 

asimilado por los huesos.  Debido a esto podemos ver pacientes con 

hipocalcemia   y estimulación de la sinterización de la PTH (para normalizar los 

niveles de Ca+ en sangre, lo cual propicia descalcificación del hueso para así 

obtener Ca+. Este proceso sólo se detendrá hasta que la haya vitamina D). 

(2,3,5) 

• Trastorno del fósforo P+: se produce hiperfosfatemia debido a un menor 

filtrado glomerular y a la presencia de acidosis metabólica (ya que se utiliza 

como tampón). Esta hiperfosfatemia estimulará la sinterización de PTH en un 

intento de normalizar la concentración de fósforo en sangre. (2,3,5) 

Estos dos trastornos, el del Ca+ y el del P+, como se ha visto, crearán un 

aumento de la PTH secundario. Este aumento de la PTH es un intento del 

organismo por normalizar ambas concentraciones. Aun así, lo que se consigue 
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es una sobrecompensación, originando un hiperparatiroidismo secundario con 

hiperproducción de PTH. En ciertas ocasiones las glándulas parotídeas 

presentan hiperplasia, generado por la insuficiencia renal; pudiendo llegar a 

verse el caso de adenomas si la insuficiencia renal es prolongada y muy intensa. 

(2,3,5). 

Enfermedad óseo-metabólica u osteodistrofia renal: debido principalmente 

al trastorno anteriormente mencionado de Ca+ y P+. Su clínica se genera debido 

a una liberación excesiva de Ca+ y P+ por acción de la PTH. Esto ocasiona 

calcificaciones vasculares y de tejidos blandos, fracturas espontaneas (fomenta 

la osteoporosis), prurito, dolor óseo, debilidad muscular y pancitopenia (fibrosis 

médula ósea) (2,3,5). Destacamos: 

• Osteítis fibrosa quística: aumento de tejido osteoide trabeculado y fibrosis 

peritrabecular por hiperparatiroidismo secundario (mayor cantidad de PTH). 

Diagnosticado mediante un análisis en el que se verá la PTH a unos niveles 

altísimos y mediante sintomatología (dolor óseo inespecífico, rotura de 

tendones por calificación y picor generalizado) Radiográficamente veremos 

reabsorciones subperiósticas, quistes óseos y tumores pardos) (2,3,5). 

• Osteomalacia: se puede deber por una intoxicación de aluminio y por la 

presencia de acidosis y disminución de los metabolitos activos de la vitamina D 

(estos dos últimos son los que desarrollaremos). Se produce una 

descalcificación del hueso y destrucción de osteoblastos y osteoclastos. Es 

generalmente asintomática. (2,3,5) 

• Osteodistrofia mixta: producida en pacientes con hiperparatiroidismo 

secundario y osteítis fibrosa que sufre intoxicación por aluminio (proveniente de 

ciertos líquidos utilizados en diálisis). Actualmente es muy rara. (2,3,5) 
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• Amiloidosis secundaria a la diálisis por Beta2 microglobulina: propio de 

los pacientes en diálisis crónica (en tto. durante más de 5 años). Se ven dolores 

osteorradiculares, quistes óseos, y erosión de vertebras. Actualmente no se 

suele manifestar esta enfermedad debido a la utilización de membranas en los 

tratamientos de diálisis capaces de filtrar las sustancias con un peso superior a 

10000 D (microglobulina =10000 D). (2,3,5) 

Trastornos cardiovasculares y pulmonares: causas principales de morbilidad 

y mortalidad en pacientes con IRC. Esto se debe al aumento de factores de 

riesgo como la hipertensión, hipervolemia, anemia y trastornos bruscos 

electrolíticos. (2,3,5) Destacan enfermedades como: 

• Hipertensión arterial: complicación más frecuente de pacientes con IRC. 

Propiciada por la hipervolemia, calificación de vasos, etc. 

• Pericarditis urémica: inflamación del pericardio que produce un derrame que 

comprime los ventrículos, pudiendo llegar a producir taponamiento cardiaco. 

Clínica muy dispar, desde casi nula hasta dolor torácico. Su diagnóstico es 

mediante una ecografía. 

• Arritmias: frecuentes en paciente con IRC en tto. con hemodiálisis. Se debe a 

la arterioesclerosis, isquemia miocárdica y trastornos hidroelectrolíticos. 

• Infarto agudo de miocardio: debido a una suma de arteriosclerosis, 

calcificaciones, trastorno calcio/fósforo y anemia.  

• Pulmón urémico: debido a un edema producido por hipervolemia con forma de 

“alas de mariposa”. 

• Pleuritis urémica: patología muy infrecuente, debida a un edema en la cavidad 

pleural principalmente por la retención de líquidos. 
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• Respiración de Kussmaul: respiración rápida, profunda y costosa típica de 

personas con acidosis metabólica y diabetes. 

Trastornos hematológicos-inmunes: producidos principalmente por una 

disminución de la cantidad de eritropoyetina y la presencia de ciertos tóxicos 

(2,3,5). Encontramos las siguientes enfermedades: 

• Anemia: se puede deber a múltiples causas como hemorragias internas, 

hemolisis de hematíes, por la diálisis, aunque el principal factor es el déficit de 

eritropoyetina (al no producirse suficiente eritropoyetina debido a la destrucción 

de las células secretoras de eritropoyetina durante la IRC. Por consiguiente, la 

médula ósea no tiene un elemento esencial que estimula la formación de 

hematíes). Suele verse en paciente en estadio IV, aunque puede aparecer en 

estadios previos. Se ha visto que el grado de anemia es directamente 

proporcional al empeoramiento de la enfermedad renal (2,3,5). 

• Trastornos de la coagulación: enlentecimiento del tiempo de adhesión y 

agregaciones plaquetarias debido a la acción de toxinas urémicas. 

Específicamente suelen afectar al Factor III o factor tisular de tromboplastina 

de la coagulación. Si el paciente tiene anemia, la coagulación se verá también 

enlentecida (2,3,5). 

• Sistema inmunitario deprimido: se ven células inmunitarias activadas, pero 

con baja actividad funcional, semejantes a una situación de inflamación crónica. 

Esto se cree que es debido a la presencia de toxinas urémicas y a la acidosis 

metabólica (2,3,5). 

Trastornos neurológicos: propiciado principalmente por la retención de 

líquidos, hipervolemia y la HTA. Encontramos enfermedades como el coma 
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urémico (paciente con retraso en los reflejos, razonamiento y capacidad de 

cálculo) y las encefalopatías (dolores de cabeza, confusión, perturbaciones de 

memoria e irritabilidad neuromuscular) (2,3,5). 

Trastornos gastrointestinales: producido de forma secundaria por el aumento 

de urea y sus productos de degradación como el amoniaco. Destacan las 

irritaciones de todo el tracto digestivo (2,3,5). Encontramos: 

• Fetor urémico: olor fétido del aliento debido a la presencia de urea en la saliva. 

• Anorexia acompañada de náuseas y vómitos. 

• Hemorragias digestivas: debido a las irritaciones causadas. Pueden llegar a ser 

graves. 

• Gastroenteritis: debido a una inflamación de la mucosa del trato digestivo. 

• Pancreatitis aguda: de origen desconocido, pero cree que se produce por la 

acción de ciertas toxinas en las células pancreáticas. 

Trastornos metabólicos: son secundarios a la insuficiencia renal y se deben a 

una mala utilización de diversas sustancias como la insulina (se crea 

hiperinsulinemia con glucosa basal por encima de cifras normales), lípidos 

(aumento de triglicéridos en sangre que puede llegar a propicial 

arterioesclerosis) y el trastorno del metabolismo del calcio/fosforo anteriormente 

mencionado. (2,3,5). 
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Tratamientos de la IR: 

La insuficiencia renal, la ser una enfermedad que afecta a todo el organismo, ya 

sea de manera directa o propiciando la aparición de diversas enfermedades 

secundarias, necesita no solo del tratamiento de ésta misma, sino de todas las 

enfermedades secundarias originadas. Aunque esto parezca complicado, 

especialmente a la hora de formular un tratamiento, en la gran mayoría d ellos 

casos (que no son muy graves ni han afectado de forma reversible a otros 

órganos) nos basta con tratar la IR para que las propias enfermedades 

secundarias desaparezcan. 

Para tratar la insuficiencia renal existen diferentes métodos, desde tratar solo los 

síntomas (los menos eficaces), hasta terapias sustitutivas del riñón. Estas 

últimas son las que hoy en día más se utilizan debido a su alto nivel de éxito, 

baja mortalidad y poco rechazo. Estas terapias sustitutivas se utilizan tanto para 

la insuficiencia renal aguda (especialmente la hiperazoemia y para el FRA 

paraquimatoso, ya que el obstructivo se suele solucionar mediante el 

destaponamiento de la vía obstruida) como para la insuficiencia renal crónica 

(indicado en cualquier estadio, especialmente en el estadio III y IV intentado 

conseguir una transición medianamente suave hacia el tratamiento sustitutivo 

crónico) (2,3,5). 

Las terapias sustitutivas más comunes son, el trasplante de riñón, diálisis 

peritoneal y la hemodiálisis. 
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Trasplante de riñón:  

Consiste en el “intercambio” de un riñón enfermo por un riñón sano proveniente 

de un donante (fallecido o vivo). Dentro de los posibles tratamientos, es el 

primero por el que se opta debido a los mejores resultados (tanto en calidad de 

vida como en supervivencia) que se obtiene (2,3,5). 

Para realizar un trasplante, ya sea da riñón o de cualquier órgano, lo primero que 

necesitamos es tener una compatibilidad biológica entre el órgano donado y el 

receptor.  Para conseguir esto, nos basamos en los antígenos del órgano 

donado. El riñón posee una cantidad muy alta de antígenos, los cuales serán 

percibidos por el receptor como extraños (desencadenando una respuesta 

autoinmune contra esos antígenos, originando lo que se conoce como rechazo). 

Para evitar esto, se tiene que encontrar un donante con unos antígenos lo más 

parecidos al del receptor para así evitar que el trasplante sea fallido. Aun así, y 

para mejorar las perspectivas de aceptación del órgano, se suministran una serie 

de medicamentos inmunosupresores al paciente receptor para que las 

probabilidades de que se rechace el órgano sean ínfimas (al tener bajo el sistema 

inmune, el organismo no suele conseguir rechazar al órgano trasplantado).  

Estos medicamentos inmunosupresores (generalmente ciclosporinas A) 

acompañarán al paciente desde el inicio del trasplante hasta probablemente el 

fallecimiento de éste (por otras causas ajenas a la enfermedad renal), variándose 

únicamente la cantidad de éstos. (2,3,5). 

No todos los pacientes con una insuficiencia renal pueden optar a realizarse un 

trasplante.  Existen ciertas contraindicaciones tales como: la presencia de 

infecciones, de enfermedades malignas, enfermedades recidivantes, 
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enfermedades cardiacas o hepáticas, arterioesclerosis y pacientes con 

trastornos psiquiátricos (2,3,5). 

Una vez realizado el trasplante y viendo que éste no ha tenido ninguna 

complicación post-trasplante tales como el rechazo o infecciones, el paciente 

podrá disfrutar de una vida “normal”, siguiendo siempre una serie de pautas y 

revisiones. (2,3,5). 

Por último, este tipo de pacientes trasplantados van a necesitar siempre un 

cuidado especial en el ámbito sanitario debido a su condición de paciente 

inmunosuprimido. Estos cuidados irán siempre encaminados a evitar una posible 

infección (pacientes con necesidad de profilaxis antibiótica antes de algunos 

tratamientos invasivos, así como de llevar barreras protectoras como 

mascarillas) (2,3,5). 

Diálisis peritoneal: 

Método de sustitución renal que utiliza el peritoneo como membrana 

semipermeable para la realización de la diálisis. Concretamente, se produce 

entre la sangre del paciente y el líquido de diálisis que se introduce en la cavidad 

peritoneal. Se basa en los principios de diálisis (desplazamiento de sustancias 

desde la solución de mayor concentración a la de menor), convección o 

ultrafiltración (la solución con más presión hidrostática se desplaza en su 

conjunto a un compartimento con menor presión) y osmosis (una solución con 

mayor osmolaridad atraerá hacia si mayor cantidad de solvente para diluir su 

contenido) (2,3,5). 
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Método bastante sencillo, el cuál utiliza un catéter permanente. Actualmente se 

está intentando implementar más su uso debido a su sencillez (el paciente lo 

único que tiene que hacer es vaciar cada 6 horas el líquido de la cavidad 

peritoneal y reemplazarlo por otro no dializado. No requiere equipo muy 

especializado y puede hacerse de forma ambulatoria), es menos agresivo que la 

diálisis, genera menos hipotensión, menos alteraciones electrolíticas y menos 

infecciones/sepsis (al no haber un acceso directo a la sangre) (2,3,5,12). 

Aunque es un método bastante más sencillo y menos aparatoso que la 

hemodiálisis, no está exento de contraindicaciones, entre las que encontramos: 

enfermos cardiovasculares graves, pacientes hiperglucémicos (debido a que una 

de las sustancias que se utilizan para la realización de la osmosis es la glucosa), 

peritonitis (infección, comúnmente bacteriana, del peritoneo. es la complicación 

más grave ya que puede producir el fallecimiento del paciente si no se trata con 

antibióticos intraperitoneales a tiempo), peritonitis necrosante (enfermedad de 

causa desconocida en la que se ve una sustitución de la membrana peritoneal 

por tejido fibroso. Hay pérdida progresiva de la eficacia del peritoneo como 

membrana), aumento de presión abdominal (debido a hernias, edemas) 

infecciones de catéter y enfermedades quísticas adquiridas. (2,3,5). 

El uso de este método es muy amplio, pudiéndose utilizar tanto en casos de IRA, 

como en casos de IRC. Para determinar cuándo se debe comenzar con este 

tratamiento, se suele utilizar la medición de aclaramiento de creatinina, teniendo 

que comenzar el tratamiento antes de que éste llegue a menos de 5 ml/min. 

Existen diversos casos en los que se puede comenzar antes el tratamiento, como 

en el caso de pacientes diabéticos (se utilizaría otro liquido de diálisis que no 

llevase glucosa) (2,3,5). 
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Hemodiálisis: 

Diálisis extracorpórea que consiste en crear un circuito extracorpóreo de sangre 

entre el paciente y una maquina depuradora o 

dializador. A la máquina llega la sangre y el líquido 

utilizado para la diálisis, y es en su interior en 

donde ambas soluciones interaccionan 

produciéndose la diálisis. La cantidad de 

solventes que entran a la máquina está controlado 

por un ordenador central que hace de “riñón” 

artificial.  En esta máquina encontramos:  

• El dializador o filtro: lugar en donde los dos solventes se ponen en contacto, 

separados siempre por una membrana semipermeable (actualmente se utilizan 

membranas sintéticas). Los dializadores más utilizados hoy en día son los de 

tipo capilar (cilindro con capilares, la sangre entra por dentro de los capilares y 

sale por un orificio final, mientras que el líquido de diálisis va en sentido 

contrario y por fuera de los capilares)  

• Monitores: se describen como el conjunto de: bomba impulsora, medidores de 

flujo y presión, controles de temperatura, alarmas, mecanismos de seguridad y 

reguladores de ultrafiltración. 

• Liquido de diálisis: solvente a base de agua tratada y diversas sales como 

sodio (con una concentración igual a la de la sangre de 138 mmol/l), potasio  

(con concentraciones iguales o un poco menores que la que hay en la sangre), 

bicarbonato (puede precipitar debido a la cantidad de sales disueltas en el 

líquido), calcio (elemento muy  importante y el cual se intenta hacer que haya 

Foto tomada por alumno 
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una concentración lo más parecida a la presente en la sangre de un paciente 

sano, 5,6-6,5 mmol/dl) y la glucosa (con concentraciones de unos 100 mg/dl 

aun en pacientes diabéticos). 

• Anticoagulantes: presentes en todos los elementos que están en contacto con 

la sangre en el circuito extracorpóreo. Se suele utilizar heparina sódica o de 

bajo peso molecular.  

• El acceso vascular: acceso por el cual se consigue acceder a una arteria y a 

una vena. Para este proceso se suele emplear la llamada fístula arterio-venosa 

interna en la muñeca de la extremidad no dominante (si es hemodiálisis de larga 

duración). En casos de corta duración se suele utilizar venas y arterias de gran 

calibre como las subclavias y femorales con la ayuda de catéteres.  

(2,3,5) 

Los pacientes sometidos a este tipo de tratamiento están sujetos a un “horario” 

de hemodiálisis muy estricto, no pudiéndose hacer menos de 3 sesiones a la 

semana por riesgo a empeoramiento del estado de salud. Estas sesiones se 

suelen realizar en hospitales o centros satélites. También este tipo de tratamiento 

no está exento de complicaciones, las cuales pueden llegar a ser bastante 

graves. Entre las más comunes encontramos: 

• Hipotensión: debido a la disminución excesiva del volumen corpóreo. Este 

descenso puede llegar hasta los 5 kg o más, aun lo normal es que sea de unos 

2 kg. La extracción de esta cantidad de líquido se consigue mediante la 

convección, ultrafiltración y difusión. En ciertos casos y debido a que el líquido 

que se obtiene no solo proviene de la sangre, sino también del líquido 

extravascular, se producen caídas de tensión e hipovolemias muy graves 

porque el líquido extravascular no ha pasado al lecho vascular. 
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• Náuseas y vómitos: muy frecuentes y debido a la hipotensión creada. 

• Calambres: pueden llegar a ser muy intensos. Debido a la hipotensión, 

hipovolemia principalmente. 

• Cefaleas: de apariencia espontánea, aunque suelen aparecer durante la 

diálisis debido a la hipertensión generada en el proceso. Cuando ocurre en los 

periodos interdialíticos, se conoce como síndrome del desequilibrio, producido 

por el desequilibrio hidroelectrolítico y osmótico entre el líquido cefalorraquídeo 

y la sangre.  

• Hemolisis: destrucción de los hematíes debido a la presencia de 

contaminantes en el líquido de diálisis por un defecto de fabricación. Puede 

desencadenar anemia  

• Pericarditis urémica: aunque su presencia es típica en pacientes que no están 

siendo tratados con diálisis, es más prevalente en los casos de pacientes en 

tratamiento con hemodiálisis que se saltan citas continuadamente.  

• Enfermedades malignas como cáncer e infecciones con sepsis. 

(2,3,5)  

Epidemiologia en España:  

Según el último informe público publicado por el Registro Español de Enfermos 

Renales, en 2017 había alrededor de unas 57000 personas con algún tipo de 

enfermedad de insuficiencia renal en España. Según este informe, la incidencia 

de este conjunto de enfermedades no ha parado de elevarse desde el 2012, 

donde llegó a estar en 120,4 personas por millón de habitantes, llegando en 2017 

a 141 de media. Destaca ver en este informe como la incidencia en personas de 

0 a los 44 años se mantiene estable a lo largo de los años y en unos niveles 
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acordes con la media, mientras que, si nos vamos a personas mayores de 45 

años, la incidencia de la enfermedad renal se dispara hasta los 427- 453 ppm en 

2017 dejando tras de sí una estela de ascenso continuado a lo largo de los años 

(12). 

El informe indica que la pérdida de las funciones renales puede producirse 

debido a diferentes factores como la genética o factores ambientales, aunque los 

principales factores hoy en día en España son la diabetes mellitus con un 23,94% 

de incidencia y las enfermedades cardiovasculares con un 12,94%. Si 

desgranamos estos datos un poco más, vemos que la diabetes es la principal 

causa del desarrollo de la enfermedad renal en paciente de 44 a 74 años. 

También es llamativo ver cómo, tanto en pacientes jóvenes como en pacientes 

de edad media, unas de las causas más prevalentes son la genética y la 

glomerulonefritis, haciéndonos ver que el móvil genético también tiene un peso 

bastante elevado en el desarrollo de esta enfermedad (12). 

Si hablamos de la prevalencia en España, vemos que esta también ha ido 

ascendiendo a lo largo de los años, desde la lectura más baja en 2009 con 985,3 

personas por millón (ppm), hasta la de lectura de 2017 con 1284,2 ppm. Con 

respecto a los tratamientos vemos que el más prevalente es el trasplante de riñón 

con un 56%, seguido de la hemodiálisis y la diálisis peritoneal (12). 

Con respecto a los tratamientos para esta enfermedad, según este informe 

oficial, casi la totalidad de los tratamientos relacionados con a la sustitución renal 

son llevados a cabo mediante la hemodiálisis (un 78%). El porcentaje restante 

consiste en la diálisis peritoneal y el trasplante renal anticipado. Viendo los datos 

más en profundidad, podemos ver como poco a poco la opción de la hemodiálisis 

se está viendo sustituida por la de diálisis peritoneal y la opción del trasplante 
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anticipado de riñón, las cuales no han parado de subir desde  el 2007.A su vez, 

en el 2017 se volvió a aumentar el número de trasplantes de riñón realizados en 

un año, superando la barrera de los 3000, siendo la opción principal la de 

donante fallecido por muerte encefálica seguido de donante fallecido pero en 

parada cardiorrespiratoria, y por último la de donante vivo (12). 

La pérdida de las funciones renales, si no es tratada ya sea mediante un 

tratamiento de sustitución renal o un trasplante, puede llegar a producir la muerte 

del paciente. En 2017, en España, la tasa de mortalidad estaba en una media 

del 8-9%, siendo bastante menor en pacientes trasplantados, alrededor del 2%. 

Esta tasa se ha mantenido constante a lo largo de muchos años, aunque se 

espera que, con las mejoras en los tratamientos, especialmente en los de diálisis 

peritoneal, se consiga ir bajando poco a poco. Según el tratamiento suministrado 

al paciente podemos ver también que la tasa de mortalidad media va variando, 

desde el 16,8% en pacientes hemodializados, al 2,8% de los pacientes con un 

trasplante anticipado de riñón, y entre medias la diálisis peritoneal con un 10,1%. 

También podemos observar como la tasa de mortalidad va en aumento conforme 

el paciente es más anciano, llegando por ejemplo en paciente de más de 75 años 

en tratamiento de hemodiálisis hasta el 22, 4%. Entre las principales causas de 

defunción en pacientes con hemodiálisis y diálisis peritoneal, las causas 

cardiovasculares en su totalidad y las infecciones son las más prevalentes. Sin 

embargo, en pacientes trasplantados la causa más prevalente es la del cáncer 

con casi un 20% y en aumento (12). 

Como explican los datos epidemiológicos, es una enfermedad que cada vez 

afecta a más personas, y de más avanzada edad, por lo que es de esperar que 

debido al aumento de la esperanza de vida y a la mejora de los cuidados, 
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aumente el número de personas afectadas pero que la mortalidad vaya 

disminuyendo poco a poco (12). 

 

MATERIALES Y MÉTODOS: 

 

Se ha realizado una revisión bibliografía sistemática de diversos artículos, 

publicaciones de revistas odontológicas, tesis doctorales y libros relacionados 

con la nefrología, el manejo clínico del paciente y las manifestaciones orales. La 

bibliografía total es de 27 apéndices.  

Estos 27 apéndices han sido elegidos a través de un proceso de selección 

descrito en la siguiente tabla: 

 

Figura 1: Proceso de elección y exclusión de la bibliografía encontrada. 

Eleccion del tema 
Elección de la finalidad 
del trabajo, palabras 

claves y objetivos

Determinacion  de 
criterios de selección 

y exclusión 

Busqueda de 
informacion en articulos, 

libros, tesis, etc.

Lectura de 
documentos

Seleccion de artículos en base a 
criterios de seleccion/exclusion

Recopilación de 
bibliografía 
aceptada 

Selección de 
información 

relevante 

Nueva búsqueda de 
bibliografía para epigrafes que 

necesitaban ampliación

Nueva selección en 
base a criterios

Adición y actualizacion  
de información 

relevante

Determinación de la 
estructura del trabajo 
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Como aparece en la anterior tabla, el primer paso consistió en la elección del 

tema a tratar. La elección se realizó el día 28 de septiembre y se escogió el tema 

“Manifestaciones orales en paciente sometidos a hemodiálisis”. 

En segundo lugar, se determinó la finalidad u objetivo principal de este trabajo, 

las palabras clave y los objetivos secundarios. 

Objetivo principal: 

• Conocer las manifestaciones orales que presentan los pacientes sometidos a 

hemodiálisis. 

Objetivos secundarios: 

-Identificar la problemática del manejo dental de los pacientes hemodializados 

-Determinar el tratamiento de las alteraciones orales en estos pacientes  

Palabras clave: paciente en hemodiálisis, manifestaciones orales, nefrología. 

A continuación, se determinaron los criterios de exclusión y selección. 

Criterios de exclusión: 

• Bibliografía relacionada con otro tipo de tema. 

• Bibliografía desactualizada 

• Bibliografía anterior al año 2000 

• Bibliografía no relacionada con la hemodiálisis 

• Bibliografía no relacionada con las manifestaciones orales  

Criterios de selección/inclusión: 

• Bibliografía relacionada con el tema de elección. 

• Bibliografía actualizada.  
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• Bibliografía posterior al año 2000 

• Bibliografía relacionada con la hemodiálisis, insuficiencia renal y su 

procedimiento 

• Bibliografía relacionada con las manifestaciones orales. 

Seguidamente se realizó una búsqueda de información, tanto en inglés como en 

castellano. Se leyó dicha bibliografía encontrada y se fueron incluyendo y 

excluyendo artículos según los criterios antes descritos.  Se excluyeron un total 

de 5 apéndices: 

• Bottomley WK, Cioffi RF, Martin AJ. Dental management of the patient treated 

by renal transplantation: preoperative and postoperative considerations.J Am 

Dent Assoc.1972;85(6):1330-5.   

• VILLARREAL H. Insuficiencia renal aguda. Gac Med Mex. 1957;87(1) 

 

Se excluyeron estos artículos debido a su antigüedad. 

 

• Leticia A, López-pérez DP, Hilda T, Patricia A, Vidal A. en pacientes con 

diabetes mellitus.  2006;  

• Yosselin Gisella Viera Quijano, Tania Belú Castillo Cornock .Manifestaciones 

orales en pacientes con diabetes tipo ii en un centro de salud de atención 

primaria oral. Revista Salud & Vida Sipanense. 2018; 5(2): 3-10. 

• Dra. Bárbara Olaydis Hechavarría Martínez, Dr. Leonardo Núñez Antúnez, 

Dra. Milagros Fernández ToledoI y Dra. Noraida Cobas Pérez. Principales 

alteraciones bucodentales en pacientes con diabetes mellitus. MEDISAN 

2016;20 (9):3011. 

Excluidos debido a no tratar de pacientes en hemodiálisis, sino con diabetes. 
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Tras la exclusión de los artículos anteriores se recopilaron un total de 19 

apéndices que cumplían con los requisitos de inclusión. Seguidamente se 

realizó una lectura y recopiló la información relevante. 

Al ver la necesidad de conseguir más información sobre el proceso de 

hemodiálisis, de la insuficiencia renal y sus consecuencias en el cuerpo, se 

realizó una nueva búsqueda bibliográfica. Se encontraron un total de 8 

apéndices bibliográficos, los cuales pasaron los criterios de aceptación. Esta 

nueva información fue añadida al trabajo. 

En cuanto a las fuentes visitadas durante las sucesivas búsquedas, se utilizó los 

siguientes recursos: 

• Google Scholar: base de datos bibliografía online. 

• Read by QxMD: aplicación móvil utilizada como base de datos bibliografía 

online sobre temas médicos. 

• Medline: base bibliográfica online médica. 

• Scielo: base bliobiografia online. 

• Biblioteca Crai Universidad Europea de Madrid 

• Biblioteca personal 

En un primer momento, se realizó una búsqueda inicial en Google Scholar, Scielo 

y Medline. Posteriormente, y para la segunda búsqueda, se utilizaron la 

aplicación móvil Read by QxMD, el portal de la Biblioteca Crai de la Universidad 

Europea de Madrid y una serie de enciclopedias y libros de mi biblioteca personal 

sobre nefrología y manejo clínico. 
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Las fotografías insertadas en este archivo fueron, o recopiladas por el propio 

alumno mediante una cámara fotográfica, o extraídas de trabajos y cursos sin 

copyright.  

Por último, se realizó un esquema sobre la estructura que tendría que seguir el 

trabajo: 

- Índice 

- 1º Resumen 

- 2º Abstrac 

- 3º Introducción 

- 3.1 Bloque I:  

a) El riñón, partes y funciones.  

b) Insuficiencia renal. Definición, diagnóstico, tipos y datos 

epidemiológicos en España,  

c) Hemodiálisis. Definición y proceso. 

- 3.2 Bloque II:  

a) Manifestaciones orales en el paciente sometido a hemodiálisis.  

b) Diagnóstico y peculiaridades 

- 3.3 Bloque III:  

a) Tratamiento más recomendado 

b) Protocolo de actuación en la clínica dental ante un paciente 

sometido a hemodiálisis. 

- 4º Desarrollo: 

- 5º Conclusiones. 

- 6º Bibliografía 
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DISCUSIÓN: 

Una vez conocido las principales complicaciones tanto del paciente con una 

insuficiencia renal como del que está en tratamiento con hemodiálisis, podemos 

centrarnos en las manifestaciones orales. 

Los pacientes en tratamiento de hemodiálisis, debido principalmente a los 

cambios que origina este tratamiento en el organismo, debido a los fármacos 

suministrados y a la acción de la diálisis, presentan una serie de patologías 

orales muy características. Estar pueden ser: xerostomía, el aliento urémico, 

alteraciones en el gusto, lengua saburral, una mayor prevalencia de caries, 

perdida ósea, agrandamientos gingivales, mayor presencia de tátaro, una mayor 

susceptibilidad a infecciones micóticas y por diversos virus, entre otras. 

 

Aunque casi todos los artículos revisados coinciden, en términos generales, en 

las manifestaciones orales presentes en los pacientes en tratamiento de 

hemodiálisis, cabe mencionar que la prevalencia de cada manifestación oral en 

cada estudio varía mucho. Un ejemplo de este suceso ocurre si comparamos los 

resultados del estudio realizado por Lecca Rojas MP y col. en el que se menciona 

que la principal manifestación es la lengua saburral con un 88,2% de presencia 

en los pacientes estudiados, mientras que en el estudio realizado por Xavier M y 

col. directamente no se hace alusión a esa manifestación oral en concreto. (15, 

16) 

 

Antes de entrar a comparar resultados entre diferentes estudios, debemos tener 

en cuenta que la incidencia de estas manifestaciones no sólo va a depender del 
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tratamiento al que están sometidos estos pacientes, sino también de otros 

factores como la dieta, higiene del paciente e incluso la propia cultura entre otros 

muchos. Debido a estos factores, no nos puede extrañar que haya resultados 

que sean un poco dispares o incluso inconclusos. Esto es debido principalmente 

a que en los estudios que se van a discutir no se siguieron ni  los mismos 

métodos, no se tomó la misma muestra de pacientes, no se hicieron las mismas 

preguntas en los diversos cuestionarios e incluso en algunos casos no se 

buscaba informar de las mismas manifestaciones orales.  

 

Una vez echo el anterior inciso, sí que podemos comentar que la ocurrencia de   

estas patologías suele ser muy alta en la mayoría de los pacientes, llegando a 

ser del 90 % en el estudio realizado por Lecca Rojas MP y col., en el estudio del 

Dr. Oscar Adolfo Fernández, en el estudio de Natalia Bermúdez García y col, y 

en el estudio de Pablo Molinare S y col. y del 100% según Rebolledo Cobos M y 

col., o del 80% según S Rossi y Severo (artículo mencionado en el apéndice 17). 

Como podemos ver, aunque los porcentajes son diferentes, la desviación que 

presentan no es muy alta (de un 20% en el caso más extremo, entre el estudio 

de S Rossi y Severo y el de Rebolledo Cobos M y col.) (15,16,17,18, 20, 22). 

 

Estas diferencias de porcentaje se pueden deber a factores como el tipo de 

estudio realizado, las preguntas de los cuestionarios, los métodos de exploración 

o también a los pacientes que formaron parte de cada estudio (cultura, hábitos, 

etc). Aun así, podemos llegar a decir que los pacientes sometidos a un 

tratamiento de hemodiálisis son más propensos a sufrir algún tipo de patología 

oral.  Podemos destacar: 
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Xerostomía o sensación de boca seca: 

Patología caracterizada por una falta de secreción de saliva en la boca que 

origina una sensación de boca seca. Puede propiciar ciertas patologías orales 

como la presencia de caries, infecciones micóticas y periodontitis.  

El origen de esta patología está muy consensuado entre los diferentes autores 

analizados, siendo los principales la restricción de la ingesta de líquidos y la 

ingesta de ciertos fármacos cuyos efectos secundarios son la excreción de una 

menor cantidad de líquido (en concreto fármacos antihipertensivos) (13, 14, 15, 

17, 18, 19, 20). 

 

Cabe destacar una de las causas de la xerostomía en los pacientes 

hemodializador a las que aluden los autores López-Pintor RM y col., Kaushik A. 

y col., el Dr. Oscar Adolfo Fernández, Cedeño M. y col. y  A. Belazelkovska y col 

en sus artículos. Ellos argumentan también que una de las principales causas de 

la xerostomía en este tipo de pacientes es una posible alteración de las glándulas 

salivales. Aunque en el estudio realizado por Kaushik A y col. no se hace 

mención a el porqué de esa alteración en las glándulas salivales (diciéndose sólo 

que es una posible causa, aunque no está comprobada), en los estudios 

realizados por López-Pintor RM y col y el Dr. Oscar Adolfo Fernández sí que 

explican una posible causa. Esa posible causa es la creación de tejido fibroso 

parenquimatoso y posterior atrofia de las glándulas salivales menores propiciado 

por un aumento de la urea en sangre. (13,14,19,20). 

 

El Dr. Oscar Adolfo Fernández, en su estudio también añade que una de las 

posibles causas de esta xerostomía no es solo la causa anteriormente explicada,  
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sino que añade que es muy posible que el aumento de la concentración de urea 

en sangre propicie la tumefacción de las glándulas salivales mayores (parotídea 

y submaxilar) (19). 

 

También, el estudio realizado pro-López-Pintor RM y col. hace alusión a 

ganancia de peso entre sesiones de diálisis. Esta ganancia de peso entre 

sesiones de diálisis sirve para decidir cuanto liquido se tiene que “extraer” 

durante el proceso de hemodiálisis. López-Pintor Rm y col. mencionan que 

existen diversos estudios que relacionan la xerostomía con que haya que extraer 

más líquido, ya que los pacientes con boca seca aumentaran la cantidad de 

líquido ingerido entre sesiones en un intento de paliar esta sensación, haciendo 

que sea necesario después deshacerse de ese exceso de líquido mediante la 

hemodiálisis y propiciando por tanto de nuevo un aumento de la xerostomía. (14). 

 

Si hablamos de la prevalencia de esta enfermedad en las personas bajo un 

tratamiento de hemodiálisis, los resultados de los diferentes estudios que dan 

datos sobre la prevalencia no son dispares. Esta pequeña variación se puede 

deber a los factores y métodos utilizados en el estudio anteriormente 

mencionados. Encontramos: 

Fig. 2 Relación entre estudio y la incidencia de xerostomía en los pacientes bajo tratamiento de hemodiálisis. (14,15,18) 

Estudio Porcentaje: 

López-Pintor RM y col. 32-82% 

Dr. Oscar Adolfo Fernández +-90% 

Lecca Rojas MP y col. 84% 

A. Belazelkovska y col. 55% 
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También en el artículo presentado por Cedeño M. y col. hacen alusión a 

diferentes resultados obtenidos en otros estudios. En esos estudios se 

obtuvieron porcentajes un poco menores del 72,6 % y del 93% (este último 

porcentaje hace alusión a la xerostomía en pacientes menores de edad 

sometidos a hemodiálisis) (19). 

 

Por último, de todos los artículos estudiados, solo el artículo de López-Pintor y 

col. propone una forma de minimizar la presencia de esta patología en estos 

pacientes. Ellos proponen la utilización de chicles con xilitol, saliva artificial, 

enjuagues con sabor a regaliz y acupuntura como los medios más efectivos para 

el tratamiento de la xerostomía en este tipo de pacientes. (14) 

Aliento urémico: 

Patología caracterizada por la sensación un olor amoniacal o metálico muy 

característica de los pacientes con algún tipo de insuficiencia renal, tanto en 

tratamiento como no. Se produce por la alta concentración de urea en la saliva. 

Esta urea se descompone debido a la acción de la ureasa y se transforma en 

amoniaco alcalinizando más el medio.  A parte, este olor se ve empeorado 

debido a una mala higiene oral, muy característica de este tipo de pacientes 

(13,15,18,21). 

 

Aunque es una de las patologías características de estos pacientes, su mención 

en los diferentes estudios revisados es muy inferior si lo comparamos con otras 

patologías, siendo nombrado únicamente en 5 artículos: Kaushik A y col., Lecca 
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Rojas MP y col., Rebolledo Cobos M y col., Natalia Bermúdez García y col y  

Belazelkovska y col (13,15,16,18,21). 

 

De esos 5 artículos en donde se menciona esta patología, solo en 3 de ellos se 

hace alusión al porcentaje de pacientes afectados. Estos estudios son el de 

Lecca Rojas MP y col., el cual argumenta que en el estudio que ellos realizaron 

obtuvieron un porcentaje de 66,4%, el estudio realizado por Rebolledo Cobos M 

y col. en el cual obtuvieron un porcentaje del 22,1% de pacientes afectados y el 

estudio de A. Belazelkovska y col en el cual obtuvieron un 55,6% (15,16,18) 

 

Para finalizar, ninguno de los artículos estudiados describe ninguna 

recomendación para su tratamiento o paliación.  

 

Alteraciones del gusto: 

Patología oral relacionada con la anterior afección descrita. Se produce por las 

altas concentraciones de urea y diferentes tipos de amidas en la saliva (las 

amidas son producidas por la descomposición de la urea por parte de las 

ureasas) y por una reducción de la concentración de zinc.  Esto suele originar un 

sabor metálico poco agradable. Estas alteraciones del gusto se pueden ser 

debidas también a la utilización de diversos fármacos, los cuales pueden afectar 

a la lengua disminuyendo el número de papilas gustativas y alterando la 

percepción de diferentes sabores como el dulce y acido. (13, 17,20). 

 

Si hablamos del porcentaje de pacientes afectados, podemos ver en este caso, 

que el porcentaje es mucho menor si lo comparamos con afecciones como la 
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xerostomía. Este porcentaje de personas afectadas no suele superar el 50% en 

casi ningún estudio revisado, siendo una excepción del artículo de Lecca Rojas 

MP y col. los cuales obtuvieron un 55%. Otros artículos obtuvieron porcentajes 

ligeramente menores, como el de Natalia Bermúdez García y col. con un 33% y 

el de Rebolledo Cobos M. con un 24,1% (15, 18, 21). 

 

Lengua saburral: 

Lengua recubierta de una placa blanquecina, amarillenta de color parduzco que 

se desprende al raspado. Este tipo de lenguas presentan las papilas filiformes 

elongadas y suele ser el causante de mal aliento. (15,21) 

 

Los únicos estudios que mencionan explícitamente esta afección es el de Lecca 

Rojas MP y col y el de Kaushik A y col. En el estudio de Lecca Rojas MP y col. 

los autores dicen que la lengua saburral es la afección que más prevalencia tiene 

en pacientes sometidos a hemodiálisis, (prevalencia del 88,4%). También explica 

que la aparición de la lengua saburral se debe a la restricción de líquidos que 

tiene estos pacientes, aunque también se menciona que la mala higiene tiene 

mucho que ver (13,15,16).  

Por otro lado, tenemos el estudio de Kaushik A y col. en el cual se vio una 

prevalencia basten menor, siendo solo del 23%. También se menciona en el 

artículo de Lecca Rojas MP y col. un estudio realizado por A. Belazelkovska y 

col, en el que obtuvieron un 100% de prevalencia de la lengua saburral en sus 

pacientes. (13,15,16) 
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Estomatitis urémica: 

Enfermedad poco común que suele desaparecen al inicio del tratamiento de 

hemodiálisis. Se caracteriza por la presencia de placas blancas y en algunos 

casos ulceras, las cuales están presentes toda la cavidad oral. Suelen generan 

mucho dolor, mal sabor y sensación de quemazón. Se producen por la presencia 

de altas concentraciones de urea en sangre. (16,21,23, 28)                                           

 

Al ser una patología que suele desaparecer al comenzar el tratamiento de la 

hemodiálisis, no se ha encontrado mencionada en casi ningún artículo revisado. 

Únicamente se ha encontrado en 4, una revisión bibliográfica realizada por 

Natalia Bermúdez García y col., en un reporte de un caso realizado por Molinare-

S Pablo y col., en un estudio realizado por Molinare-S Pablo y col. y el 

estudio realizado por A. 

Belazelkovska y col, siendo este 

último el único que nos da un dato 

sobre la prevalencia de esta 

enfermedad, encontrándose solo 

en 4 pacientes de los 90 totales. 

(16,21,23). 

 

Su tratamiento suele conllevar el inicio de la hemodiálisis, mejora de la higiene, 

enjuagues con antifúngicos y antibacterianos y en ciertos casos antibióticos 

como amoxicilina. (23) 

 

 

APÉNDICE 23 
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Hemorragia gingival: 

Hemorragias producidas principalmente por la acción de los anticoagulantes 

durante el tratamiento de hemodiálisis y por la higiene que presente el paciente.  

(13,15,18,20) 

 

La hemorragia gingival producida por la hemodiálisis presenta una prevalencia 

por lo general baja (suele depender mucho de la higiene que presente el 

paciente). En lo diferentes estudios analizados vemos que esta regla se cumple, 

siendo del 24% en el estudio realizado por Kaushik y col., del 15,8% en el estudio 

de Cedeño y col. y del 10,7% en el estudio de Rebolledo y col. (13,18,20,24) 

 

El único estudio que se aleja de esta regla es el estudio de Lecce Rojas y col., 

en el cual obtienen una prevalencia del 55,5%. Esta disparidad se puede deber, 

como explican ellos en su artículo, al estado sistémico de los pacientes a la hora 

de realizar el estudio, a la cantidad y frecuencia de las dosis de anticoagulantes 

administradas, los cuidados orales que tienen los pacientes estudiados y al 

momento en que se estudió a los pacientes. 

(13,15,18, 20,24) 
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Petequias y equimosis de la mucosa oral:  

Manifestaciones orales en formas de maculas de color oscuro azulado o rojizo 

que se producen debido a problemas hemorrágicos de coagulación y 

hemostasia, producidos por la IRC y 

ciertos fármacos anticoagulantes 

durante la hemodiálisis (heparina). 

Destacan las petequias en la zona del 

paladar duro y las equimosis en la zona 

del suelo de la boca y en la lengua. 

(15,16,17,18) 

 

Si comparamos la prevalencia de estas afecciones entre los diferentes estudios, 

vamos que los resultados no son muy dispares, todos suelen rondar el 15% +- 5 

de prevalencia para las dos (estudio de Lecca Rojas MP y col. con un 20,2% de 

prevalencia de petequias y 14,4% de equimosis; estudio de Xavier M con 

alrededor del 20% las dos afecciones; y el estudio de Rebolledo Cobos M con 

una prevalencia de petequias del 12% y equimosis del 19,6%). La única 

discrepancia encontrada en relación con el tanto por ciento de prevalencia ha 

sido en el estudio de A. Belazelkovska y col., en el cual se obtuvo una prevalencia 

del 83,33%.  Esta disparidad se puede deber a que en este estudio se recogen 

los datos de solo un grupo de los 3 estudiados. (15,16,17,18) 

 

Hiperplasia gingival: 

Es un efecto secundario de la medicación durante el tratamiento de hemodiálisis. 

Se produce principalmente por los fármacos antihipertensivos. Se caracteriza por 
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un agrandamiento del tejido gingival, especialmente el situado en la papila 

interdental y el vestibular. Este agrandamiento 

se ve agravado si el paciente no tiene una 

buena higiene oral, pudiendo llegar a dificultar 

el habla y la propia higiene. En algunos casos, 

especialmente los graves, el tratamiento consiste en la 

cirugía. (21) 

Suele ser una patología con poca prevalencia. Esto es debido a la 

inmunosupresión y la alta uremia, las cuales alteran el proceso de inflamación 

del tejido. (21). 

Si hablamos de la prevalencia de esta enfermedad, son pocos los estudios que 

nos dan alguna información de este tipo. Destacna los estudios de Lecca Rojas 

MP y col. en el que obtuvieron una prevalenica del 49,6%, del 25 % al 59% en el 

artículo de Natalia Bermudez Garcia y col. y de entre el 22% to 81% en el artículo 

de A. Belazelkovska y col. (15,16,21). 

 

Palidez de las mucosas: 

Palidez propiciada por la anemia que sufren estos pacientes debido a la 

disminución de la producción de eritropoyetina a nivel del riñón. Esta palidez 

suele afectar a la mucosa palatina especialmente. (15,16,17,18,21). 

 

La prevalencia de esta afección suele estar alrededor del 50% de los pacientes 

que están bajo tratamiento de hemodiálisis. Si vemos los datos de los artículos 

estudiados vemos que los porcentajes no se alejan mucho de esta media: 

APÉNDICE 17 
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Lecca Rojas MP y col obtuvieron una 

prevalencia del 52,1 %, alrededor del 40% en 

el estudio de Xavier M y col y del 40,83% en el 

de Rebolledo Cobos M y col. (15,17,18) 

 

El único artículo que se aleja algo más de esa media es el de A. Belazelkovska 

y col. En este artículo, los autores obtuvieron una prevalencia del 71,11% (64 

pacientes de 90). Esta variación se puede deber a que en su estudio también se 

añadieron, no solo a pacientes bajo tratamiento con hemodiálisis, sino a paciente 

trasplantados. (16) 

 

Queilitis angular: 

Enfermedad directamente relacionada con la presencia de xerostomía en la boca 

de los pacientes. Esta xerostomía facilita la creación especialmente de ulceras 

en la zona de la comisura labial. Estas ulceras pueden llegar a ser muy dolorosas 

y dificultan tanto el habla, como la alimentación y limpieza. (15). 

 

Al ser una enfermedad que está relacionada con la xerostomía, la prevalencia 

de ésta es bastante elevada. Destaca la prevalencia obtenida en el estudio de 

Lecca Roja MP y col. (del 55,5%) y en el estudio de A. Belazelkovska y col. (del 

63,33%). Ambos grupos de autores recalcan que esta patología está muy 

relacionada con la xerostomía que sufren estos pacientes. (15,16). 
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Cálculo dental: 

Los pacientes bajo un tratamiento de hemodiálisis son más propensos a tener 

mayor cantidad de placa. Esto se debe principalmente a la alteración de la saliva 

que sufren. El cálculo es más prevalente debido a la mayor concentración de 

urea y fósforo en la saliva, lo que hace que 

precipite este último y forme cálculo dental. 

También, debido a la medicación que toman 

estos pacientes (entre ellas, suplementos de 

calcio en forma de carbonato cálcico), es 

muy común ver un aumento grande del 

cálculo dental.  

 

A todo lo anterior tenemos que añadir que estos pacientes suelen tener una 

higiene deficiente, lo cual hace que la prevalencia de esta afección sea bastante 

alta. 

 

En los diversos estudios analizados vemos que la prevalencia encontrada fue 

bastante alta, siendo por lo generar de alrededor del 60 por ciento. Esto se 

cumple en los estudios de Lecca Rojas MP y col.  (61,6%) y en el de Rebolledo 

y col. (61,6%) (15,18) 

Sin embargo, hay un estudio en el que se obtiene un resultado completamente 

diferente. Este estudio es el de Xavier M. Bolaños V y col. y obtuvieron un índice 

de cálculo del 0%, discrepando de los anteriores artículos. Esto se debe a que 

los pacientes estudiados en este estudio presentaban una higiene oral aceptable 

o regular, lo cual resultó suficiente para evitar el desarrollo de placa dental. (17) 



59 
 

Caries dental: 

Aunque suele ser una patología muy presente en los pacientes hemodializados, 

no está relacionado directamente con la patología renal. Lo curioso de esta 

patología, es que la IR por si sola previenen la aparición de caries. Esto es debido 

a la alcalinización del medio oral por la descomposición de la urea, lo cual genera 

amoniaco. Esta alcalinización del 

medio oral impide que se 

multipliquen las bacterias y 

neutraliza el ácido producido por 

éstas durante la metabolización de 

glucosa (principalmente). (15 ,22, 

24,) 

 

La alta prevalencia de esta patología está más relacionada con otros factores 

como la xerostomía que presentan estos pacientes, una deficiente higiene y una 

falta de seguimiento por parte del profesional (dentista).  

 

Si comentamos la prevalencia encontrada en los diferentes estudios revisados, 

vemos que es muy dispar. Por una parte tenemos los artículos de Rebolledo 

Cobos M  y col. (el cual nos dice que encontraron una prevalencia del  83, 9%) y 

de Lecca Rojas MP y col (obteniendo una prevalencia del 85,7%), mientras que 

por la otra parte tenemos el artículo de López MM, el cual nos dice que 

encontraron una prevalencia bastante inferior  del 11% (15,18,22). 
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Esta diferencia de prevalencias se puede deber principalmente a que en el 

estudio de López MM, la gran mayoría de los pacientes eran edéntulos, lo cual 

hizo que la prevalencia de caries fuese mucho más baja. (22) 

 

Periodontitis: 

Patología oral muy destructiva propiciada por la presencia de cálculo dental, una 

higiene deficiente, la alta concentración de urea en la saliva y por la alteración 

del metabolismo del calcio y del fosforo debido a la acción de la PTH 

(hiperparatiroidismo), en un intento de mantener unos niveles de concentración 

en sangre adecuados. Esto genera una pérdida de inserción elevada, así como 

movilidad dental, lo cual si no es tratado urgentemente conllevar en un futuro la 

pérdida de la pieza dental afectada. (25,26).  

Algunos estudios relacionan la apariencia de periodontitis con el deterioro del 

sistema inmune que sufren los pacientes con insuficiencia renal debido a la 

creación de un estado de” inflamación crónica” (26). Este deterioro puede 

permanecer aun cuando el paciente está siendo tratado con un tratamiento 

hemodializador.  

También hay que tener muy en cuenta, que 

la enfermedad periodontal no deja de ser una 

pequeña infección, la cual puede llegar a 

empeorar el estado de salud general del 

paciente sometido a hemodiálisis. (26) 

 

Foto realizada por el alumno 
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Al ser una enfermedad secundaria su prevalencia varía mucho, llegando a estar 

en algunos estudios discutida su aparición en pacientes sometidos a 

hemodiálisis ( Lecca Rojas MP y col.). (15).  

Aun así, otros estudios como el de López MM (del +- 22%) y el de Xavier M. 

Bolaños V. y col. (del 80 %) dan prevalencias muy dispares. Esto se puede deber 

al método de estudio utilizado como a el tipo de población (entre otros factores) 

(17,22). 

 

Manejo del paciente en la clínica dental. 

Por último y no menos importante, todo profesional de la salud tiene que saber 

cómo manejar y tratar a este tipo de pacientes. Al ser los dentistas 

pertenecientes a este grupo, no nos podemos permitir el lujo de menospreciar a 

estos pacientes por la complicación que acarrean. 

Debemos tener muy en cuenta y antes de comenzar cualquier tratamiento, que 

estos pacientes suelen tener una higiene deficiente o que no se realiza de forma 

adecuada. Este argumento es repetido por casi todos los artículos analizados 

salvo por uno, el artículo de Muñoz E. y col. en el cual todos los pacientes salvo 

el 3 % presentaban una higiene buena o regular. (27). 

Aun así, los dentistas tenemos que motivar e instruir a este tipo de pacientes 

para que tengan una higiene oral buena, ya que, si conseguimos eso, evitaremos 

una gran cantidad de patologías anteriormente mencionadas.   

En relación con la hora de tratar a este tipo de pacientes en la clínica dental. Los 

autores Muñoz E y col., Cedeño J  y col. y  el Dr. Oscar Adolfo Fernández 

argumentan lo  siguiente: 
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• Es necesario realizar una profilaxis antibiótica previa a cualquier tratamiento 

oral invasivo, como raspajes y exodoncias. El Dr. Oscar Adolfo Fernández 

sugiere además que se utilicen antibióticos como la amoxicilina y clindamicina 

a dosis normales. Esto fármacos al eliminarse por vía renal (se eliminarán 

mediante la hemodiálisis), aumentan su tiempo de actuación. (19, 24, 27) 

• La realización de cualquier tratamiento testara sujeto a la situación actual de la 

enfermedad (si está controlada o no), llegándose a realizar interconsultas con 

el médico de cabecera, previo a cualquier tratamiento. (19). 

• Los 3 artículos coinciden en que es necesario monitorizar al paciente tanto 

antes como después del tratamiento para ver si la presión arterial es al 

adecuada (19,24, 27). A su vez, el uso de vasoconstrictores es analizado en 

ambos artículos. Muñoz E y col. desaconsejan el uso de anestésico con 

vasoconstrictor si las cifras tensionales superan los 160 mm Hg en la presión 

sistólica y los 100 mm Hg en la presión diastólica. El  Dr. Oscar Adolfo 

Fernández únicamente menciona que se tiene que tener precaución al usar 

anestésicos con vasoconstrictor. (19,24) 

• Con respecto a cuando realizar los tratamientos, los tres artículos coinciden en 

que las citas deben de realizarse un día después de al paciente haberse 

sometido a la hemodiálisis.  El artículo de Cedeño y col. argumenta que así el 

paciente tendrá menor concentración en sangre de urea y unos valores 

electrolíticos más favorables. El artículo del Dr. Oscar Adolfo Fernández añade 

también, que al hacer el tratamiento un día después, la heparina utilizada ya 

habrá sido metabolizada, por lo que la coagulación ya será más adecuada. 

(19,24,27). 
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Conclusiones: 

Tras la revisión bibliográfica realizada de los artículos seleccionados puedo 

llegar a las siguientes conclusiones:  

 

1. Los pacientes sometidos a un tratamiento de hemodiálisis presentan 

patologías bucodentales genéricas como: caries, enfermedad 

periodontal, cálculo dental, queilitis angular, lengua saburral, petequias, 

hiperplasia y hemorragia gingivales. También presentarán patologías 

específicas como xerostomía, aliento urémico, estomatitis urémica, 

palidez de las mucosas y alteraciones del gusto. Las patologías más 

prevalentes en estos pacientes son la xerostomía, alieno urémico y 

pérdida de hueso.     

 

2. En el manejo en el gabinete tendremos que motivar al paciente para que 

mejore su higiene, y a la hora de citar al paciente, hacerlo un día después 

de la HD y si vamos a realizar algún tratamiento invasivo realizar una 

profilaxis antibiótica según recomendación de la AAC. Medición de las 

cifras tensionales antes de cada cita y elección del anestésico en función 

de estas.   

 

3. El tratamiento de las alteraciones orales comenzará con motivación y 

técnicas de higiene. Buena hidratación y estimulación de la producción 

salival. Tratamiento dental y periodontal. Revisiones periódicas para la 

detección temprana de las lesiones mucosas 
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Responsabilidad: 

Debido a que este tipo de pacientes tienen una calidad de vida mermada, al 

depender su vida de un tratamiento renal sustitutivo con una dieta e ingesta de 

líquido muy restrictiva y controlada, el odontólogo que trate a este tipo de 

pacientes tendrá la obligación de mejorar, en la medida de lo posible, la calidad 

de vida del mismo. Esto se conseguirá motivando al paciente para que 

mantenga una salud oral excelente y vigile su salud oral. A su vez, tendremos 

que eliminar cualquier afección presente en la cavidad oral que podamos tratar. 

Por último, deberíamos de educar a más odontólogos sobre como tratar a estos 

pacientes, ya que cada año, la cantidad de personas con algún tipo de IR 

aumenta.  
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