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FUNDAMENTACION

Es bien sabido que un alto porcentaje de oduntolégos no utilizan
Tus eadmenes de:Taboratorio y que otros s6lo los utilizan cuando --
van a realizar una cirugia oral,realizando gran numeroc de pruebas -
laboratorio ‘antes del exdmen clinico,tratando de hacer un diagndsti
co,por sentir que s6lo cumplen con un requisito.

Y éste-uso indiscriminado de exdmes sin bases adecuadas nos conduce 2 un diar
ndstico errdneo y por lo tanto -al manejo inadecado del paciente..

En tal virtud,nosotros consideramos que el odontdlogo debe tener conocimiento
de todas las pruebas de laboratorio existentes para que pueda hacer uso adecuado
de ellas sobre todo de aquellas que le sirvan para diagnosticar enfermecades,que
presenten manifestaciones orales,asi como los que representan un riesgo en e: --
tratamiento odontoldgico y aquellos que tendrd que detectar para poder cenalizar
al paciente con el especialista adecuado.

En base a 1o antes mencionado,decidimos dar una {informacidon,de la probiendti-
ca existente,para ayudar a nuestros c0mpaneros en su formaci6n profesional v ha-
cer conciencia en los profesionales para meJorar su prédctica privada e inst*tu--
cional.

Es aqui donde entra la importancia del examen completo en busca de aiguna en-
fermedad sistémica que pueda encontrarse en fases tempranas y que casi siempre -
pasa desapersivida tanto para el paciente como para el odont6iogo,
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PLANTEAMIENTO

¢ Cudl es la 1mportanc1a de Tos an511s1s c11n1cos como med1os aux111ares en la
deteccién de enfermedades s1stem1cas’ R
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HIPOTESIS

E1 uso correcto de los andlisi clinicos permite la deteccidn temprana' ‘y e'I trata
miento oportuno de las enfermedades sistémicas d1sm1nu_yendo ri g
probabilidades de éxito en un tratamiento. :
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0BJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

1) Concientizar al futuro odont8logo y al cirujano dentista de 1a impor-
tancia del uso de los exdmenes de laboratorio como medios auxiliares
en la deteccidn de enfermedades sistémicas, que nos 1levarf a un diag
néstico veridico.

0BJETIVOS ESPECIFICOS

1) Verificar si las pruebas de laboratorio son las correctas de acuerdo
al diagnostico de la Historia Clinica..

2) Sefialar la importancia para el odontlogo de Ta utilidad de Tos andli

sis ¢Iinicos, asi como la interpretacidn para el control y deteccidn
de las principales enfermedades sistémicas.

3) Fomentar la utilizacién de estos mismos, en la formaciSn profesional
del futuro odontdlogo.

4) Que la interpretacién de resultados sea la correcta.

§) Identificar si por medio del plan de tratamiento fue correcto, en ba~
se a la interpretacibn de los resultados.

6) Detectar el porcentaje de casos en los cuales se utilizan los andlisis
clfinicos. ’

7) Verificar si se mando o no a pacientes a interconsulta.
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MATERTIAL Y METODO

se va a tomar una muestra,en la cual se revisaran Historias Clinicas del perfo-
do 82-1 y 82-2 de la Clfnica Edo, de México,tomando los siguientes datos:

1) Solicitud de andlisis

2) Interpretacién de resultados e

3) Qué diagnBstico emite en base a los andlisis cl:nicos obtenldos

4) Realizacifn del tratamiento en base a los anélws1s clfnwcos obtenidos
5) Qué procedimientos de cirugia realizaron

6) Cudntos casos fallaron en su diagndstico

7) Cudntos casos fueron remitidos a medicina (cana11zac1ones)
Posteriormente estos datos van a ser concentrados y a cada uno de ellos se--
les dard un valor

No.Exp. Edad. - Sexo. Solicitud AInterpretaciﬁn " -Aplicacién Notas de
de ‘andlisis en'Dx y Tx evolucibn

Ind.Completa Correcta Com.

Los vaiores Ios tomaremos- como un 100% para la elaborac1on correcta de la -~
Historia C]1ca

‘Indicada - 15% . Diagnés-
Solicitud Si'esta completa 15% Aplicacitn tico 15%
‘ o ‘ o Trata---
~ “Correcta  15% T ST hiento
Interpretacidn  Completa = 15% ’ : ; : 154
SR Notas de

evolucién 10%
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Revisién bibliografica.- Se revisaran libros,revistas y artfculos de 5 afos
a la fecha en relacidn con los avances de nuevos métodos,con respecto a los ---
mds reciente del tema,se haran fichas bibliogréficas de temas,tanto en inglés--
como en espafiol.

Los libros seran de Quimica,Patologfa,Medicina interna,Farmacologfa,Patolo _
gia Oral,

Pra probar la hipdtesis se hard analizando los resultados obtenidos por me--
dio de los andlisis clinicos para 1legar a un diagndstico de los diferentes ti-
pos de enfermedades sistémicas que pueden encontrar en el drea de Odontologfa,-
por ejemplo para determinar a un paciente anemico,ya que son varias anemias las
que existen serd necesario utilizar pardmetros CMHG,VCM,hemoglobina (Hb),(Ht),
asi como su cuenta diferencial y en casos especiales los protocolos internacio-
nales en el diagndéstico de anemias.
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INTRODUCCION
El cirujano dentista como m1embro integrante dentro del 6rea de 1a sa1ud de-
be de prestar mayor atenci6n a las enfermedades sistémicas que en un momento.~3
determinado presenta manifetaciones en la cavidad oral.

Verd una enfermedad sistémica con signos y sintomas;Y para poder dar un diag
nostico,tendrd que valorar los datos obtenidos en la Historia Clinica,subrayan-
do el papel importante de la anamnesis sin olvidar los estudios de los an&lisis
de Jaboratorio,si el caso lo amerita.

La odontologia elevada al plano conjuntal de la estomatologfa,hallard una --
profucidn de radiaciones que la proyectan y la introducen a este campo.

Para todos los que estan relacionados con ésta drea,las descripciones conci-
sas y el.énfasis en reconocimiento de la enfermedad sistémica que se pueden de-
tectar con los anilisis de laboratorio son importantes.

Por medio de 8sta investigacién realizada se quiere hacer incapie,en manejo-
de los exdmenes de laboratorio:Con esto nos conducird a un mejoramiento en ur:-
tratamiento para los pacientes.

Debido a la falta de un diagnbstico y tratamiento precoz,el éxito delodor:é-
logo en su practica profesional es dudosa.

Para el odontol6go es importante conocer los pardmetros de los exdmenes de -
laboratorio,y sus correspondientes modificaciones en la patologia,seialando la-
actitud que compete frente al pacignte,asi como su correlacién entre distint.-
recursos que dispone para efectuar un tratamiento adecuado;La odontologfa es ur
rama de al medicina,la cual trata de conservar la salud bucal.

Tratamos con &ste trabajo de que el odont6logo,tanto en su practica privada-
como institucional no se dedique a procedimientos técnicos,viendo a la cavidad-
oral como parte aislada del organismo.
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Debido a los rdpidos adelantos que ha logrado la médicina bucal en anos re-
cientes,se sugiere la posibilidad para una mayor y mis intima relacidn de Médi-
co--0dontoldgo~--y Quimico Farmacobi6logo con la finalidad de brindar a nuestros
pacientes la mayor ayuda posible,y con esto el éxito de nuestro tratamiento sin
1a preocupacidn de una compliicacién posterior al tratamiento realizado por el-
cirujano dentista.



CAPITULO 1 :
LA IMPORTANCIA DEL USC Y CONOCIMIENTO
DE LOS ANALISIS CLINICOS EN EL CAMPO
DE LA ODONTOLOGIA '
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1.1 LA IMPORTANCIA DEL USO DE LOS ANALISIS DE LABORATORIO EN EL CAMPO DE LA----
ODONTOLOGIA.

lLa odontologia,es una de tas ramas de la medicina en la cual se trata de con
servar la salud bucal.

Es bien sabido que un alto porcentaje de odontélogos lo utilizan cuando se -
va a realizar una cirugia oral,mandando realizar indistintamente gran niimero de
pruebas de laboratorio,sin hacer una correcta Historia Clinica del paciente,por
1o tanto el uso indiscriminado de exdmenes sin bases adecuadas,nos conduce a un
diagndstico erréneo trayendo por consecuencia el manejo inadecuado del paciente

La Historia Clinica es uno de los pasos primeros que da el odontélogo,en el-
cualse establecerd una comunicacién entre ambos;asi el profesionista puede ---
evaluar tanto el estado psicoldgico como la importancia que éste de'a su salud-
bucal;asicomo datos generales del paciente,incluso conocer la profesién 6 traba
Jo que realiza el paciente asi nos ayudard a detectar la sintomatologia de dife
rentes enfermedades.

De igual manera el tipo de vivienda,alimentacidn,etc.ahora bien en los ante-
cedentespatologicos se verd si existen secuelas de alguna enfermedad,que ocacio
nen dificultad en la terapeltica a seaguir.

" Una vez realizada la Historia Clinica,entonces se mandan hacer los exénienes-
de laboratorio correctos,en tal virtud consideramos que el odontélogo debe te--
ner conocimiento asi como su uso de las pruebas de laboratorio.

Muchas veces el pggiente presenta sintomas por 1o cual vemos la necesidad de
recurrir a los exdmenes de laboratorio,los cuales se realizan con otro profes1o
nista que.es el quimico o el patéloga.

0 procedimientos que Se-
realizan en los 1iquidos humorales para corroborar el estado de salud del pa---
ciente.

Los andlisis se definen como,el conjunto de métodos

Es preciso hacer notar un detalle importante,con los hallazgos de laborato--
rio no puede el odontdlogo hacer ningin diagnéstico,debe indicarse que su alcap
ce es limitado,y auxiliar en el puesto que ocupan en el exdmen clinico del pa--

ciente.

Ciertamente hay muchas causas de error en el laboratorio,ademis segdn la tec
nica,los resultados a veces difieren en forma notable,y por éste y otros moti-
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vos dificilmente son compatibles las cifras regvstradas en el curso de Ta enfer
medad en distintos laboratorios. :

Todo es verad pero importa mds tener en cuenta "causas de error que provie
nen de una precipitada interpretacidn por parte del-clinico’ de 105 ha11azgos =
de laboratorio. ' “

En primer Jugar tanto el médico como el odontdlogo creen a menudo que los va 7:
lores normales son cifras exactas,categbricas,siendo asi que aquellas,aunque - -
se refieran a "constantes",varian dentro de Tos limites a veces bastentes amp4- '
plios. )

Y por otra parte,el clinico propone buscar signos "patognomdnicos" caracte-
risticos de tal o cula enfermedad,y la realidad es que tanto los signos»fisicos
como los que aporta el laboratorioson,por lo general,totalmente inespecificos--
y valorables s6lo en funcidn del conjunto de datos recogidos por la anamﬂesis-ér
y la exploracion.

Por 1o tanto no debe olvidarse quez existe un gran parecido de enfermedaces-
que vemos clinicamente,al igual que no existen los mismos hallazgos para iden--
tificar una misma enfermedad sistémica.

En muchas enfermedades los exdmenes de laboratorio son decisivos para el ---
diagnéstico,hasta el punto que el desconocimiento que estos pueden proporcio--
nar,seria un defecto tan grande como el desconocimien;p de Tos datos de auscu'-
taci6n de un paciente cardiaco,los datos de laboratorio tienen su jerarquia y-
es preciso situarles.en el Tugar que les corresponde al hacer el razonamiento--
del diagnéstico.

Lo importante es recordar que este diagnéstico jamds serd la suma resultante
de todos ellos,aunque a los mismos,los afiadan,como sumados & 1os datos de explo
racién clinica.

Este dfagrbstico no es la suma,sino una sintesis ,lo primero lo podria hacer
una maquina,lo segundo s6lo el médico ¢ el cirujano dentista para esto ambos--
deben tener sentido clinico 1o que se puede adquirir con la prdctica.

Esta sintesis serd tanto mds perfecta cuanto mas datos se hayan analizado pa
ra llevarla a cabgentre ambos datos,los de laboratorio juegan un papel muy im--
portante,y es necesario una ordenacién adecuapa de los mismos para su perfecta-

aplicacion.
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Por esoc es importante hacer una exploracidn al enfermo para poder estable--
cer un diagndstico correcto;y una observacifn sdlo asi 1legaremos a cabo las --
cuatro etapas fundamentales del diagndstico que son;

1) Etapa funcional ( indagandiel trastorno funcional).

2) Etapa anatémica ( la localizacidn delérgano enfermo) ‘

3) Etapa patciépica ( se precisard el mecanismo que produce el trastorno).

4) Etapa etiolégic; ( finalmente descubrir la causa especifica}.



{ LOS EXAMENES DE LABORATORIO QUE SE UTILIZAN CON MAYOR FRECUENCIA EN LA-e---
TICA ODONTOLOGICA,SE MENCIONARAN LOS MAS IMPORTANTES.

bortantes y que se mencionaran.
1) Andlisis de orina.
8 Quimica sanguinea.

# Biometri hematica.

§ Tendencia hemorragfipara. -
§ Cximen de heces y / 0 ‘microbiologi

® Algunos estudios especiales

cualquier riesgo y que fracase nues-
o tratamiento, el V.D.R. B e R e T
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11.1 OBTENCION DE MUESTRAS DE SANGRE Y CITOMETRIA HEMATICA.

Para las técnicas hematolGgicas es necesario obtener una muestra adecuada al
jgual que la técnica que se va a utilizar,si ia técnica no es 1a indicada en el
menor detalle los resultados son errdneos. ~

La citometria hemdtica,comprende la anatomia y la fisiopdtologia de la san-
gre y el conjunto hematopoyético. :

La sangre esta formada por un liquido complejo y variable;ei plasma contine-
eritrocitos,leucocitos,y plaguetas en suspensién.

Las técnicas de citometria hemdtica tratan los componentes celulares de la -
sangre,su ndmero,concentracion,la distribucién relativa de los diversos tipos -
de células y los trastornos estructurales o bioquimicos que pueden producir ai-
guna enfermedad.

£1 principio de los recuentos de glébulos consiste en diluir la sangre con de
terminados 1iquidos,en una proporcidn exacta y luego examinarla al microscopio-
una pequefia cantidad de la muestra,colocada en cdmaras especiales,contando el-
nimero de elementos que se encuentran en el reticulo de la cdmara,obteniendo la

cifra total por medio de una operacién matemdtica que posteriormente mencionate
mos.

11.1.1 METODOS DE EXTRACCION DE SANGRE.

Hay varios métodos mencionaresmos algunas;la puncidn.venosa se utiliza gene-
ralmente cuando se requiere una mayor cantidad de sangre,ya que se p ueden ha--
cer numerosas pruebas,se puede dividir y tratarse conforme a las necesidades --
del caso,se puede obtener la misma y obtener plasma,sangre completa 6 ambas,se
puede coagular,obtener suero,para hacer frotis,hemocultivos etc.

Generaimente se prefiere las venal del pliege del codo o en el dorso de la -
muiieca,se puede localizar casi en todos los pacientes con exepcidn de los pa---
cientes obesos.

1) Se coloca la ligadura por arriba de la zona a puncionar.

2) Se hace la asepcia de la zona,se introduce la aguja de preferencia dese--
chable puede ser del no. 20 y bisel medio.

3) Se introduce la aguja avanzando y atravezando la piel paralela a la vena

orientando la punta para entrar a la vena,esto permitira la entrada de la san-
gre a la jeringa 0 con una pequefia succion del émbolo.
4) Se retira la aguja haciendo ligera presidn en la zona con una torunda con

antiséptico,y que el paciente flexione el codo hasta que deje de sangrar.



11.1.2. PUNCION CAPILAR. )

Se utiliza para pacientes ciertas pruebas que no requiera de mucha sangre se
uede investigar con ella el grupo sénguineo.la biometria hemdtica etc.

Basta con unas cuantas gotas de sangre,se obtiene por puncién cutdnea.

1) La puncién cutdnea debe realizarse en el 16bulo de la oreja,o la yema de
os dedos en loa adultos y los dedos del pie en los recién‘nacidos.

2) Se hace la sepcia de la zona con alcohol o algin antiséptico.

3)Se hace la puncidn con una lanceta de preferencia que sea desechable,se -
xprime con suavidad el I1gbulo de 1a oreja o del dedo a puncionar,la sangre se
uede colocar en una pipeta cuenta gldbulos o en un portaobjetos para hacer fgo:'
is. S
ATERIAL

Para hacer las diluciones se utilizan generalmente las pipetas de Thoma,que-
iene un tallo con una Tuz capilar,dividido en 10 unidades y un bulbo que se --
ontinua con otro talloque tiene marcada en su unidn con el bulbo,la cifra de
01 para lapipeta de eritrocitos y 11 para los leucocitos,indicando que la dilu
ion final,es en la primera de 1/100 y en l1a segunda 1 /10,ambas tienen una pe

uefia perla de vidrio para facilitar la mezcla de sangre y el 1iquido diluyente
1.1 ANTICUAGULANTES

Para casi todo el trabajo hematoldgico y para muchos andlisis--
uimicos se necesita sangre sin coagular.los anticuagulantes que -
nds se utilizan son la mezcla de oxalato de amonio y potasio,citra

3 trisédico,sequestrene,dcido Etilendiaminotetraacético y hepari-
aj;los tres primeros impiden la coagulacidn sustrayendo calcio --
del plasma sanguineo por quelacidn,la heparina neutraliza la trom-
bina. ‘

El citrato trisfdico se utiliza para impedir la coagulacion de -
la sangre que va a ser destinada para las trasfuciones,el seques~-
trene y la heparnb pueden servir,pero no la mezcla de oxalatos =---
lya que pueden ser téxicos,.

Fara la dosificacién de hemoglobina se emplea una pipeta de ~---
#Sanl:, que permite tomar 0.02m) de la muestra.

! E: recuento de los globulos es fundamental para el laboratorio-
fademés de gldébulos blancos,rojos,,y plaquetas en los campos de la=
lanatcmia patolégica.

S¢ escoge e) liquido de dilucién,que no sTamente diluya glébu--



Tos hasta cifras legibles,sino también permita identificarios de -
una u otra manera,o destruya otros elementos celulares;se emplea -
una camara de recuento de gl6bulos,b contador eléctrico,sirve para
evitar el error humano y resulta estadisticamnte mds preciso.

La suspensién de células diluidas se introduce en la cdmara de-
recuento y se espera a que sedimenten para empezar a contarias.
11.2 CUANTIFICACION HEMOGLOBINICA

La hemoglobina es el componente principal de los gldbulos rojos
sirve de vehiculo para el transporte de oxigeno y de C02 desde -
Jos sitios donde la presidn de oxigeno es alta (PULMONES) a los si
tios donde es baja( TEJIDOS). _

La hemoglobina es una proteina conjugada,que es una protefna ba
sicagla globina, y del ferroheme(ferroprotorfirina) que sirve como-
grupo prostético (active).

TECNICA DE NEUBAUER MODIFICADA.

Es la que se utiliza con mayor frecuencia en nuestro mediojcons
ta de un bloque de cristal atravezado por dos surcos transversales
que delimitan tres superficies rectangulares de cuenta células;es-
conocida como la cdmara de Neubauer sirviendo los dos laterales de
apoyo al cubre-objetos,que queda separado de la porcidén central --
por una altura de O.lmm.La parte central tiene a su vez otro surco
que la divide en dos porciones,con un reticulo cada una,quedando -
asi dos pequefias cdmaras individuales.

La cuadricula de Neubauer modificada corresponde a un cuadro --
central de 3mm por lado.El cuadro central se divide a su vez en --
400 cuadros pequefios,dispuestosmen 25 grupos de 16 cada uno,limita
dos por lineas,cada cuadro representa 1mmZ y cada uno de los 25 --
cuadros pequefios tiene 0.2mm por lado,{0.04 mm2) de superficie y -
cada uno de los 400 cuadrados menores tiene 0.05mmde lado y 0.0025
mm2 de superficie.

Debe hacerse la limpieza tanto de las pipetas que se utilizan -
como de la cdmara recomendando hacerlas' pasar por agua,acetona,y -
finalmente aire.

La cdmara se debe limpiar con agua corriente,secandola con ----
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lienzo suave 1o mismo se har& con el cubre-objetos.
LIQUIDOS DILUYENTES

Para la cuenta de gldbulos rojos se emplea generaImente e1 1§--
quido de Hayen,que tiene la siguiente composicibn,

Bicloruro de mercurio , . 0.5 ¢
Cloruro sodico . 1.0 g

Sulfato sédico ’ i ’ 200 ml
I1.3 HEMATOCRITO ‘

Es el volumen de eritrocitos expresados en porcentaje del vo]u-
men de sangre total en una muestra.El hematocr1to de la sangre ve-
nosa se parece mucho a la sangre periférica; ambos son mayores que-
el hamatocrito del total del cuerpo.

METODO DE WINTROBE
MATERIAL

E1 tubo debe ser de v1dr10 graduado en ml de 0 a 105 y un tapén
para impedir la evaporac1on durante Ta. centrufugac16n

Reactivo,como ant1coagu1ante resultan sat1sfactor1os 1a hepari-
na serica,el oxalato equ111brado 0. de. EDTA se mezcla la sangre con
la heparina o con otros ant1coagu1antes 1a centr1fugac16n serd de-
30 min. a 2,500 G. Gl - : .

E1 aire que se encuentra en, e] extremo del capilar se desplaza-

durante la centr1rugac1on:y_ej,espac1o del aire desaparece.los tu-
bos no estan graduados.]dﬁ]ddgditud de 'toda la columna de hamaties
por separado tienen que medirseicada vez con una regla milimétrica
y una lupa & con cua1quiék.aparato especial para este procedimien-
to siguiendo los paSbS e indicaciones del fabricante.

E1 cdlculo para los eritrocitos,se realiza con el nimero de cé-
lulas encontradas en 1a superficie de 80cuadros pequefios,se multi-
plica por 50 (por la altura de la cdmara_ y por 200 que es la dilu
cidn,es decir la suma total de los eritrocitos contados en los 80-
cuadros,multiplicado por 10,000 dard la cifra de células de 1lmm3 -
de sangre. :
11.4 HEMOGLOBINOMETRIA - .

Hay varios métodos,y a pesar de eso se siguen uti]iiando[técni-
cas dudosas exactitud,los métodos empleados pueden agruparsé”éﬁ --
cuatro clases principales,segiin su técnica bdsica y sus variantes-



ios cuales se mencionaran a continjacidn;

1) Métodos colorimetros '

2) MEtodos gasométricos

3) Métodos densimétricos

4) Método de la cianometahemoglobina _

Actualmente se prefiere el método de la cianometahemoo]bbihaaen
el que se emplea un diluyente con ferricianuro de potasio y cianu-
ro de potasio,la intensidad del color producido es d1rectamente .
proporcional a la canitdad de hemoglobina de la mezcla.
11.5 VALORES CORPUSCULARES DE LOS HEMATIES

Ademds del exdmen hematolégico,es necesario valorar 1os pardme-
tros ya mencionados,se pueden estudiar otras propiedades de los he
maties,hemoglobina,y hematdcrito.Wintrobe ha introducido procedi--
mientos para el estudio de las anemias que han substitufdo los es-
tandar cuantitativos objetivos por impresiones subjetivas:volumen-
corpuscular medio (VCM) hemoglobina corpuscular media (HCM) y con-
centracidn corpuscular media de hemoglobina (CCMH),se necesita ~---
tres valores bdsicos que sean de precision j;recuento de hematies--
hemogliobina y hematdcrito.Se emplea sangre venosa,a la que se.afa-
de heparina,oxalato equilibrado (Oxalato amGnico y potasico), 6 E
DTA.

VCM._Nos permite conocer el volumen de cada eritrocito,relacio-
na el valor del hematécrito con Ya cantidad de millones de glébu--
los rojos se expresan en micras)n : '

VCM=. hematécrito (%) x 10
NUMERO DE HEMATIES (m111ones/mm3)
Normal (N) = 87+}Gv célula
HCM .- Es e1 promed1o de hemoglobina contenida en eritrocito se
expresa en m1crogramas/“

HCM= hemoglobina (g /100 m1} x 10
nimero de hematies (millones/mm3)
Normal= 29+ 2 micras (Al
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CCMH.-1Indica el porcentaje de la concentracibn de hemoglobina--
por unidad de volumen,se calcula al dividir la cantidad de hemoglg
bina contenida en una unidad de volumen de sangre por el de los -~
eritrocitos que hay de &sta,los valores se expresan en porcentaje-
de (%).

'
CCMH- = hemoglobina (g/100 m1) x 100
- hemitocrito (%)
Norma]— 34+ 2 g /100 m) (aumentadof--
s ; :5610 en 1a esferoc1tosis)

Hay que tomar en cuenta’ que para 1os valores normales va a de--
pender de varios factores. o Frs ' ;

20.

3) Dependerd también con respecto  al descubrido} de un método-
o la técnica. L

4) Hay que tomar.en cuenta el lugar de donde se realizan las --
pruebas van a depender de muchos factores,por ejemplo;la altitud
de l1a regidn donde viva,pues.un paciente que vive cerca del mar va
a tener una hemog]obihavdiferente,al que vive en altitudes mds al-
tas,)lo que para uno es una posible anemia por la hemoglobina baja-
para el otro es normal,y la persona esta en buenas condicionesfisi
cas normales. '

5) Otra cosa que no se debe olvidar que los parémetros que se -
encuentran en los libros de andlisis clinicos,son en su mayorfa ex
tranjeros por 1o que la poblacidn varia con 1a de nosotros,tanto-
en alimentacidn,costumbres,educacifn etc.
11.6 VALORES NORMALES S
Hemoglobina Mujeres 12.5-17.5 gr/100ml

Hombres :13.5-18.0 gr/100ml
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Eritrocitos Adultos Hombres 4.0 a 6.2 millones x mm3--
‘Adultos Mujeres 4.0 a 5.5 millones x mm3--
.Nifios al nacer {sangre umbilical) de 4.0 a-
6.0 millones x mm3
““Primeros meses 4.0 a 5.5 millones x mm3
~3 meses-a 3 afios 4.0 a 5.2 millones x mm3--
~3.a 10 afios 4.1 2 5.0 millones x mm3--
Mujeres 4gi 5
" Hombres :

Hematdcrito

Tiempo de séhgr@@o (Dﬁke)_;:~

Tiempo de’ééngrado (Ivy). .

Tiempo de ¢

Tiempo de pFofnqmp{na -10-15 minutis
I1.7 RECUENTO DE GLOBULOS,B

Es para saber cuantos g1obuTo‘: 1ancos hay por mi3;el método --
que se va a utilizar es el m1$mo que para la cuenta de gl6bulos ro
jos,empleando lapipeta de Thqma,se,absorbe hasta la marca de 11,--
con esto la sangre queda dilufdafEnflfx 20 (estd diluida 20 veces)

Para la cuenta de leucocitos se emplea la férmula de Tirk,que -
es la siguiente: : '

Acido acético glacial : :]jf;;’f" ml
Solucién al lo/o de violeta de?’ C '

o de azul de metileno -
Agua destilada ‘ g 100 ml

E1 dcido destruye los eritrocitos y el colorante hace mds visi-
bles a los leucocitos.

Después que los glébulos se han pre§ipitado se espera de uﬁo a-
tres minutos,para esperar que 1os g]6bufos se sedimenten,ya que ha
ya una sedimentacidon homogenea,se baja el objetivo del microscopio
para observar y poder contar las células en 80 cuadros angulares--
del cuadro central.
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Para el recuento de gl&bulos blancos se utiliza el objetivo 10x
ontando los leucocitos que se encuentran.en los cuatro cuadros --
randes de (lmm de lado). S :

0s cuadros grandes por 10,que esla altura y por 20 que es la diTg
ién,es decir,el nimero total de Vos cuatro cuadros grandes se mul .
iplica por 50,para obtener la cifra total en 1mm3 de sangre.
I.8 VALORES NORMALES

Adultos 5,000-10,000 por mm3
Nifnos al nacer 10,000~ 25,000 por mm3
Un afio 8,000 - 15,000 por -mm3
DIFERENCIAL

Linfocitos . ,' f"Q;f'j ?§7+338f§1}a

Monocites: -
Eosinofilos

En Banda

Seamentados . -

: Neutrofilos 50 -75%
I1.9 RECUENTO DE PLAQUETAS .o oo _
Se encuentran con dificultad,porque se desintegran ficil y ré--
pidamente,hay razones para creer que no estan distribuidas en ----
igual proporcidn en la sangre.
METODO ' ' ,
. Con 1a pipeta de gldbulos rojos se aspira hasta la sefal 0.5 --
y3 sea sangre capilar o venosa sobre i Sequestrene {EDTA),es inevi-
table que se pierdan plaquetas cuando se adhieren a los labios de-
12 herida,esta solucifn se aspira hasta la marca l,se llena con el

Para los leucocitos se multiphRicaran las células contadas en--= i
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1igquido de dilucibn hasta la sefial II.
Se mezcla a mano 5 minutos y se 1lenan dos cuadrfculas dejando-
la sedimentar por espacio de 20 minutos en Una caja'petri.con un-
disco de papel filtro impregnado de agua,en su fondo.
Para la cuenta de plaquetas se emplea:
Oxzlato de amonio lg
Agua destilada 100 ¢
La cuenta se hace como en los glébuios rojos,es decir los mis--
mos cuadros pero con el factor de dilucién de 10 y no de 200 .1a su
ma de las plaquetas contadas se multiplica por 1,000 para obtener-
la cifra por mm3.
I1.10 VALORES NORMALES
Plaquetas 150, 000/500 000
E1 empleo del microscopio-de contraste de. fases facilita
la realizacién de estas cuentas.. . . T
.11 TIPOS NORMALES DE LEUCOCITOS -"
LINFOCITOS :
Son pequefias c&lulas mononucleares sin

rdnulos citopldsmicos--
especificos,tiene un nicleo b1en def1n1do que cont1ene bloques pe-
sados de cromatina. ‘ Eo

Se forman en el tejido 11nfo de de] ‘bazo,intestino,y nbdulos---
linféticos,para su desarrollo normal en edad temprana es esencial-
el timo,su tamafio es de: (ﬁra,loy),parte de los linfocitos peque---
fios tienen una superviveh;ia larga,de mds de 100 dias;entran en la
sangre desde el conducto,y vuelven a circular desde 12 sangre has-
ta el tejido linfoide,estos pueden transformarse en c&lulas blas--
toides,dividirse y dar origen a cé&lulas nuevas que son linfoides--
que son capaces de sintetizar inmonoglobulinas,el linfocito parti-
cipa en las reacciones inmunolbégicas y no se han podido establecer
otras funciones con seguridad.

Se debe tomar en cuenta algunos factores importantes para un --
diagnéstico,cuando los linfocitos esten 1igeramente elevados,se d@
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be establecer unvalor normal para el individuo,se encuentran a --
veces en personas aparentemente normales porcentajes bajos,hasta--
de 5% y alto,hasta 45%. '

MONOCITOS

Incluyen los Teucocitos que antes se clasificaron como mononu--
cleares grandes,endoteliales y de trasmicidn.

Son los corpiisculos mds grandes de la sangre normal,su tamaifio -
es de{14 a 20 ) tiene un nicleo lobulado en forma de erradura,en -
ocaciones redondo u ovalado,el nicleo presenta forma de cordones,-
la capacidad de fagocitosis,se ha observado en presencia de infe--
cciones;el monocito probablemente se origina en la médula dsea,-~-
puede ingerir microbios y céluias gastadas de varios tipos,contiene
lipasas que atacan a las bacterias con capsula grueSa tales como--
los bacilos de la tuberculosis. ) S
11.12 NEUTROFILOS R ;

Generalmente hay dificultad para,podérKidentificar1os.su didme-
tro es de 12 ,con frecuencia parece hjﬁéf'Varios nicleos separa--
dos de ahi su denominacidn de leucocito polinuclear  a veces es -
dificil determinar si se trata.de una c&lula segmentada o no,los-

aranulocitos segmentados se forman en la médula 6sea a partir de -
los mielocitos neutrdfilos.El neutrdéfilo deriva su energfia princi-
palmente de 1a glucGlisis,sus grénu1os especificos contienen enzi-
masdigestivas la mayoria tienen su actividad 6ptima con un Ph dci-
do. :

Jienen movimiento en zig;z§g~pueden emigrar a través de las pa-
redes de los capilares y 1a$'venulas;e ihgieren bacterias y otras-
materias extrafias por el proceso de degranulacién pueden daiar ma-
tar sin dafiar al neutr6filo mismo por el cual constituyen una de--
fensa,participan en la inflamacidn pueden daiar al tejido huésped-
soltando enzimas pueden soltar un pirdgeno endfgeno sustancia que-
actua en el hipotdlamo produciendo fiebre.

11.13 GRANULOCITOS EOSINOFILOS )
La estructura se parece a los neutréfilos,con la diferencia que-
su citoplasma contiene granulos mds grandes redondos u ovalados en
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Tos neutrofilos;los eosin6filos ,se forman en la méaula Gsea a partir de los---
mielocitos esosindfilos,su funcidn no es conocida,son capaces de moverse y fago
citarjsus granulos son portadores de enzimas digestivas y revientan durante de
particulas,se comportan de manera distinta en respuesta a las hormonas,no se --
determina bien su funcidn,los estudios recientes parecen indicar que atraen a--
los complejos antigeno-anticuerpo que ingieren

1].14 GRANULOCITOS BASOFILOS ( BASOFILOS)

Separecen a los neutréfilos polimorfonucleares,perosu nicleo es menos irre--
gular (generalmente s6lo mellade o ligeramente lobulado) y los grdnulos son ma-
yores,en algunos casos 1os basofiios faltan la mayoria de los grdnulos por---
ser éstos muy solubles en agua,dejando aberturas biien definidas en el cito---
plasma,aumentados en parasitosis y alergias. '

La mayoria de los autores creen que los baséfilos se forman en la médula 6--
sea a partir de los mielocitos baséfilos,son losleucocitos menos numerosos de-
la sangre normal,su funcidn es deconocida adn pero se observan alevados en cdn-
cer. 7
11.15T1P0S ANORMALES BE LEUCOCITOS

En ciertos padecimientos pueden presentarse en la sangre células patolG--
gicos 6 c&lulas normales que no deben verse en ella,lo que puede tener un Sig--
nificado clinico importante ,y son los siguentes:

ERITROBLASTOS.- Se encuentran con fecuencia en anemias hemo]fticaéx.éeveras—
y en porcentajes reducidos,se encuentran las anemias ferropkivas'infehsas y‘en-
las leucemias con invacién de la médula dsea . : ' )
PLASMOCITOS.-En las virulemias,y otros procesos de inmunologia;en casos de ---
mieloma mdltiple avanzado,éstos plasmocitos corresponden a lo que anteriormen-
tese 11ama células de irritacipon de Tiirk.

CELULAS RETICULARES.-Son de aspecto linfoide se presentan en c1ertas teuce--
mias y procesos matignos con invacidn medu]ar .

CELULAS HISTIOIDES.- Indican una a]terc1on de la madurac1on ce]u]ar genera1-
mente con insuficiencia del factor atianémico .

CELULAS ENDOTELIALES.-Estas se desprenden cuando éste se adosa a] b1ce] de las-
agujas y se hace una aspiracidn intensa con el émbolo. _ E

CELULAS CANCEROS0S.-En el 20% de los cdnceres avanzados y con metastas1s,pueden
encontrarse células de tumores malignos que estan pasando a Ia c1rcu1ac1on,por~
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invaci6n de las paredes de Jos vasos .

BLASTOS.- En las leucemias se encuentran,pueden estar includdos los eritroblas-
tos,megaloblastos,plasmocitos,etc... por 1o cual se debe identificar el tipo de
blasto,ya que va a constituir la base del diagnGstico y el tratamiento.

RESTOS CELULARES.-Ocacionalmenta se encuentran en la sangre,como plaquetas gi--
gantes o filamentosas,restos de protoplasma de macrofagos,son frcuentes en los-
casos de leucemia linfoide crénica,son restos de ntcleos de linfocitos.

11.16 HEMOSTASIA

lL.a hemostasia,se define como los mecanismos que ponen en juego al individuo-
para evitar la hemorragia,posteriormente se ampliard para su mejor entendimien-
to.
= Para su estudio se divird en cinco etapas
11.16.1 FASE VASCULAR -

Cuando hay una lesibn en cualquier parte de] organ1smo hay una reacc1on ner-
viosa en la cual aparece un reflejo de contracc1on de 1os vasos y es una vaso--
constricciobn. i R
11.16.2 FASE PLAQUETARIA

Al romperse el vaso las fibras de coldgena se ponen en conatacto con las pla
cuetas a las que activan;comenzando a adherirse,cuando 1legan a ésta umbral de-
adhesividad comienzan a formar e} trombo falzo o de Hayen,éste umbral de ahesi-
vidad esta restrinjido por las células endoteliales que seéretan prostaglandina
E,que regula la agregacidn plaquetaria,limitandose su sitio de accién a la se--
crecidn local de la hormona E
11.16.3.FASE DE COAGULACTION ,

Dado que en esta sangre pasa del estado liquido al so]1do 1a comp]ej1dad de
aste proceso a obligado a separarlo en tres etapas
11.16.3.1. TROMBOPLASTINA FORMACIQN ;

Consisten en 1legar a la formacion de una enzima 1lamada tromboplastina;la--
cuAL SE PUEDE FORMAR POR DOS CAMINOS,LA VIA EXTRISECA Y LA VIA INTRINSEC;

LA VIA EXTRINSECA DE LA FORMACION DE LA TROMBOPLASTINA
En esta etapa 1lega a la sangre procedente de lostejidos lesionados por el--

trauma,el 1lamado factor de tromboplastina y tisular,al cual se le adhieren los
factores V,VI1,y X,para fprmar la tromboplastina.

EXTRINSECA ACTIVA.- Cabe aclarar que todas la c&lulas poseen tromboplastina-
tisular,ain los reitrocitos ya que en las crisis hemoliticas por incopatilidad-
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sanguinea existe peligro de coagulacién intravascular generalizada .
VIA INTRISECA DE LA COAGULACION : L g _

En esta via toman parte una serie de'factokeS’hem€§i¢dsigue:se_activan;suce-'
sivamente. R S R N e

Co]égena o Vidrio: '

YT mmmmmmmm mmmin ‘_“_: _____________;l R

Xa XIIHaffaqto 2 contacto o
L - :facto :

Factor p]aquetar'ib -
3 Vo
Tromboplastina

VIl

intrinseca ‘ P IEREE cadsama)



- 19 -

11.16.3..2. TROMBINO FORMACION
Una vez que se ha generado una enzima, con. act1v1dad de protromb1nasa ya sea-;
via intrinseca o extrinseca sucede lo refer1so a cont1nuac16n

~ Protrombinasa. -

iProductos

Protrombina----
: .1ntermedvos

Tronbinad=-n-=--=-ge- ---;—4--7ef---r;Prdeth,brecursbr,ﬂfi’;,
: Vz"/)'- ‘\‘<5¥11_.,:‘ ’;i; E e ﬂ;f‘ s —

11.16.3.3.FIBRINO FORMACION
Cuando se ha formado la trombina esta actua so e

fibringgeno de la si---
gu1ente manerc. C

Fibr

Trombina ina soluble
Mongmeros--===mnsn=n -=-=----Polimerizacién
ingctivos : :

Fib#ﬁnégeno

tudinal

plaguetario 11

X111 RS TR lf e J’o]iﬁerizacion

Fibrina Insolubleg--wmw--mn=n- s transversal
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11.16.3.4. FASE DE SIDERESIS

Una vez formado el codgulo de fibrina insoluble las palquetas en la resd de-
fibrina formada quedaron "estiradas" ahora por la accidon de una enzima yllama-
da retractoenzima que contraen el codqulo.
11.16.3.5.FASE DE FIBRINOLISIS

En esta parte el trombo es destruido por la accidn de una enzima llamada ---
plasmina o fibrinolisina segln el siguiente esquema.

Séricos
Activadores Tisulares-Uroquinasa
Prof1br1no11sxna o - ---Fibrinotisina ..

Plasmindgeno

Lisis f,_;-,;;--g--g?-Flbr1na

Productos de degenerac1on con act1v1dad ant1cuagu1ante. S

Este proceso comienza hasta las 24-48 horas ya que las plaquetas v1ven éste-
tiempo a la vascularizacidn del tejido danado
. 11.17. PRUEBAS DE LABORATORIO

1) Fase plamdtica de la coagulacion “Tiempo de sangrado".

2} Fase p]aquetar1a tiempo de sangrado,cuenta de p1aquetas reyraccién del --
coagulo.

3) Exdmen total de la coagulacién.

Se requiere en alqunos casos conocer alguna coagulopatia.seguir el siguien~
te eaquema. )
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Anofnal \5 Normal Generacibn de trombina

TST';ééé“aé'Eéééf Eéﬁéﬁﬁé'aé"']
—

tromboplasting-- rotrombina__
formacion _______ 1 e e
Anormal----l‘l:rueba de 105H0rreccién del consumo de]
factores rotrombina__ . J
_______ A ......./ -
2a. fase de coag. PNA BENE

falta F.plaq.3 PNA NE

tiempo de pro--- normal¥’ \ﬁnorma1 nhmnor--

trombina _ falta de. laquetas falta VII-V |PNA+SNE]} falta IX &)
N~ Anormal __Anormal__ ‘A;La——l-—.f—_;%a
N ecuento de XI o XII -
laguetas_
Normal hipertencién
antitrombinica
Normal . ¥ __ . normal _______..
{3a. fase de la coag. ! S correccion del NE falta de VII
écuantiﬁcacién . o tiempo de pro- anor’%ﬁm
lde_fibrinbgeno _____ ' rombina_______ PNAsanorma
Apormal ¥ Swormal | !
jFa]ta total o |estabilizacién normal
parcial de fibrina________ faga de V
fibrinogeno
anormal normal "‘insuficiencia
acgvidad fibri- total o parcial
fatta¥deX]I] nolitica aumentada de protrombina
eugilobinas
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11.18.TENDENCIA HEMORRAGIPARA.

Los métodos para estudiar los elementos implicado en la coagulacidn,son ----
procedimientos y técnicas dificiles y muy especializados;debemos de diferenciar
la hemostaciade la coagulacidn,la primera es 1a serie de mecanismos que pone en
juego el organismo para cdfibir una hemorragia;y la segunda se define como el pa
so de la sangre del estado 1iquido al s6lido,por accidn de 1a trombina.

TIEMPO DE HEMORRAGIA

La duracién de Ta hemorragia dependerd de 1a puncign cutdnea habitual,es una
medida de la funcidn plaquetaria,asi como la integridad de la pared vascular--.

METODO DE DUKE
a) - JReloj de laboratorio
b} Lanceta 1 desechable despues del uso
c) Papel filtro .

d) Portaobjetos.

e) Esponjas en alcohol.

PROCEDIMIENTO. .
Se 1impiard el 16bulos de la oreja con alcohol,se coloca detrds de la ore--

ja el porta-objetos;se perfora el 16bulo hasta que caiga la sangre en el porta-

objetos se retira y se procede a tomar el tiempo,dejando que la sangre fluya,--

secandola con el. paepl filtro,cuando ya no pinte el papel filtroese serd el ---

tiempo.

METODO DE IVY
a) Reloj de laboratorio
b) Laceta desechabie despues del uso
¢) Papel filtro
d)Manguito para medir la presion sanguinea
PROCEDIMIENTO
1) Se pone un manguito en el brazo por enzima del codo .

2) Se Timpia con alcohol un drea del antebrazo,que debe estar exenta de venas -
visibles.

3) Se hace una puncidn con la lanceta y se empieza a cronometrar.

4) Se aplica suavemente el papel filtro en el sitio de la puncién a intervalos-
de 30 segundos;cuando la snagre no tifia el paﬁe] se habrallegado al final.
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*1.19.TIEMPO DE COAGULACION

Los agregados plaquetarios a nivel de una herida liberan fosfolipidos que -
~eaccionan como otros procoagulantes haciendo que la protrombina se transforme-
en trombina y esta a su vez active el fibrindgeno,para convertirlo en fibrina--
~uyas redes constituyen el codgulo.

E1 codgulo debe persistir hasta que se haga la cicatrizacion de una herida -
vascular y debe vascularizarse y desaparecer posteriormente para que se recupe-
re Ta funcidn circulatoria en el territotio correspondiente.{actualmente no se-
confia en esta prusba).

FASE PLAQUETARIA

Las plaquetas juegan un papel muy importante en la hemostacia ya que son las
las responsables de 1a mayoria de las hemorragias;se deben observar las plaque-
tas en frotis de los individuos que van a3 ser intervenidos quirirgicamente,la -
observacién permite la investigacidn de ciertas caracteristicas como la agrega-
bilidad indicando si deben estudiarse otras pruebas, mediante el emplec de a___
greadmetro.

Cuando se tome la muestra,el total de la sangre formard un codgulo,cuando se
extreen del sistema vascular,y se expone a una superficie extrafia dentro de ---
unos limites,el tiempo requerido para la formacidn de un codgulo sélido es la--
medida de 1a codgulacion.

EQUIPO '

1) Crondmetro

2)Equipo para toma sangre P

3) Tubos de ensayo de vidrio Timpios y secos de 10 X 75 mm

4) Bafo de agua a 37 grados centigrados.
PROCEDIMIENTO

1) Se recoge la sangre con la técnica adecuada . . e .
2) Se coloca aproximadamente 1 mm de sangre en cada uno de los tubos de ensayo

3) Se pone en marcha el crondmetro cuando la sangre esta en los tubos se co]ocan
tos dos en bano maria .

4} Se inspecciona uno de los tubss inclinandolo suavemente cada 30 sequndos,has
ta que se le pueda invertir sin que fluya sangre por Jos lados del tubo.

5) Se debe empezar la inspecciGn mediante uria ligera inclinacion del segundo tu
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bo a intervalos de 15 segundos hasta que forme un firme codgulo,registrar este-
tiempo que es de codgulacion.
11.20 TIEMPO DE PROTROMBINA

La protrombina es el precursor inactivo de una enzima proteolitica,fue desig
nado factor I1,por el comité internakcional para la nomenglatura de los facto--
res de la coagulacion de la sangre (Wright 1962) el término protrombina ha si-
do empleado durante afios y el término factor Il es empleado Unicamente académi-
camente.

ET plasma obtenido de la sangre a la que se ha afiadido una anticoagulante --
que fija el calcio permitiendo 1a coagulacidn en pocos segundos cuando se recla
sifique en precencia de tromboplastina histica,el tiempo trascurrido entre la--
adhesifn del calcio y la presencia de un codgulo es el tiempo de protrombina.
11.21 PATOLOGIAS QUE AFECTAN A LA SERIE ROJA
VALORES AUMENTADOS EN LOS GLOBULOS ROJOS -

Volumen corpuscular medio

1) Anemias macrociticas
Hemoglobina corpuscular media
1) Anemias megalociticas

2) Esprue

3) Esteatorrea ; : o e
4) Anemia por carencia protéica y por parasitdsis(biphy1TQEdtﬁidﬁ]ifhm)@ ﬁ

5) Tratamiento con antagonistas del &cido fblico(aminOpferiﬁa tét)}vQ

Concentracion hemoglobinica corpuscular -media
1) Deshidratacion

Diarreas profusas

Colera

Vémitos incoersibles

Valor glomerular o Indice colorimétrico

1) Anemia perniciosa
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1) Anemia megalocitica

Esteatorrea

Esprue

Anemia por carencia broteica

Anemia por parasitosis (piphyllobothrium 1atum)

Tratamiento con antagonistas del acido félico (am1nopter1na) etc. ;
1 2) lctericia hemolitica

Hereditaria

Adquirida

volumen Indice 6 Indice volumetr1co G " s

1) Macrocitosis

Er1trosed1mentac16n
1) Estados inflamatorios (sobre todo exudados)

2} Enfermedades infecciosas ( con excepciones,como la hepatitis y el tifus en -
en las que,a pesar de existir fiebre alta,puede no haber aumento de eritrosedi-
mentacién o hacerlo muy poco)

} Tuberculosis ( sobre todo en procesos exudativos y en 1a infiltracifn gaseo-
sa:En 1a tuberculosis miliar puede inicialmente asistirse a una disiminacion de
la eritrosed1mentac1on,aparec1endo fuerte aumento después de 24 horas. '

4) Enfermedades del coldgeno
Lupus eritemetoso
Esclerodermia
periartritis nudosa

5) Enfermedades reumiticas
6) Ataques de gota

7) Neoplasias,especialmente

8) Sarcomas
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Hipernefronas

Carcinomas con metdstasis

Leucemia

Linfogranulomatosis _ ‘ e G
9) Paraproteinas (plasmocitomas 6 macroglubulinemia defWSiaénstréﬁ);l»f k
10) Disproteinemias (Shdrome nefrésico) | i s
11) Anemias;perniciosas,desconocida,hemolitica,(la eritfdsedimentacién' puede -
ser nofma1 o disminuida,dependiendo de 1a forma de los eritrbcitoS).
13)Aglutininas en frio {en estos casos la eritrosedimentacién determinada é -=-
37 grados centigrados es mds baja que en el frio) o
14) Hipercloesterolemia
15) Hipertrig]iceridemia
16) Por causas exdgenas

Anticonseptivos orales o

Inyeccitn de grandes-téhtidades de fibrinfgeno

Inyeccidn de qdmpuestos de dextrano o PVP de alto PM
11.22.1. Valores dismiQUidos'eh los globulos rojos -
1) Anemias microciticas |
2) Anemias microciticas hipocrémicas
Hemoglobina corpuscular media
1) Sideropenia primitiva
2) Anemia poshemorridgica
3) Anemia gravidica
4)Anemia hipocromica ididpatica

5) Clorosis
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6) Microcitemia

Concentracipon de hemoglobina corpdgcﬁlaf media
1) Anemia sideropiénica : ‘

2) Anemias poshemorrdgicas

3) Intoxicacidn por agua

4) Hidremia gravidica

Eritrosedimentacidn.-Dejande -1a sangre reposar extraida con anticoagulantes,al-
cabo de cierto tiempo,se separan tres zonas;una inferior constituida por los --
hematies;una media,de poco espesor,formada por leucocitos,y la otra superior --
el plasma;no todas las muestras de sangre sedimentan con la misma velocidad,so-
bre éstas se inciden las influencias de distintas patologias.

1) Poliglobulia sintomitica (por aumento de la viscocidad sanginea total)

2) Policimetia vera

3} Alergia {en la fase de sensibilizacibn y en la crisis)

4) Ciertas anemias hemoIthcas

5) Esferocitosis e

6) Hidremas {por reduccién‘de la“concentracion partefca plasmitica)

7) Lipemias alimentarias(en la sangre extraida después de unaalimentacién ricé-
en grasa,hay disminucion de la eritrosedimentacin por influencia de los dcidos
grasos libres)

9 Insuficiencia cardiaca congestiva_con piétora y acentuada cianosis {(corpuimo-
nar ) las cuasas de disminucidn de la eritrosedimentacién son:hiperglobulia e -
hipercapnia

10) Estados caquéticos(con hiperglobulinemia y disminucion del fibrin@geno
11)Enfermedad de Niemann-Pick

12) Causas exbgenas administracidn de:Salicilato de sodio,Fenilbutazona,Cortiso
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Hna y derivados.

8Volemia.-Se denomina asi el volumen total circulante eritrocitario ya que es su
perior,en la obsesidad,los valores son algo menos por unidad de peso corporal -
8 conforme avanza la edad Se observa disminucién de volemia.

Rowntree propuso una clasificacidén,normo,hiper,e hipovolemia para referirse-
a volGmenes sanguineos normales,aumentades 6 disminuidos.

A su vez cada uno de estos grupos se dividen en,simple,policitémica,y oligo-
citémica e indica el nimero de eritrocitos normal,aumentado o disminuido en re-
lacidn con el plasma.

ANEMIAS

Para poder dar un diagnfstico es necesario tomar en cuenta lo siguiente:

Hay que ver y no confundir a un paciente pdlido con una anémico,el color---
de 1a piel depende de muchos factores,que incluye la cantidad y el tipo dé'pig~
mento,al nimero y permeabilidad de los vasos sanguineos,asi como la cantidad de
hemoglobina,tqmbién el contenido del 1iquido del tejido subcutdneo,con lo cual-
la PALIDEZ no es siempre sahal de que un paciente este anémico.

La palidez puede ser un rasgo de caracter hereditario;Por el contrario el --
enrrojecimiento casusado por la existacién o la exposicién constante al sol,pue
de ser que parezca un color mis sano.

Definicién.-S e entiende por anemia al descenso de la concentracidn de 1a he
moglobina en la sangre por debajo de la cifras normales,se suele acompahar con-
la disminucion de Tos hematies y plasmas,debe ser absoluto,y la pérdida simulté
nea de hematies y plasma (hemorragias agudas),pueden hacer las cifras de hemo--
globina se mantenga falsamente dentro de los 1imites normales o incluso aparez-
ca elevada.

La anemia no constituye por si un diagnGstico sino que debe de considerarse
como un signo de una enfermedad que gs preciso diagnosticar.

CLASIFICACION

Puede privar el criterio morfolégico.Wintrobe hace su clasificacién morfolé-
cica basada en las constantes sanguineas,es decir,en el tamafio promedio o en el
contenido hemoglobinico de los hematies.

"Yer en 1a pagyiz- siguiente la tabla representativa"




-29-

f‘:pO » L,’ X /)'

Normal e 8995
“nemia S e e
Macrocitica T f;;‘:95—160fv2 g
<imole s T S Y
Microcitica
Microcitica
Hipocrdmica

VCM= Volumen corpuscular

HCM =Hemoglobina corpds;Uiéf“mgdi

CHCM= Concentracién hémbglobinicéacgrﬁu§éﬁ1ar
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CLASIFICACION ETIOLOGICA

Anemias HipocrOmicas Microciticas -

1) Deficiencia de hierro
2) Ingestibn inadecuada

3) Absorcipon inadecuada :
4) Reseccidn gdstrica,aclorhidria i
5) Diarrea crénica o
6) Enfermedad celiaca

7} Esprus

8) Reseccidn del 1ntest1no
%) Ausencia o 5upres1on de factores- necesar1us para 1a absors1on de h1erro '
10) Embarzao e

11) Periodos mestruales

12) Regeneracidn sanguinea

13) Pérdida exesiva de hierro

14) Alteracidn en la utilizaciGn de hierro

15) Anemias siderocrésticas,Primarias y Secundéria%,} |
16) Infeccidn ' '
17) Deficiencia de transferrina

Anemias Macrociticas

1) Deficiencias de vitamina B 12
2) Malabsorcidn

3) RESECCION GASTRICA

4) Carcinoma gdstrico

5) Algunas enfermedades de'esprue y enfekmedad;celfaca
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§) Utilizacién incrementada

7} Infeccibn por Diphy1lobothrium Tatum
@) Flora intestinal patoldygica

3) tmbarazo

10) Ingesta disminuida

11) Deficiencia nutricional Kwashiokof :
12) Deficiencia de scido folico 7

13) Absorcidn anormal

14) Esprue

15) Algunas leucemias agudas-

16) Tratamiento con antagonistas‘de1g5cidoff61ico P T

17) varios factores causaies inVo]ucrEﬂd;
18) Enfermedad grave del higado b
19) Hipotiroidismo : ‘ ,
20) Administracién de drogas:éh;imetg lic ticonvulcionantes .

Anemizs Normociticas

1) Anemias hemoliticas

2) Defectos intrinsecos;éfifrqgitapios, T
3) Morfologia anormal de ja ¢éﬁh1 frdjé ff~5v‘

4) Esferocitosis hereditaria 7_9~'—i;>7>j':ﬁ,;,.»
5)Deficiencias enzimaticas hematfes v

6) Deficiencia de enzimas glucoliticas:

7) Glucosa- b fosfato

8) Piruvato quinasa

9) Trifosfato isomerasa
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10) Galactosemia

11) Deficiencia de 2-3 difosfoglicerato mutasa
12) Deficiencia de enzimas no glucoliticas k
13) Ausencia hereditaria de glutatiGn-z«
14) Glutatidn reductasa

15) Hemoglobinpatias

16) Hemoglobinuria paroxistica nocturna -
17) Anemia perniciosa "” '}f; B
18) Factores extrpinsecos domihéﬁiééiénrénehiéé»hq@b]ificaéiff‘"

19) Anticuerpos

20) Anemia hemolTticalisdiﬁﬁuhé~quu1fi6§¥' V:
21) Infecciones,bactefiéna;95}51;éséégif;fiﬁi“x’qx’ﬂfﬁ'
22) Hiperesplenismo | B

23) Drogas y toxinés

24) Anemias por cuerpos de Heinz

25) Agentes fisicos ,quemaduras

25) Prétesis intercardiacos (anemia hemolitica mecﬁmica)
26) Anemias apldsicas { no regenerativas) '
27) Anemia a células rojas

28) Tumoves del timo

29) Miastenia gravis ‘

30) Anemia hipoplasica de Diamond y B1ackfan‘

31) Asociada con pancitopenia '

32) Congénita

33) Enfermedad de Fanconi
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34infermedad de Estren y Dameshek

35) Adquirida

36) Agentes quimicos yVAfééég
37)Radiacién g
38) Anemia mieloptisica‘

39) Anemia idiopética

Anemias Hipocrdmicas

Son mas frecuentes,siendo su incidencia mayor en las mujeres que en los hom-
bres y observandose en un 70% de los casos en 10s pacientes de mds de 40 afios.

ETIOLOGIA
1) Por deficiencia de hxerro
Ingestién inadecuada. Lactantes que rec1ben solamente leche en periodos muy pro-

longados.

2) Absrocion 1nadecuada, Hayen descr1be 18 c1orosxs

ta causada por la aclorh1dr1a gastr1ca. '
3) Reseccidn gdstrica extrema.—Condicionav]aGhe
factor importante para la transformacidn délihﬁérrb fé
1a forma indispensable para dicha absocifn. :
Accidn de substancias interferentes,écido‘cftrico:ébidd félicg,lgct1cq;qufafos

Ausencia de dcido ascérbico

1) Demanda incrementada
2) Embarazo

3) Crecimiento

4) Pérdida sanguinea

5) Regeneracibn hemdtica
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6) Pérdidas fisiol6gicas,mestruacidn
7) Pérdidas patoldgicas,hemorragia,hemblisis ;
8) Causas de hemorragias agudas.-Epistaxis,vdricesesofigicas,dlceras,diverticu-
los,enterorragias,hematurias,hemoptisis,hemopericardio,hemotérax,hemoperitoneo-
posoperatorios.
9) No deficiencia de hierro
Son Tas anemias hipocrdmicas sideroacrésticas,que pueden ser:
Primarias.-Anemia siderobldstica refractaria,se trata de anemia resistente al--
tratamiento con Fe provocada por un defecto enzimdtico en la sintesié de Hb.
Secundarias.-Anemia de infeccibn,inflamacién o malignidad,estas anemias no res-
ponden al tratamiento bucal o parenteral de hierro y 1a prueba de tolerancia no
oroduce elevacidn del nivel sérico,adiferencia de las anemias por deficiencia -
de hierro en las que ese nicel aumenta. ‘ ‘
10) Intoxicacion por plomo

11)Anemia por deficiencia de P1r1dox1na (v1tam1na B 6) -
12) Talasemia:la alteracidn bas1ca cons1ste en 1a b1os1ntes1s de una de 1as ca-

denas de l1a hemoglobina

Anemias Hipercromicas o macrocitités:
ETIOLOGIA v
1)Deficiencia de vitaminé B 12>
2). Anemia perniciosa k
3)Malabsorcidn causada por:”
Reseccion gastrica
Carcinoma géstrico

Esprue y enfermedad celiaca
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4)Utilizaci6n competitiva
Parasitosis :Diphyliobothrium:: i
Flora intestinal patolégica . :
Embarazo - o

5) Aporte disminuido
Deficiencia nutricional

Kwashiorkor

6) Deficiencia de dcido f6lico , v
Absorcién aumentada: embarazo y algunas 1eucem1as agudas
7) Tratamiento con antagonistas del ac1do fol1co A =
8) Causas diversas: R
Enfermedad hepatica aguda. B
Hipotiroidismo ‘
Drogas antimetab6)icas y‘anticoniulsivé;*
Anemia macrocitica acrésica =

Anemias normociticas

ETIOLOGIA

Pérdida aguda de sangre

1) Anemias hemoliticas

2) Anemias apldsicas § hipopldsicas
3) Anemias mielopticas »

Anemias por pérdida de sangre

1) Anemia aguda poshemorrdgica
2) Anemia crdnicaposhemorridgica

Destrucciones exesivas de 1os eritrocitos.
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1} Hemblisis atribuida principalmente a defectos intrinsecos de los eritrocitos
2; Hem6lisis debida a un defecto intrinseco mSs un factor extraeritrocitario
3) Hemdlisis debido & factores extraerocitarios

4} Anemias debida a la invaci6n de la méduia ésea(anemias mieloptfsicas)

5) Anemias de padecimientos renales,hepdticos,enfermedades endbcrinas

" Ver a continuacifn anexo A"




ANEXO * A *

PASQS ELEMENTALES PARA Z1 DYAGNOSTICO DE UNA ANEMIA

Hb,hematdcrito,frotis,recuento de eritrocitos,reticulocitos,leucocitos,recuento de plaauetas

ANEMIA HIPOCROMICA
MICROCITICA

DEFICIENCIA DE HIERRO

TALASEMIA
HEMORRAGIA CRONICA

ANEMIAS POR
HIPOPRODUCCION

LEUCOCITOS
PLAQUETAS

BAJOS

INSUFICIENCIA PARCIAL
0 TOTAL DE LA MEDULA
ANEMIA APLASICA

SINDROME MIELO-
PROLTFERATIVO

NEOPLASIA MALIGNA

BAJD

ELEVADOS
0 NORMALES

DEFECTO EN EL MECANISMO
DE LIBERACTON
ALTERACION

RENAL

INFECCION

LEUCEMIA

NEOPLASIA MALIGNA

ANEMIA NORMOCITICA
MACROCITICA

INFANTIL
(NUTRICION )

ANEMIA NORMOCROMICA
NORMOCITICA

ESPRUE ~ HC1 LIBRE.

HIPOCLORAIDRIA

0 ACLORHIDRIA
AP EMBARAZO

RECUENTO DE RETICULOCITOS ::

ALTO

MEDULA MEGALOBLASTICA

HEMOLISIS

DEFECTO EN LOS
ERITROCITOS

HEMOGLOBINOPATIAS
(CELS.FALCIFORMES).

ESFEROCITOSIS
HEREDITARIA

ANEMIA NO ESFEROCI-
TICA CONGENITA:FAVIS_
M0, SENSIBILIZACION-~
A FARMACOS ,ANEMIA HE
MOLITICA

HEMOGLOBINURIA PARA-
XISTETICA NOCTURNA

HEMORRAGIA
AGUDA

DEFECTO AJENO
A L0S ERITROCITOS

ERITROBLASTOCIS

ANEMIA HEMOLITICA
ADQUIRIDA

TRASFYSION DE SANGRE
INCOMPATIBLE

HEMOGLOBINURIA PAROXIS.
TICA POR FRIO
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11.22.] PATOLOGIAS DE LA SERIE BLANCA ,
VALORES DISMINUIDOS EN LOS-LEUCOCITOS =~
Leucopenia.- Disminucin de los leucocitos ay¢ifras‘ihféribrésfais,OQo -~

ocagionada por:

Infecciones.- Fiebre tifoidea,fijebre ondulante tura]em1a;
rus y ricketsias,como la rubeola tsutsugamush1 y hep
nes por protozoarios el Kala-azar.

Hiperesplenismo._ Cirrosis,sindrome de Felty o enfermeda

factores de maduracidn.- Anemia. perniciosa .
Substitucién de la médula por tejido maTignp.-kgéu‘ mi
Insuficiencia medualar .- Se presenta en ciertas eta Fermedad - mie-

Toproliferativa.

Destruccidn de la médula por agentes Fisicos o qu1m1cos. 'Radfaéiohéﬁ ionizan
tes y gran nimero de farmacos se emplean para producir una reducc16n enla acti-
vidad celular en la leucemia o elcdncer : Uretano,melanina,de trieti]eno.

Es comin el lupus erotemaroso,diseminado,neutropenia familiar es un résgo do-
minante que se presenta generalmente cada tres semanas.

La granulocitopénia de la infancia es una neutropenia benigna a diférencia de
la agranulocitosis congénita existe una deficiencia de todos Jos elementos. de -
la sangre .

Anomalias de los leucocitos.-Se limitan principalmente a los granu]ocit&s. (-2
observa en pacientes con quemaduras o infecciones. |

Ancmalia de Hegglin.- Se observa gigantismo de las plaquetas,a menudo con ---
trombocitopenia,y en ciertos casos de una didtesis hemorrdgica.

Anomalia de Pelger-Huét.- Es de tipo hereditario bastante rara,su princ%pa1 -
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importancia estriba en que debe distinguirse de }a "desyiacién a al i;quierda"--
por infeccidn u otra causa. 5 wa o T

Granu]acién anormal de los polimorfénuﬁleéres.QVSbn éhqﬁi]iés:rakés princi---
palmente de tipo familiar,se relaciona con una enfermedad general delbesqueleto-
semejante al gargolismo,caracterizado por defectos‘de la formacién Osea y almace
namiento anormal de mucopolisacaridos y glucolipidos.

Neutropenia
1) Alteracién de la médula dsea :

Por accifn toéxica v :

Insecticidas

Benceno y derivados

Sales de oro V ;

Agentes antimitfsicos,etc.
2} Por enfermedad primitiva

Leucemia aleucémica

Leucemia linfitica y monocitica o

Larcinomas '

Sarcomas

Plasmocitomas

Mielonefritis

Osteomieloescierosis
3) Deorigen espiénico

Esplenomegalia

Hiperesplenismo
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4) Sintomdtico
Cirrosis hepdtica
Enfermedad de Hodking -
Linfosarcoma
Enfermedad de Gaucher
Tuberculosis pancredtica :
Eosinopenia « ;~a_ e
1) Enfermedaes agudas de la fa;ébéeiiucha‘
Situacién de stréss{‘t,;iitl; J <
Traumdtico -
Quirdrgico
Estados. de éxitﬁéiéﬂ:*
Electroshock o

Shock anafi]éctfto e

Administracion-de ACTH cort1sona o s1m11 es.
Inyeccibn de adrena11na 0 1nsu11na

2) Afecc1ones endocrinas.

Sindrome de Cushing
Hipercortisismo basdfilo

3) Infarto del miocardio (Kirkebay. cons1dera°un‘ha1 azgo de va]or dlagnésf1co,—-

la cifra de los eosindfilos puesto que ‘una roporc10n a]ta hab]a en. contra del--
infarto S

Linfopenia

1) Estados de stress (Taj‘vézkp¢hfe§fimulqJ{Sgtqhdéribs;délaih{pdfiSi§i550prarrg

nal):



Posoperatorio

Traumatismos
Gravidez : :
Dolores abdominales,después dé:ééfuerzos‘fisf§q§f5;4;
Fase aguda de infecciones S

{ Formas malignas de fiebre tifoidea ‘
Sarampién,en el momento de aparicidn del exanﬁémgia.

} Fase avanzada de la tuberculosis miliar L
Estados gripales en su primera fase ~ °*

Hiperfuncionalismo suprarrenal

Sindrome de Cushing
Tratamiento con ACTH

Tratamiento con anticoesteroides -

Adenopatias

Linfogranuloma

Linfosarcoma

Enfermedad de Hodgkin

Intoxicaciones

Mostazas nitrogénadas

Arsénico

Metano

tn general,citostdticos y antimitdsicos
Padiaciones ionizantes .
Leucemias en otros casos

Leucemia mieloide aguda y crdnica
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Eritemia
Leucemia monocitaria

5) Lupus eritematoso sistémico en algunos casos

6) Fase septisémica de la tuberculosis 11nfonodu1ar d1fusa en. la que constltuye

un signo de prondstico desfavorable

7) Aaranulocitosis,en algunos casos
8) Policitemia,a veces

9) Anemias apldsticas,en ocaciones
11.22.2. VALORES AUMENTADOS

Leucocitosis.~ Aumento en el hﬁmero de luecocitos con respectb a'las cifras -
narmales,cuando 1os valores son de 10,000 0°12,000 por ejemplo,en caso de ejerci
cio violento,trabajo,parto,crisis epiléptica,inyecciones de adrenalina,reaccio--
nes emocionales de ansiedad,dolor y anoxia.

Leucocitosis neutrgfila.- Infecciones generales y locales por organismos pid-
genos { productores de pus);el tetal de gldbulos blancos va entre 12,000 y -----
25,000 por mm3 y puede subir hasta (30,000 6 40,000),por ejemplo la neumonia,--
los diversos abscesos tales como amigdalitis,osteomielitis;infecciones locales--

extensas por virus y algunas bacterias :la septisemia,piemia,endocarditis,escar-
latina,peritonitis,apendicitis,colecistitis,escarlatina,salpingitis,fiebre reumi
tica ( aguda),meningitis purulenta,otitis media,dipteria,viruela,varicela.

Linfocitosis .- Es probable que se deba a una produccidn realativamente peque
fia de hormona corticosuprarrenal en este periodo del desarrollc;la linfocitosis-
absoluta es caracteristica de tres infecciones tosferina (mononucleosis infec--
ciosa),linfocitosis infecciosa aguda.

En 1a tosferina se encuentra 100,000 gldbulos blancos por mm3 debe diferen---
ciarse de la leucemia linfatica especialmente si no ha aparecido la tos que es--
caracteristica.

En 1a mononucleosis infecciosa las cifras estan entre 10,000 y 20,000,en Tas-
dos terceras partes de 105 casos,algunas veces ‘puede ser mayor,mientras que en -
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un 10 % de los enfermos puede haber leucopenia.

La Tinfocitosis infecciosa aguda es un trastorno leve que afecta a los nifos-
principalmente,las células afectadas son linfocitos adultos de aspecto normal,--
Yas cifras son elevadisimas (100,000 ) & més .

También puede ocurrir Tinfocitosis absoluta en otras infecciones tales como:
tuberculosis,sifilis y rubBola,en ésta d1tima enfermedad (Saranpitn alemdn) la-
leucopenia es l1a regla.

Fonocitosis .- Cuando hay mds de 800 por mm3 se encuentra en la tuberculosis-
crdnica,la brucelosis,endocarditis bacterianasubaguda,tifo,kala-azar,infecciones
por rickettsias,paludismo,exposicidon demasiada en rayos " X " ,en algunos casos-
de enfermedad de Hodgking,y en la reticulosis;Enfermedades por depfsito de 1fpi-
dos tales como,la enfermedad de Gaucher y la de Niemann-Pick. h

Neutrofilia de tipo infeccioso .- Son infecciones generales causadas por di--
versas bacterias,hongos,espiroquetas,virus,fiebre tifoidea partifica,meningitis,
peritonitis,opleuritis tuberculosas. ' ,

Infeciones locales.- Apendicitis,salpingitis,otitis media,mastoiditis y otras
acumulaciones causadas por bacterias pidgenas.

Neuirofilia téxica .-Intoxicaciones endigenas,inciuyen la uremia.eclamsia,gg
ta.acidocis de tipo diabético y gquemaduras. '

Los medicamentos y toxicos ocacionan también la neutrofilia téxica como el-Q
plomo,mercurio,cloruro de potasio digital,adrenalina entre otros;Hay unos que o0-
cacionan neutropenia grave,como son:Benceno,sulfamidas,arsfenamina.

Neutrofilia poshemorrdgica .- Cuando una hemorragia irrumpe en alguan cavi--

dad serosa ( peritoneo,pleura,articulacién,esoacio subdural) tambifn que haya -
penetrado en la Tuz del intestino.
Heutrofilia asociada con una destruccidn de tejidos .- Debido a inyecciones

de trimentrina y a operaciones;la de infarto al miocardio,cdncer de higado,~---
tracto gastrointestinal o de la médula Gsea,especialmente con necrosis extensa,-
quemaduras,crisis ehmoliticas,reacciones hemoliticas de las trasfuciones.
Eosinofilia .- Se presenta cuando hay un aumento de mds de 400 por mm3 causa-
da por trastorno alérgicos,de la piel,infestaciones parasitarias.
Trastornos alérgicos.- Asma,fiebre del heno,edema,angioneurbtico, urt1car1a y-
eritema multiforme.
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Trastornos de la piel.- Dermatitis,eritema multiforme dermat1t15 exfo]1at1va,
prmetitis eccematosa,y lesiones tutdnes de urticaria. o
irnfestaciones parasitarias.- Cuzndo estan invadidos los tejidos cOmd la tri--
uinosis,en la infestacifn de la larva migransv viceral. k

Basofilia.- Aumento de los granulocitos baséfilos en la sangre per1fer1ca has
a rebasar el limite normal del 1% ;Se observa en la leucemia granulocitica cr6-
ica,la metaplasia mieloide y Ta policitemia vera .‘~‘
NOMALIAS DE LA SANGRE Y DE LA MEDULA EN LAS AFECCIONES DELOS TEJIDOS HEMUPOYETI
0s. o

Dentro de estas anomalias podemos encontrar el linfoma maligno; Algunos auto--.
es emplean linfoma para indicar esiones malignas de los tejidos linfoides. Otros
nciuyen las lesiones neoplasicas y andlogas 6 hiperplisicas de los tejidos hemp
oyéticos.

Linfoma significa, tumor benigno compuesto por tejido linfdtico;Otra defini--
ién es,cualquier tumor compuesto por tejido linfoide .Para evitar confuciones-
e utiliza el término de tumor maiigne,existe una transicion de un tipo de linfo
»a maligno a otro.Los cambios de 1zs formas aleucémica a la leucemica son mis -
frecuentes en el granuloma de Hodgkin.

La clasificacion de los linfomas malignos son:

) Linfoma (sin clasificar el tipo}
) Sarcoma linfocitico
} Sarcoma de células reticulares
} Linfoma folicular
) Enfermedad de Hodakin S E .
Los Yinfomas pueden hacerse 1eucem1cos,y en ta] caso se encuentran 1nvad1endo
circulacitn periférica.
Leucemia
£s una enfermedad general aguda o crdnica de los tejidos leucopoyéticos, que-
se caracteriza por hiperplasia de los leucocitos {granulocitos,linfocitos 6‘moqg’
citos).
Hay dos teorias con respecto a la naturaleza de la leucemia; -
Zs una neoplasia de) tejido leucopoyético,de la médula o de los tej1dos 14

1
d«<cos o reticuloendoteliales.segin el caso.

1
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2) Esta estrechamente relacionada pero no es idéntica a las alteraciones neopls-
sicas que surgen en los tejidos hemopoyéticos;lLa naturaleza de las leucemias no-
ha sido defenitivamente establecida.

CLASIFICACION

1) Cronologia basada er su duracidn

a) Fulminante

b; Aguda

Subaguda

(@]

Cronica

[}
~—

[A]

Citoldgica,basada en le célula predominante

Leucemia blatocitica,para los tipos no diferenciados

o

b) Leucemia granulocitica aguda, (mieloblastica) 6 crénica

c) teucemia linfocitica,sguda (linfobldstica ) 6 -crdnica

d) Leucemia monocitica,aquda {monobldstica) 6 cronica

e! Leucemia neutrdéfila

f} Leucemia eosindfila

g) Leucemia baséfila

h) Leucemia trombocitica

i) Leucemia plasmocitica

j) Leucemia linfocitica de c€lulas sarcomatosas

3) Basadas en la capacidad funcional del mecanismo liberadorl(barrefaé—médu1a--
sangre y tejido-sangre) i

a) Leucémica

b) Subleucémica

c) Aleucémica

4) Basadas en la asociacidn con una lesifn neoplésica definida de la misma comoo

sicidn citoldgica que las células leucemicas.
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a) Cloroma

b) Mieloblastoma o o -
c) Mieloma { Leucemia de’ celulas p]asméticas)
d) Sarcoma de células 11nfoc1t1cas k

DATOS GENERALES

EDAD ’ S Lk e
1) Todas las formas pueden presentarse ken cua1qu1er edad ;f  ;’ :

2) La leucemia aguda se da con mayor frecuenc1a antes de los 20 anos :

3) La leucemia granu10c1t1ca cron1ca se presenta mas: amenudo entre 20 y 50 anos

4) La leucémia linfocitica cronlca es mas frecuente en la edad de 50 anos 0 més~

tsta enfermedad afecta qon mayorrfrecugnc1a aflos,varones:,,_ilf
ETIOLOGIA i i e
1) &s
otras
2) La ]
3) Hay varios agentes ,inclufda la’radﬁééiéﬁ
en animlaes e incluso en el hombre ' ; T :
4) En algunos animales es trasm1s1b1e por fthrados excentos de‘células
5) No se ha demostrado como se trasmite’ en el hombre

[
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111. ANALISIS FISICO QUIMICO DE LA ORINA

E1 andlisi general de orina es uno de los procedimientos de diagndstico médi
co mds importante,en el cual el odontélogo deberd conocer ampliamante para po--
der hacer el uso adecuade de la misma.

MATERIAL REACTIVOS

1 Probeta - 1 tira reactiva (Labstix)
1 Urodensimetro - ’ » : 1 Pastilla ( Acotest)

2 Tubos de ensayo R HNO3 concentrado

1 Pipeta Pasteur o _f Reactivo de Benedict

1 Mechero L i So1. Azul de metileno

Material bioldgice: (orina)
111.1. ANALISI FISICO 7

La cantidad media diaria de orina debe ser de 1,200 a 1,500 c.c.,una excre-
cién de menos puede ser indicio de OLIGURIA o si son mayores también se pueden
considerar como patoldgice. -

Dentro del andlisis es necesario saber la cantidad exacta durante ese 24 ho-
ras de orina excretada;se le pide al paciente que recolecte durante ese tiempo-
en las que deberd tener restriccidén completa de agua,und vez obtenida la mues--
tra se mide la cantidad con una probeta y la muestra se gurada y se analiza y -
el resultado se reporta 1/24 horas.

I11.2. ASPECTO

La orina normal recien emitida por lo general presenta un aspecto di&fano,-- -
saivo algunas excepciones;sin embargo 1a opacidad casi nunca tiene significado-
patoldgico.Algunas de las causas que pueden producir opacidad en la orina nor--
mal son:Presencia de fosfatos y uratos amorfos;Dentro de los factores.que pue-~~
den producir opacidad en uma orina anormal tenemos al pus y la presencia de pro
teinas { Albuminuria}.

I11.3. COLOR ;

E1 color varia considerablemente de individuo a individuo en_condiciqhes nor
males y depende en gran parte de la cantidad expulsada. ;

La orina dilufda es pdlida,en cambio serd: de un color 1ntenso la concentrada.
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La tonalidad usual es 1a amrilia o amarilla rojiza,por la presencia de varios
ciomentos principalmente urocromo y urobilina.la sangre comunica a la orina un
coior rojo o pardo ahumado,la orina que contien bilis es amarillenta o parda y -
produce una espuma amarilla al agitarla,un sintoma cldsico en la diabetes sacari
na es el color verdoso pdlido de la orina,que adquiere un elevado peso especifi-
co.

111.4. OLOR

Esta observacidn casi no tiene ap1icaciﬁh prdctica mds que para descubrir o--
rinas demasjado descompuestas,el olor dulce es caracteristica de la diabetes;un-
olor fecal ostensible puede provenir de una perforatién del intestino hacia la--
vejigajy una orina opacificada de oloramoniacal es indicic de cistitis o pilitis
generaimente con obstrucci6n del conducto urinario.

111.5 DENSIDAD

Este es un punto de jmportancia muy relativa dentro del andlisis cifnico,el--
margen normal de peso especifico comprende desde 1,015 al,025;Una orina muy con
centrada tendrd una densidad alta mientras que una orina diluida tendrd por con-
sigueinte una densidad baja.;Una orina que contiene glucosa elevada tendrd una -
densidad alta sinembargo en la albimina 1a densidad se incrementa solo0.003 por-
cada 1% de este indice.

PROCEDIMIENTO

Para determinar la densidad de la orina se utiliza un urinSmetro con lo que -
resulta sumamente sencillo y excata l1a determinacifn:La orina se vacfa a una pro
beta evitando se formen burbijasde aire en la superficie y se introduce el uring
metro haciendose girar dentro del liquido pero sin que el instrumento toque las-
paredes del tubc,una vez que el instrumento ha quedado sin movimiento se procede
a tomar la lectura.

111.6 P.H.

Normalmente 1z orina de la reaccidn &cido ocila entre 6 y 5 el Ph debe hacer-
se en la orina fresca,debido a que el paso del tiempo 1a urea tiende a descompo-
nerse en amoniaco por 1o que puede dar una reaccibn falsa.

I11.7. GLUCOSA B

En la orina normal del individuo sanos existe glucosa y otros carbéhjdratos-~

apresiables,constituye glucosuria y es consecuencia de aumento de g1uc6§§ en la-
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sangre (Hiperglusemia ,puede ser pasajera opermanente:Una vez hecha la determi--
nacidn de la glucosa,y sf esta resulta positiva,el . resultado se confirmard por -
medio de Ta prueba de Benedict,8sta prueba se basa en 1a reduccién de los azica
res con el sulfato de cobre con un consiguiente cambio de color azul a rojo la--
drillo. '

I1T1. 8) ALBUMINA

Muy frecuentemente,un aumento de mds de 150 mgs.diarios en la proteinuria re-
fieja un filtrado glomerular,en general la tasa de excresidén de protefnas plamdti
cas estd en relacidn con su tamafio molecular,en la mayor parte de las nefropatias
que. presentan proteinuria la albimina es 1a proteina dominante,indica casi siem--
pre enfermedad renal minima en personas aparentemente sanas.

I11.9 CETONA

Los cuerpos cetonicos son productos del metabolismo incompleto de grasas y su-
presencia indica acidosis.la cetonuria se observa en mayor frecuencia en la diabe
tes mellitus incontrolada. ‘

En la.cetonuria los tres cuerpos cetonicos presentes en la orina son dcido ace
toacftico (20%),y dcido hidroxibutirico alrededor del (78%).

[11.10 BILIRRUBINA

Los productos reducidos de 1a bilirrubina normalmente son absorbidos por la---
circulacidn porta1,bara ser reexcretados por el higado,paéte del urobilindgeno y-
del estercobilinfgeno resorbidos se excretan por la orina junto con el mesobiling
geno también se encuentra ,en la orina normai.

Despuds de excretada la bilis en el intestino la bilirrubina conjugada se redu
ce por la accidn de las bacterias a mesobilirrubina,estercobilindgeno,y urcbiling
geno.

II1.11. SANGRE

En un adulto normal,unos,1,200ml de sangre pasan por 1 rifién en un minuto apro
ximédamente,exponiendo el plasma a la menbrana Semfpermeab]e de cada glomérulo---
en éctivo,e1 uttrafiltrado que se.recoge en 1a cdpsula de Bowman contiene todas--
las substanacias del plasma que sbnfcébacés de pasar por la menbrana. ‘
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§111.12.EXAMEN DE ORINA

- VOLUMEN
Bl VALORES NORMALES ' ,
f Recién nacidos

Prematuros mi/24horas L »~fbeﬁediof"

d Hasta 3 dfas , 12 a 155 B e

4 a8 dias , 46 a 325 S
9 a 14 dias ‘ 42 a 240 10
15 a 21 dias . 8oa292 92

22 a 28 dias 95a0 20

LACTANTES s
ler. dia : hasta 68  f.
20. dia . ",‘ o hasta 82" - .
3er. dia REeEE "  '§'96 
fo. dia o180
50.dia e ' 2;7vkm
6o. dia S 268
la. semana 1002350
ler. mes : 150 6‘400 ﬁf: B

60. mes o 2501a'500 " “;‘ i ‘lf;fLV

NIROS S T e L
1 afio 300 2’600 Ve

5 afios " 50021000 SRR
10 afios ‘ 11000 a 1500 ‘ L
ADULTOS , e 71000 @ 2000
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111.13.POLIURIA
Es el aumento del volumen ur1nar1o en 24 horas
Se produce en cond1c1ones :
F1SEOLOGICAS :
1) Ingestién aumentada de agua e L
2) Ingestién incrementada de sa]es‘(cthﬁ1féfior;aument de 1afdiuresis}p§faff§;; Cf”'

cititar su eliminacidn)

3) Alimentacidn rica en proteinas,(con‘éu\ nt 1ﬁbid§5urea){;';:
CONDICIONES PATOLOGICAS e ' o
Poliuria con densidad elevada
1) Diabetes mellitus

Poljuria con densidad disminuida

1) Diabetes insfpida ,provocada por daﬁb; en . : supraéptiéb 1o QUefcrjgﬁha
una carencia o disminucién de vasopresin R e e T
Se produce en: iy
1) Meningitis basal
2) Encefalitis

3) Tuberculosis

4) Goma sifilitico o g ,
5) Tumores primitivos:provocada - pe inhebféfihgioma—
pinealoma,meningioma etc.. i \ e
6) Metdstasis:cdncer pulmonér,o}mamarid.
ENFERMEDADES SISTEMICAS = . i
'} Enfermedad de Hand-Shuller-Christian o granulom 0515.11p01d1ca 1eucem1as sar-

coidosis,traumatismos craneocerebra]es

?) Poliuria nefrdgena:Por pérdida tubular de”1a"‘ idéd a-la.hprmona‘anti--_

diurética.

3) Poliuria de la insuficiencia réné1°cr6nica
dedor de 1010 L
4) Dipsomania con poliuria secundari

“hipo 'sbéignuria densidad alre-

5) Poliuria nerviosa e
6) Hiperaldosterismo primario o sfn

‘vpiaSiéﬁsbprérféné])f;
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7) Hiperparatiroidismo

8)

9) Poliuria posfebri]

111.14.0L1GURIA T
Es la disminucion anormal del volumen urinario,que

Acidosis renal tubular

1egarfa una ausenc1a o
de obstruccisn,como alcu-:"'

real de secrecidn (Anuria),Provocado por un mecanism
jos,estenosis,pardlisis,compresi6n etc. - e
OLIGURIAS CON DENSIDAD ALTA
1) Deshidratacidn:

Ingesta reducida de agua

Sudacién profusa

Diarreas graves
2) Algunas nefropatias:
Glomerulonefritis aguda
Ostrucciones
) Oliguria posoperatoria
) Insuficiencia hepitica aguda
5) Insuficiencia cardiaca conformacidn de edemas
) Retencidn histica de agua
7) Mixedemas
OLIGURIAS CON DENSIDAD BAJA
1) Insuficiencia renal avanzada con lesion tubular - :
Polaquiuria:Es 1a diaminucién frecuente de orina, se observa en: -
1) Cistitis ' '
2) Prostatitis
3) Proctitis
4) Hemorroides etc.

Enuresis: Se denomina asfa la mwcc*on dUrant‘ el

Nicturia: E1 volumen de or1na nocturna 1guaia ) sobrepasa a1 de 1ad1urna Nefritls

crénica intersticial.
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Color

Causa de coloracion

Estado patoldgico

Amarillo ambar

Pigmentos normales

Incolora a amarillo Dilucidn o disminucion

débil

Amariilo oscuro a
rojo pardusco
Anaranjado

Rojo a rosado

Castafio a negrusco

Castafio a negrusco

Amarillo verdoso

Verde o azulado

Lechoso

- GigbuTo
‘Corpaisculos: de-pus

de pigmentos normales
Concentracion de pig--
mentos normales o patg
16gicos

Drogas o medicamentos

Hematoporfirina,hemoglo
bina

Hematina,

Metahemoglobina

Melanina

Hidroquinona y catequina
Ingestidn sen ruibarbo,-
cdscara sagrada laxantes
que por alcanizacién vi---
ran a rojo

-Pigmentos biliares

Sustancias indigogbnicas "

Azq1‘dg mgti1éﬁoi

“de grasa

Diabetes insipida,hidruria

Estados agudos febriles

" Xantonina,dcido crisofinico
antibioticos etc.

Hemorragias o hemoglobinu--

rias.
" Hemorragias pequefias

Metahemoglobinuria
Sarcoma melandtico
Intoxicacion de fenol

Ictericias hepaticas y pos-
hepdticas {obstructivas)
Célera,tifus,orinas putri--
ficadas.

Antiséptico urinario quilu-
ria

Enfermedades purulentas de-
las vias urinarias
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111.16. OLOR

Olor

Causa

Aromatico

Fuertemente arométitor; :
Amoniacal :

PGtrido

Fecal

A hidrégeno sulfuféad’
A frutas

A violetas

A especias

Nauseabundo, repugnante

‘Ingesta de alimentos que no le producen cam--

bios {normatl)

Ingesta excesiva de café

Orina vieja:Descomposici6n bacterina de la---
la urea en el ambiente.

Orina fresca:Infeccion de las vias urinarias-
con descomposicién bacteriana en el organismo
Infecciones graves de las vias urinarias,pro-
cesos supurativos,neoplasiasinfiltrantes.

Fistulas entre intestine y vfas urinarias ---

(carcinomas).
Infeccion de vias urinarias por;Estherjchia -

Coli. S '
Eliminacidn de acetona en los diabético y en-
Jos hambrientos. .

Esencias de eucaliptus y trementina (después-

de inhalaciones).

Después de 1a ingestién de ciertos aceites --
esenciales.

Después de 1a ingestidn de espdrragos o de---
ajo.

I11.17. ASPECTO

En general,la orina de miccion reciente es 1impida y transparente:Al poco tiem
po de estar estacionada aparecen enturbamientos que originan un sedimento,mds o -

menos abundante provocado por mucus,

células epiteliales,leucocitos,etc.

Las orinas purulentas exiben un sedimento de aspecto gelatinoso y.color blan--

quesing.

Lapresencia de gl6bulos y grasa produce 1a§ orinas quiliirgicas que ofrecen un-
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aspecto opalecente o lechoso y se observan en algunas paras1tos1s y tambwén en-
tumores,obstrucciones o infecciones linfaticas.
111.17./ DENSIDAD ‘
VALORES NORMALES

De 1025 & 1025

VALORES AUMENTADOS

1} Ingesta reducida de 17quidos

2) Ingestidn aumentada de proteinas
3) Hipercatabolismo proteico
4) Diabetes mellitus
5) Nefritis parenquimatosa
6) Procesos febriles
VALORES DISMINUIDOS
1) Ingesta abundante de liquidos . .~ .
2) Diuresis aumentada por accifn de d1urét1cos 'irr,,
3) Diabetes insipida : i
4) Nefritis crénica
5) Trastornos de origen nervioso - f, S
111.18 P.H. VALOR NORMAL o
5a7b

Desviacion hacia la acidez S Desviaci6n hacia la alcalinidad

Fisiolfgica

Alimentacién rica en carne ‘ Alimentacién vegetariana
Alimentacién pobre en hidratos Medicamentos con efecto alcalinizan
de carbono : te.(acetazolimida)

Hambre con catabolismo protei_ Agua alcalina

co aumentado

Ejecicio muscular prolongado

Patolégica

Acidisis metab&lica (acidosis- Mcalosis metab6iica
diabética)
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*Continuacidn del cuadro de la pagina anterior*

Desviacidn hacia la acidez Desviacion hacia la alcalinidad

Catabolismo proteico aumentado Nefropztias con capacidad disminuf-
da de eliminacibn de valencias dci-

Estados febriles . das

Procesos neopldsicos . Infecciones bacterianas de las vias

urinarias{trasnsformacién de la ---
urea en carbonato de amonio) -
Estados:
Inflamatorios
Renales
Cadiacos
Pulmonares ‘ .
Tuberculosis F e e Ulcera gdstrica obstructiva
: Cistitis V
Vémitos profusos
Terapeiitica con dlcalis

111.18 PROTEINAS

A pesar de muchas hipGtesis emitidas para explicar el pasaje de pequefias can
tidades de proteinas a la orina en condiciones normales y en casos en los que -
no es posible establecer una alteracion de la filtracién glomerular,no existe -
interpretacion satisfactoria de la proteinuria normal.

Las proteinas urinarias normaies pueden provenir del plasma de los tejidos -
renales particularmente del epitelio tubular y del tracto yrinario inferior,Se-
pueden establecer tres tipos: ’

1) Proteinas plasmdticas (peso molecular superior a 30,000)

2) Proeteinas urinarias (bajo peso molecular)

3)Uromucoides de glucoproteinas urinarias o L
Por técnicas inmunoldgicas se ha podido detectar cuales son las protefnas -

plasmiticas que se hallan en la orina:
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Albimina
Alfa 1 antitripsina
Cinc alfa 2 glucoproteina
Aifa 2 H glucoproteina
Transferrina
Hemopepsina
Bl E globina
IgA,IgG
También pueden detectarse
Prealbiimina
Ceruloplasmina
Haptoglobina Hp (1-1)
Vestigios de macroglcbulina
Por electroforesis en papel se aprecia:..:
1) 40% de albimina )
2) 60% de globulinas
En acetato de celulosa:
1) 60% de albimina
I11.19. VALORES NORMALES R ;
De 40 a 80 mg/dia { no alcanza a detectarse con técnicas habituales).:
VALORES AUMENTADOS
Proteinuria,ocurre al aumentar la permeabilidad de la menbrana basal g1ome-
rular impropiamente,esta proteinuria ha sido denominada albuminuria porque le
mayor parte de la proteina excretada es la albimina.
111.20. CAUSAS DE AUMENTO EN LA PERMEABILIDAD GLOMERULAR
1) Procesos inflamatorios glomerulares
( Sindrome nefrético,glomerulonefritis,llegan a eliminarse hasta 25g de pro-
teinas plasmiticas) - '
ETIOLOGIA DEL SINDROME NEFROTICO
1) Glomerulonefritis :

a) Glomerulonefritis menbranosa

b) Glomerulonefritis proliferativa aguda
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c) Glomerulonefritis crénica

d) Glomerulonefritis subaguda :

e) Nefrosis familiar
2) Infecciones crfnicas y agﬁdas?g
a) Laes .
b} Tuberculosis
¢) Paludismo ‘
d) Endocarditis bacterian s@ﬁagUdé
3) Paraproteinas :

a) Amiloidosis

b) Mieloma midltiple

~—

¢) Macroglobulinemia de Na]déstrom “‘l

d) Enfermedad de Hodgkin |

4 De origen circulatrorio

a) Trombosis de 1a vena cava y de la véﬁéTéenﬁl;f‘;;{.
b) Insuficiencia cardiaca con acentdadé é;fatfg%&gpbﬁafi*

5) Enfermedades del coldgeno

a) Lupus eritematoso sistémico

b) Periateritis oo T
c) Artritis crénica primaria

d) Poliartritis

e) Dermatomiositis

6 Enfermedades metabdlicas .

a) Glomeruloesclerosis diabética =

b) Tesaurismosis glucogénica
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¢) Nefropatias gravidicas

7} Varios

a) HipersensibilidédVairﬁpieﬁ: S

b) Raguitismo renal -

¢) Sindrome hepatorrenal _”‘

d) Hiperaldosterismo primariq‘(Qindfpméfﬁe'cbhn)

e) Intoxicacidn con vitamona A
f) Sindrome de carencia de sodio
3) Sindrome de carencia de magnecio’ -

n) Sindrome hemoiftica urémico

PRERRENAL

En estos casos la-permeab' i

are:Se observa en ::
1) Mielomas 5
2) Macrog]obu]inemia'déiw
3) Hemoglobinurias por heﬁo]1sis‘1n§rhTasculéf
4) Distrofia muscular y hiositiéEAhmehfo‘de'la miogfobinuria ‘

5) Inflamaciones agudas y stress:Se incrementan las proteinas de bajo PM en san
gre y aparecen en la orina. e

6) Proteinuria digestiva,por la absorcidn de protefnas heterdlogas,como la albi
mina de huevo.

7) Proteinuria gravidica:Puede aparecer en el embarazo normal por congestién pa

siva compresiva,sin que se indique con la proteinuria preeclimtica.
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TUBULAR

Es consecuencia de dafio tubular por electroforesis se observa aomento de gam
ma y betaglobulinas:Comparativamente,la alblimina estd descendida,por inmunoe---
lectroforesis hay patrones parecidos a los de la orina normal.La proteinuria de
este tipo no precipita por el calor ni por el dcido pictrico de Esbach,precipi-
ta el dcido tricloroacético al 4% el sulfosalicitico y el nitrico,la mayoria de
las proteinas excretadas son de bajo PM.

e observa en:

bt )

) Intoxicaciones:
a} Cadmio
b) Fenacetina
¢) Vitamina D
) Hipoclaremia grave
3) Rifién mielomatoso
} Pielonefritis crénica
) Trastornos tubulares hereditarios:
6) Proteinurias por ejercicios fisicos
7) Proteinurias por exposicién al frio
POR ROTURA VASCULAR :
1) Hematuria
a) Pielonefritis
b) Glomerulonefritis
c) Nefritis intersticial o e ,
2) Quiluria:Se produce cuando los linfiticos intestinales o rétﬁoperitonea1es -
se abren hacia el tracto urinario:Se observanen: . - = i i

1) Obstruccién inflamatoria de Tinféticos por filariasis =

2) Compresidon de los linfdticos por tumores
3) Traumatismos o Tinfangiomas
1I1.21. GLUCOSA

En condiciones normales se eliminan por la orina cantidades pequefias de glu-
cosa no detectables por métodos usuales,cuando se emplean métodos cuantitativos
muy sensibles,como los basados en la actividad de la enzima glocosa-oxidasa,se-
encuentran en l1a orina de individuos normales cantidades de glucosa que osilan-
entre 10 y 150 mg%. ,la presencia de cantidades apreciables define la denomina-~
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cibn de glucosuria.Puede ocurrir en:

1} Glucosuria alimenticia:Escasa ¥ pasajera, tras una sobrecarga 1mportante de -
hidratos de carbono. SN e

2} Por absorcidn intestinal aumentada :Sindrome'dé'"Ddhbingﬁ aéiipo ctbmi
zado. L B

3) Diabétes Mellitus,en la diabetes de larga puede ocurr1r que h1perg1ucej as -
muy acentuadas no esten acompafiadas de glucosuria. :
4) Afecciones endocrinas:

a) Hipertiroidismo (enfermedad de Basedow)

b) Hiperpituitarismo:
Enfermedad de Cushing
Acromegalia
Gigantismo ’ e ,
Glucosuria gravidica de-la lactancia,acompafiada creta hiperglusemia
c) Hiperfuncionalismo suprarrenal
d) Feocromocitoma '

5) Origen neurogenico
a) Traumatismos craneanos que afectan élkpiSp"S
b) Tumores o abcesos cerebrales

6) Por anestesia cloroformica o eterea:

a) Desenso congénito del umbral renal,es una glucosuria con glu , rdé-
bas de sobrecarga normales,por 1o cua1 se interpreta com una anomalfa ero no-
es como una enfermedad.

b) Afecciones renales agudas

Glomerulonefritis crénica
Nefrosis

c) Sustancias téxicas
Sales de oro

Sales de zinc
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Floridzina

Intoxicacién Pldmbica

7) Trastornos tubulares Congéﬁ{to$V ifﬂ¢i:i
a) Sindrome de Fanconi e
b) Enfermedad de Wilson

[11.22. UREA

VALORES NOEMALES

Entre 20y 39g de urea/24 horas

VALORES AUMENTADOS
1) ‘Alimentacién abundéntg en
2) H1pert1r01d1smo . e P
3) Estados patologwcos;q “co| gréh:deStchcfSnwde‘tejidosr(infeccionés
0 neop]as1as) e : ’ o
4) Estados febriles -
5) Causas_iatrogéniéés

1) Posoperatoria '

2) Tratamiento con elevadasf ant1dades:‘e honnona t1ro1dea ~

3) Tratamiento con 11-0x1cort1costero1des
VALORES DISMINUIDOS

1} Dietas pobres de bfotefﬁagrr
2)+Perfodo de crecimiento en los nifios
3) Embarazo |

4) Convalecencia de enfermedades graves |
5) Insuficiencia renal

a} Anuria
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b) Oliguria

c) Isostenuria con aporte reducido de agua

6) Insuficiencia hepdtica grave:Pov alteracitn de],cic1o>dé,Krebs;Hgnseleft ,
7) Toxicos gravidica i k

8) Causas iatrogénicas

a) Anabolitos

b) Testosterona

¢) Insulina
111.23. ACIDD UR1CO
VALORES NORMALES
De 500 a 700 mg/24 hrs.

Con dieta excesiva de buriﬁééfdel3 defﬁg/djéfpoh"dieia“riéafenfpﬁrinas has-
ta mg/dia. i ‘ N
VALORES AUMENTADOS ~

1) Ingesta exesivéﬁd 4 ehlnﬁé]eoproteinas

2) Procesos cog,ihtensa: ecosis 1st1;a‘o:ca£abolismo aumentado'de nucleoprotei
nas: B o k
a) Leucemias‘i‘ ,
b) Enfermedéd defﬂqgkiﬁéi :
¢) Plasmo;itoma' o k
d) Poliglobulia
e) Anemia hemolitica
f) Anemia perniciosa
g) Eclampsis

h) Estados inflamatorios
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i} Pulmonitis
j) Infarto de miocardio
3) Gota en la fase final del ataque
4) Por disminucidn de la resorcifn tubular
2) Sindrome de Wilson
b)Sindrome de Fanconi
¢) Tratamiento con uricosdricos
5} Causas iatrogénicas '
a) Tratamiento con ACTH

b) Tratamiento con corticqjdeg_i L

VALORES DISMINUIDOS

1) Dieta pobre en nuc]eoprote?na
111.24. CREATININA

VALORES NORMALES

nuria,este coefiéiéﬁtg;e‘ ‘1m1 acién’ en mg/kg/24 hrs.

: Coeficiente de creat1n1na

Edad

Recién nacido i ;*'ji**}r' o1 &,12,,;4L,34.  :
1,5 a 22 meses - l i S 5‘a{15 |
2,5 a 3,5 afios e

4 a 4,5 afios : , ,i: ‘  15 a2

9 a 9,5 afos ‘ ;  v 18 a 25

Adulto varén ‘ i >8.7 a 32
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Adulto mujer 7 « 7,3a 22
VALORES AUMENTADOS ’
CONDICIONES FISIOLOGICAS

1)} Después de la ingestién deréarne as§d§, 

2) Enfermedades infecciosas e

3) Estados febriles

4) Diabetes mellitus

VALORES DISMINUIDOS

1) Atrofia muscular progresiva

2) Sindrome de Duchenne-Leyden;forma ihfahﬁ{]-dé'1a‘d{s£r6?fa7muscﬁi  pr
siva con incrremento de l1a creatinina uf{héfia Sb e
3) Dermatosis con elevacién de la creat'iria“'ur"i’n'éﬁa »

4) Enfermedad de Oppenheim

111.25. CREATININA

VALORES NORMALES

Hombres: 150 mg/24 hrs.

Mujeres:250 mg/24 hrs.

VALORES AUMENTADOS

Condiciones fisioldgicas

1) Nifios preplberes T e e Sl e
2) Embarazo : .

3) Puerperio

4) Periodo menstrual ’

5} Ingestidn de gran cantidad'de carne cruda

6) Alimentacién pobre en protefnas-
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Condiciones patoldgicas

1) Inanicibn

2) Miopatias

a) Distroffa muscular pr "j;éuhgﬁto”de la aldolasa y: CPK'e ‘plasna-

b) Sindrome de Duchgnnee Forma 'n,Antfiide71§zd€;£§o ,a'musculéf.pro--

gresiva :i‘ : |
c) Sindrome de Cdfsthnnj ithe my§gu1af here
ditaria L :

d) Enfermedad de Oppenheim hipotonfa imétricas:con dismiﬁdqfén de-

la creatinina urinaria
e) Miopatias neurogénicag,polidﬁiél%t1s;
3) Mioglobinuria paroxistica e
4} Enfermedades hormonales:
a) Addison
b) Cushing

c) Diabetes mellitus

d) Acromegalia { adenoma hipofisiékfﬁﬁgdi‘ Sfiib)A;vi
e) Hipogonadismo e : :
5) Sindrome febril de origrn infecﬁfdsb7 o
6) Procesos conjuntivos ’1
7) Encefalitis y estados posenceféiiti$ f
8) Intoxicacidn por:
a) Floridzima

b) Sulfocianuro

¢) Acido monobromoacético
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9) Otras causas
a) Metdstasis hepdtica
b) Leucemia aguda
¢) Lupus eritemetoso

d) Fracturas Gseas

e) Quemaduras (Hipercatabolismo protei
) Dermatomiositisn ’

10) Causas 1atrogen1cas

a) Inyecciones de h1dro]1zado d case1na;;,,;,,‘

b} Tratamiento con ACTH

¢) Tratamiento con cortlsona ,-:i 'f
d) Tratamiento con cort1co1des

g) Tratamiento con metiltestosterona
f) Nrcéticos B »
g) Tiroxina

h) Adrenalina

i) Cafeina

VALORES NORMALES

La eliminacion media osi1aVﬁ]yede&bfﬁdéVlg:de;fﬁsfth/ZﬁﬁhfSEkggyi?;lente a-

aproximadamente 2,30g.de anhidrida
VALORES AUMENTADOS '

1) Hiperparatiroidismo:acompaﬁadq por;disminU6i6ﬁ{déﬂ1qsl psfatpgwdéj;suéro

2) Avitaminosis D
a) Raquitismo

b) Osteomalacia
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3} Intoxicacifn con vitamina D
4) Diabetes sacarina

5 Acidosis de causa no'féné];ﬁéyiéIiﬁi ; 6n aui _hfédw'éqﬁpéhéétdfidf&éffosfa--

tos e
6) Inmovilizacién total =~
a) Después de fracturasﬂésgégf,,,

b) Después de pardlisis

7) Mieloma s &

8) Sindrome de Abderha\den-Fanconi;hay}&efétibfdé{fﬁé£ébo1f§m026éflb§' minodci--

dos con acumulacifn de cistina. - -

9) Sindrome de Toni-Debre-Fanconi;géflét
quitismo renal e

10) Algunas meningitis

VALORES DISMINUIDOS

1) Feocromocitoma

2) Hipoaparatiroidismo -

3) Hiperparatiroidismo secundario (:rénéi

4) Posparatiroidectpmia '

5) Hipovitaminisis D con alimentaci6n rica en calcio

6) Alimentacidn rica en calcio y magnecio o gran ingestiGn de preparados de hi-

erro,aluminio,etc. forman fosfatos~inso1ub1es que se eliminan con 1as heces

111.254CALCI0

VALORES NORMALES

De 150 a 200 mg/hrs.

VALORES AUMENTADOS
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1) Hiperparatiroidismo primario

2) Hiperparatiroidismo secundar1o(05teopa*"

3) Neoplasias dseas:carcinoma ost1ol1t1co matastas1co}sarcoma_osteégeno p]asmo-

citoma : S L '
4) Ipercalsuria idigpatica
5) Intoxicacién vitamonaD
6) Dieta ldctica excesiva
7) Sarcoidosis,no siempre :
8) Inmovilizacibn (fracturag;paréfiSfé)f

9) Acidosis renal tubu1ar

10) Hipertiroidismo

VALORES DISMINUIDOS

1) Hipoclaremia sin dafio renal cohcomit;nfE'

2) Carencia de vitamina D { osteoma]acia,raquit%ﬁmd);{iyf k

3) Insuficiencia paratiroidea (estados de tgtanié)vj»

4) Osteomalcia de 1a insuficiencia renal g]dmeru}af :
5) Ciertos casos de sindrome nefrdtico o
111.26. GALACTQSA

1) Galactosuria familiar hereditaria ,es un desorden metabdlico hereditario pro
vocado por un gene autosdmico recesivo,Existe actividad disminuida de la lacto-
sa que convierte a la lactosa-1-fosfato-uridil-transferasa que conviérte a la -
Yactosa-1-fosfato en glucosa,aparece galactosa en orina.

Detectada tempranamente la afeccidn,se le trata eliminando la lactosa y ga--
lactosa de la dieta,para evitar el desarrollo de cataratas,retardo mental.sirrg
cis hepdtica y disminucion renal con aminoaciduria de origen alimentario,des---
pués de ingerir lactosa durante varios dias.

111.27 LACTOSA



En la orina normal de adu1tos se encuentra pequeia cantidad de 1actosa que -
ocila entre 14 y 40 mg/24 hrs. la lactosa puede aumentar . en: '

1)Perjodo de lactancia,en la mayoria de la-mujeres

2) En algunos individuos sometidos durante cierto tiempo a un régimen exclusiva =~

mente ldcteo

111.28. FRUCTUOSA O LEVOSA

En condiciones normales s6lo se encuentran vegtigios dé’ofﬁha;ﬁﬁéaé au%entaf
1) Fructosuria hereditaria congénita: " ‘ 7

Provocada por un gene autosdmico  recesivo con una ipéidéncia de 1l en ==-r--
130,000,n0 es sintomdtica,esta causada por deficiencia‘derla enzima espeé%fica~
hepdtica,

2) Intolerancia hereditaria a la fructuosa:

Es una afeccifn no benigna acompanada de prote1nur1a con 1os s1gu1entes/51nto--
mas clinicos:
Anorexi a, vémitos,accesos hipoglucemicos y hepatoeslenomegalia.

La alteracifn temprana es muy importante para iniciar un tratamiento qﬁe con-
siste,en la eliminacidn total de la fructuosa de 1a dieta. e
111.29. QUIMICA SANGUINEA

El examen de quimica sanguinea comprende varias pruebas como son:

G]ucosa,urea,ac.urico,crétinina,y colesterol,las cuales iremos tratando sepa-
radamente para lograr un mejor entendimiento

GLUCOSA

E1 estudio de la glucosa es esencial para poder apreciar las variaciones,en -
la concentracidn sanguinea,que pueden reflejar alteraciones primarias del metabo
1ismo de los carbohidratos al igual que manifestaciones secunadarias que acompa-
fan a otras enfermedades.

Existen diversos factores que alteran el metsbolismo normal de la glucosa y-
gue ocacionan la producci6n de la hiperglusemia y glucosuria caracteristicas =
de Ta diabetes.



=71 -

Hiperglusemia,resulta del aumento de la produccidn hepdtica de glucosa al i--
gual que por la disminucibn de su captacidn por los tejidos periféricos.El gasto
hepdtico de 1a glucosa es una consecuenciade aumento de la gluconeogénesis resul
tante de la insulinopenia al igual que por una hiperglucagonemia asociada.la ---
hiperglusemia produce una sotrecarga osmbtica en el rifidn provocando diurésis,--
con pérdida critica de electrolitos en la orina y causando deshidrataci6n intra-
celular.

Hipoglusemia,éste termino indica una disminucién de la glucosa en sangre por-
debajo de las cifras normales y puede presentarse por:Disminucidén en la produ---
ccion de la glucosa,el peso disminuido en la glucosa hacia la sangre con una uti
Tizacidn de los tejidos,estos casos se pueden presentar en hepatitis,lactancia-
intoxicacidén por alcohol metilico,qlucosuria renal (glucosa en orina),vémiots --
graves 6 adenomas (tumores).

I11.27.1. GLUCOSA EN SANGRE SOMOGYI-NELSON

La cantidad de la glucosa en la sangre aumenta después de tomar alimentos,la-
muestra para su derterminacidn debe tomarse después del tiempo suficiente para -
producirse la digestién y absorcién;genera1mente se toma por lamaiana,el pacien-
te debera estar en ayunas,normalmente de acuerdo al método empleade los valores
seran,70-90 mg de glucosa por 100m! de sangre.

E} poder reductor de la glucosa,es la base para su determinacibn,en ésta téc-
nica la reaccién para la precipiatacion de proteinas dela sangre disminuye el e~
fecto de compuestos reductores que son la glucosa.

La sangre se libera de sus proteinas tratdndoia con hidréxido de bario y sul-
fato de zinc.Se forman dos compuestos insolubles ;ET1 hidréxido de zinc y el sul
fato ‘de bario que se combinan con las proteinas.

Cuando el filtrado libre de proteinas se calienta con el reactivo alcalino de
cobre ,1a glucosa reduce los iones . clprico a iones cuproso,el precipitado de 6xi
do cuproso se hace reaccionzr con el reactivo arsenomolibdico,el molibdeno exava-
Yente es incoloro y es reducido a tetravalente produciendo un color azul intenso,

Si la concentracién de lz muestra resulta ser mayor de 300 mg de glucosa por---
100m) la solucién debe diluirse con agua,volumen a volumen ,volver a leer y el re
sultado se multiplica por dos.

Si la concentracifn es mayor de 600mg por 100m1 la prueba debe repetirse ha---
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ciendo antes una diluci6n de 0.5m1 del filtrado mds 1.5m1 de agua y después se-
sigue Ta técnica para realizar esta prueba.El resultado se multiplica por 4.Es-
te proceso es necesario porque para concentraciones muy altas de glucosa el ---
reactivo resulta insuficiente.

CALIBRACION

A partir de la solucién patrén con lmg de glucosa por ml se preparan.las si-
guientes diluciones. ‘ B ' :

Sk : Con soluci6n de Equivalente

Solucién .~ . . &cido benzico de glucosa
patrénml - aforar a: en sangre

51 s 100m1 50mg/100m]
52 5.0 : 100mi 100mg/100m!
$3 ' 7.5 100m1 150mg/100m)
S& 10.0 100m1 200mg/100ml
S5 12.5 100m1 250mg/100m}

Con estas soluciones se sigue la técnica descrita ,con los valores obtenidos
en dencidad Gptima se traza la cuerva,marcando las concentraciones de glucosa -
equivalente en mg/100ml,en las absisas y las lecturas en D.0.,en las ordenadas.

111.27.2 UREA KARR W.G. Y CHANEY A.

EY producto final del metabolismo proteico sintetizado por el higado,presen-
te en el torrente sanguineo y excretado por el rindn se valora como Urea,en Eu-
ropa,y paises Latinos,y en los Estados Unidos,como Nitrégeno Ureico (BUN).

Los métodos para dosificarlo estan basados casi todus por determinacidn del-
nitrégeno ureico,muitiplicado or el factor 2.14 (que se obtiene del peso molecu
Jar de 1a urea NH2 CO NH2) nos da la cifra de esta.

La concentracién normal en la sangre fluctda entre 19 y 36 mg/100m} que co--
rresponden a 9 6 17mg/100m1 de nitrdgeno ureico.

Hay una intima relacidn entre el nimero de reitrocitos circulantes y el ni--
vel de urea sanguinea,por lo que la dosificacién debe verificarse en el plasma.

El volumen de orina y la ingestidn proteica se reflejan directamente en los-
niveles sanguineas,por 10 que es posible encontrar cifras elevadas en urea en -
casos de deshidratacidn con volumen plasmético disminufdo.

Toda lesién renal que perturbe 1a funcibn excretoria se refleja en un aumen-
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ko de la urea sanguinea.Sin embargo,existe 1a azoemia prerrenal que depende de-
bn bajo volumen del plasma,como ocurre en la hemorragia masiva del aparato gas-
trointestina],deshidratacién,hipotensién y choque.Su nivel también puede elevar
se cuando existe una catabolia protefca elevada acompafiada de baja eliminacibn-
renal.

cuando los niveles de urea pasan de 214 mg/100mi de BUN,generalmente hay de-
presidn mental,somnoliencia y desquilibrio hidroeléctrico,niveles superiores per
sistentes conducen al coma urémico.

Los niveles bajos de urea han atribuido tradicionalmente 2 insuficiencia he-
patica. o

par algunos siempre que exista un metabolismo protefco normal en todos los-
Jos aspectos ,los bajos niveles de urea sanguinea son Tndiqéldé]bugﬁlfuﬁ@ioﬁa--
de pro

miento renal y diuresis adecuada :Generalmente obedecen a;pOca‘iﬁQéétﬁBhv

teinas. P S
Normalmente el embarazo con integridad renal presenta'nivé]esrbajbé,péfﬁis---
tiendo dichos niveles en c€aso de eclamsia. S B ' ‘
La ureaza es una enzima que actda sobre 1a urea formado por electrélisis aci
do carbénico y amonico,esta enzima es estable y de absoluta especialidad.
£1 amoni liberado se mide colorimétricamente después de efectuar la reaccion
de Berthelot. :
Las cifras normales se encuentran entre 21 a 32 mg de urea por 100m1 de san-
gre y de 10 a 15 mg por 100ml en nitrdgenc de urea.
111.27.3. ACIDO URICO FOLIN Y DENIS

Modificacidn de CARAWAY
Las purinas son productos de degeneracién de as nuclecproteinas (presentes-
en todas las células):En o] metabolismo de las purinas del mis importante pro--
ducto terminal es el jcido Grico,la fuente principal son las nucleoproteinas de
1a dieta especialimente la carne.la concentracién normal es el suero ,es de 2.0-
2 7.2 mg/100m] con cifras ,un 20% mis bajs en la mujer.Su determinaci6n correc-
ta exige dieta libre de purinas { carne) 3 dias.
Se encuentran cifras altas por los siguientes mecanismos:
SXCESO DE PRODUCCION
En todo proceso con catabolia purinica excesiva por desintegracidn nuclear -
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masiva (resultando 1a urea con valores normales),como ocurre en el mieloma mil-
tiple,neumonia geniuna,en fase de funcidn pulmonar,leucemia,policitemia,irradia
cionesprofundas,en fase regenerativaa las anemias,tratamientos con citostdticos
en las orinas encontramos eliminaciones elevadas.

POR DEFECTO DE ELIMINACION

E1 dcido urico se encuentra en el filtrado glomerular se absorbe por los tu-
bulos y se elimina por la orina un 10% cuando se perturba dicho mecanismo ,como
en la insuficiencia renal de cualquier tipo o en la insuficiencia cardfaca con-
gestiva,hay hiperuricemia. B
POR TRASTORNOS DEL METABOLISMO URINICO

Como ocurre en la gota durante los ataques puede aumentar hasta 15mng/100ml y
fuera de ellos se encuentran cifras moderadamente altas.Hay enfermeos con gota-
que presentan elevada excresidon en laorina y otros en quienes es normal G muy -
reducida,por 1o que es dificil esclarecer a ciencia cierta hasta dénde influya-
en los enfermos de gota,la excresidn renal deficiente en la produccidn aumenta-
da.

ET1 dcido drico es solucién alcalina,reduce el complejo fosfotdgstico produ--
ciendo un color azul por el cual puede cuantearse colorimétricamente.

Para la prueba se emplea el suero libre de proteinas con dcido tlgstico para
evitar la interferencia de otras substancias cromfgenas existentes en los eritro
citos.

Los valores normales estan entre 3 y 5.5mg/100m} de sangre.

Se encuentra aumentado en padecimientos de gota,en hiperuricemia familiar,en
padecimientos de rifidn,en leucemias y en otras enfermedades que originan des---
truccibn de células con ndcleo.

111.27.4. COLESTEROL PEARSON,S.STERN,S.Y

MC.GAVACK,T.

Es sintetizado por el higado a partir de proteinas,carbohidratos y grasas in
geridas como mecanismo endbgeno.Cuendo aumenta la fuente externa la sntesis en
dégena por lo que es dificil disminuir su nivel Timitdndolo a la dieta.

Su valor normal esta en realcidn con la edad:



Recien nacidos---==-swmummmces-- il b ettt e b 50 a 110 mg/ 100ml
De 1 a6 dfas-nmmmmemmnn Ak ceceammmmmseenennn08 2 200 mg/ 100m
De 18 a 30 afios i ennennes112 2 220 mg/ 100m]
De 31 @ 45 aR0S-—emmmmnes SES s L, 160 a 238 mg/ 100m]
Y de 86 a 60 ARQS~cnnnmmsmimmmmmommmnennmoemcmnmmmmmimans 150 a 275 mg/ 100m]

E1 5.5% de individuos de origen hebreo se ha observado hipercolesterolemia -
familiar hereditaria.

'Se encuentra hipercolesterolemia por administraci6én de esteroides,adrenocor-
ticales,carcinoma de vias biliares extrahepdticas,arterioesclerosisdifusa y co-
ronaria,diabetes sacarina,sindrome nefrético.nefrosis,g]omerulonefritis,nefroti
ca,colesterolemia,hereditaria hiperlipemia esencial,dieta rica en grasas}Al co-
Testerol 1o encontramos aumentado en: '

Anemias agudas,anoexia nerviosa,caquexia,cirrocis portal,insuficiencia cardia
ca congestiva,ictericia por retenciadn,algunos casos de hipertiroidismo,infe-«-
cciones agudas,obstruccidn intestinal,mieloma miltipie policitemia vera,obstru-
ccibn de vias urinarias,pancreatitis aguda e inmediatamente después de jinfarto-
de miocardio,aunque previamente después de infarto de miocardio,aunque previa--
mente hubiera niveles elevados.

Se ha establecido que los métodos directos para la determinacifn del coleste
rol sin efectuar la saponificacion de la fraccion esterrificada o su extraccién
son inesactos porque el colestrol dan igual dessidad optima que susu ésteres,

En e) método que se describe se encontrio que cantidades equimoléculares de-
colesterol y acetato de colesterol dan igual dencidad dptima.

Los resultados por esta técnica estan deacuerdo con una desviacion de 3.5%--
de los valores encontrados para las mismas muestras delmétodo de saponificacidn
y extraccion deShoenheiner y Sperry.

A 550 milimicras la dencidad Gptima de las soluciones es estable de 10 a 15-
minutos después del periodo de 20 minutos para la reaccibn.

Calibracion. .

Con la solucidn patron conteniendo 20 mgs por 100ml se preparan 1as siguien-
tes diluciones.
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Solucién patron  Acido  Concentracin de
/ : acético colestrol en mg/-

glacial 100m?

51 .. ‘:Aigol*i~. 30 | SO'M
52 31.’?~,1‘:32;d;f et 2.0 f_-10071'

S4
S5

familiar hereditaria.

Se encuentra hipercole ,
clerosis difusa y cb?bngﬁ ,d1abed ndrom nefrot1co nefros1s,g1ume~
rulonefritis. J‘> :i7~ﬁ\~‘ L
111.27.5 CREATININA .. . "'BONSNES Y TAUSKY

' FOLIN Y WU

Se forman ios mdsculos a partir del fosfato de cratinina un 2% de &stas subs
tancia se convierte diariamente en creatinina.bs excretada por los rifiones y en
pquefas cantidades por heces fecales la creatinina normal del suerc no se modi-
fica ni con la dieta,edad,sexo,catabolia proteinica ni ejercicio.La cifra nor--
mal esta comprendida entre 1 y 2mg/100ml y se proporcionan a la masa musculas,-
por lo gque genralmente en la mujer sus indices normales son mds bajso (0.4 al.l
mg/100mi ). Sus aumentos generalmente van parejos con 1a urea aunque en general -
demora mas en subir.

Cuando en 1a insuticiencia renal con uremia se encuentran cifras superiores-
a 5mg/100m1;E1 prondstico es mortal a corto plazo.

En la nefritis aguda puede elevarse.En el 40% de los casos,con cambios rever
sibles y de escaso valor su prondstico,en las nefrosis por téxicos se eleva con
siderablemente.En Ja insuficiencia cardfaca avanzada se obsrvan c¢ifras altas,--
sin existir nefropatia. .

Se observan cifras muy elevadas en las obstrucc1ones ur1nar1as produc1das -
por adenoma prostdtico,cdlculos uretrales,etc. g o
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Son reversibles,llegando a su nivel normal cuando desaoarece la obstruccién,
Creatinuria:

Su eliminacion es proporcional al desarrollo muscular del 1ndiv1duo y por 101_,ff

tanto es indice de su funcibn.Aumenta su eliminacién en el h1pert1ro1d15mo s1n-'
drome febril,inanicifn,mipias,diabetes sacarina etc. S :
Determiancién de cratinina:

Se determina por el color rojo que se produce al tratar la creatinina con --
un picrato alcalino.Esta reaccion no es especifica a las creatininas,hay otros-
cromdgenos en la sangre que también dan esta reacci6n pero en suero o plasma el
color que se tiene se debe a un 80% a creatinina,cuando 1a creatinina estéd ele-
vada,el porcentaje de otros crombgenos disminuye.

Calibracidn

Apartir de la solucién patrén se prepara la soluci6n estandar de trabajo di-
juyendo un Iml del patrdn a 100m1 con &cido clohidrico 0.1 H.esta solucidn se-
emplea para hacer las diluciones que se indican a continuacidn:

Estandar con Volumen final Equivalente de
0.01mg/m} , agua creatinina de san
< gre
51 S 0.25m 3.75m1 0.5mg/100m1
52 Ceoesm 3.50m] 1.0mg/100m1
53 Cooneom oo 3.00m 2.0mg/100m1
s4 2.00m 2.00m! 4.0mg/100m}
55 2.00m1 ©1.00m 6.0mg/100m

A cada tubo agrege 1.0ml de la solucidn alcalina de picrato y mezcle bien.De
je reposar por 15 minutos y lea como se indica en el pdrrafo.Con las lecturas -
que se tengan para las diferentes concentraciones se traza una gridfica con los-
correspondientes valores.Se obtirne una 1inea recta.

Se calcula el factor o se hace una tabla para diferentes lecturas con sus co
rrespondientes concentraciones.
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IV. EXAMEN DE HECES FECALES

E1 exdmen de las hecesse limita a la mayoria de los casos,a la investigacién
de pardsitos intestinales en sus quistes o huevesillos(Ex&men coproparasitoscé-
pico).Sin embargo el exdmen fisico de las heces proporciona datos de gran impor
tancia clinica,del mismo modo lo hacen el exdmen quimico y microscépico.

IV.1. EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO

Se investigan parasitos adultos y (sus fragmentos);Huevesillos,larvas y quis
tes en una muestra de heces fecales emitida en cualquier momento del dia,la ---~
muestra se recoge en un recipiente limpio y seco de boca ancha.

1V.2. EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO SERIACO

Es muy recomendable y conveniente realizar exdmenes de heces en serie,6 sea-
de tres muestras recolectadas en emiciones diferentes,bien sea de 1,2;3;dfa5 o~
de un mismo dia.Ordinariamente se solicitan muestras de tres dias consecutivos.

IV.3.EXAMEN,DETECCION DE SANGRE OCULTA EN HECES o

Para éste,el paciente no debe comer carne durante los tres dias que proceden
al exdmen para eliminar la posibilidad de falsos resultados por ingestién de --
oroductos en hemoglobina.

IV.4. INVESTIGACION DE PROTOZOARIOS VIVOS

Puesto que el trofozcito de Entamoeba histolytica presenta una gran mobili-
dad ,es conveniente recoger la muestra de heces en un recipiente caliente y exa
minaria de inmediato.

En las particulas de moco sanguinolento es donde mds probabilidades existe -
de encontrarse pardsitos.Es obvio que la muestra de heces debe mantenerse a tem
peratura de 37 grados centigrados,ya que un descenso de temperatura produce pér
dida de movimiento de los trofozcitos dificultando su observacidn.La observa---
cidn al miscroscipio se hace tomando una pequefia porci6n de la muestra y mezclar
Jo con una gota de solucidn salina fisioldgica mantenida también a 37 grados --
’centigrados.E1 movimiento amiboideo es enérgico en 1inea recta.En algunos casos
es conveniente obtener muestra por toma directa,con ayuda de un rectoscopio o -
una palita de vidrio estéril que puede introducirse en el recto.

IV S INVESTIGACION DE HEUVECILLOS DE ENTEROBIUS VERMICULARIS

E1 diagndstico mds eficaz de la presencia de Enterobius vermicularis puede--
hacerse mediante el exdmen del producto del raspado de la regién perional ,pue-s
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den encontrarse huevecillos 6 parésitos adultos utilizando el méto-
do de la cinta adhesiva de celulosa.Se rodea el extremo de un abate
lenguas en algunos centimetros de cinta adhesiva de celulosa trans-
parente,con l1a superficie pegajosa hacia afuera.Se presiona el aba-
telenguas sobre la piel paeianal en la mafiana antes de la evacua---
cidén y del bafio.Luego la cienta adhesiva se retira del abatelen---
guas y se pone sobre el portaobjetos.{superficie pegajosa hacia abs
jo,de esta manera puede observarse en el microscopio atravéz de la-
cinta:Si se quiere puede ponerse una gota de tulueno sobre el porta
objeto antes de colocar la cinta,el tolueno hace desaparecer las cé

Tulas epiteliales y los restos diversos y desplaza Tas burbijas del

gas,éste método se conoce con el nombre de prueba de GRAHAM. -

IV.6. GENERALIDADES SOBRE LOS PRINCIPALES PARASITOS INTESTLNALES
GIARDIASIS e
Agente causal:

Giardia Lamblia

Trasmisidn: e o . s

Se adquiere por el agua y los alimentos contaminados con los ---
quistes de este protozoario. ' '

CARACTERISTICAS

Frecuentemente provoca duodenitis,caracterizada por dolor abdomi
nal tipo c6lico y dearrea,que alterna con periodos asintomdticos, -
también puede existir anaorexia,palidez y pérdida de peso,a nivel -
oral encontramos alitosis y rechinamiento de dientes por 12 noche.

AMIBIASIS

Agente causal:

Enatamoeba

Transnmisidn

Los quistes infestantes que se forman en la luz del intestino --
grueso,son expulsados con las heces,que pueden contaminar el agua -

y los alimentos,los que al pasar al organismo humano dan Jugar a la

enfermedad.En esta paltologia a nivel oral encontramos alitosis y -

rechinamiento de dientes:La amibiasis,padecimiento especialmente se
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vero en México por su elevada incidencia y gravedad,presenta varias
formas clinicas,siendo las principales la intestinal aguda,intesti-
nal crénica y la hepatica,en las que son comunes la diarrea con san
gre y moco,dolor abdominal,pujo o tenesmo.Encontrando también alito
sis y rechinamiento de dientes.

ASCARIASIS

Agente causal:

Ascaris Limbricoides

Transmisidn L > S

Ingestidn de agua, a11mentos y tlerra contaminados con huevos em_

brionados.
CARACTERISTICAS - : 5
Infestidn que se man1fiesta por do1or abdom1na1 met1or1smo dia--

rreas intermitentes,anorexia y perd1da de peso. Su comp11cac16n mis-
grave es la oclusidn intestinal.A nivel oral,encontramos alitosis -
y el rechinamiento de dientes al 1gua1 que .en las anter1ores.

TRICHURIASIS

Agente causal

Trichuris Trichura

Transmisidn

Deglusi6n de agua, a]xmentos ‘rra contaminados Oﬁ Hué§osjem-
brionados. i
CARACTERISTICAS

Los sintomas que originan so

rectorragia,melena,tenesmo y ha
se de anemia hiocrémica.
TENIASIS
Agente causal: '
Taenia Selium y Taenié Sag
Transmisidn: f' S
La carne semicruda : ¢ conténga 1a forma -

larvaria,originard al c [s'rgspectiva

mence.
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CARACTERISTICAS

Ambas cestoidiasis se manifiestan por dolor abdominal,palidez,ce
fa1ea,a1itosis,cansancio.somno]encié,irritabi1idad y baja de peso,-
ademds del signo de expulsifn de progi6tidos,pudiendo complicarse -
con oclusidn intestinal.El hombre puede actuar como huésped interme
diario de 1a Taenia Solium,se ingiere los huevesillos,que determina
la aspiracién de la gravisima cisticercosis humana.

ENTEROBIASIS

Agente causal:

Enterobius Vermicularis

Transmisidn

Exoinfeccidn por ingestidn de agua y alimentos contaminadbﬁ con-
huevecillos embrionados .Autoreinfestacién directa.

CARACTERISTICAS

Su molestia cardinal es el prurito,que origina grietas y fisuras
anales por el rascado.Puede darse tenesmo e incluso disenteria,asi-
como dolor abominal,insomnio e irritabilidad,en el sexo femenino -~
11ega a ocacionar vulvovaginitis con prurito y secresifn aumentada.
Se encuentra rechinamiento de dientes.

Requiere dela ingestién de huevecillos embrionados o de la algu-
noa antrépodos que actuan como huéspedes intermediarios.Autoreinfes
tacién endbgena.

CARACTERISTICAS

Se observan generalmente dolor abdominal,anorexia,meteorismo,dia
rrea,palidez y cefalea.Su incidencia es mds alta en climas secos y-
entre los nifios.Encontramos también a nivel oral alitesis y rechina
miento de dientes nocturna. '
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V.ESTUDIOS ESPECIFICOS
EXAMEN V.D.R.L.

Para la determinacifn de Sifilis y otros treponemas .

El V.D.R.L.,es un antigeno que se prepara de acuerdo a las nor--
mas internacionales que se han establecido por medio del LABORATO--
RI0 DE INVESTIGACION DE ENFERMEDADES VENEREAS ( Veneral Disease Re-
search Laboratories) ubicado en los Estdos Unidos de Norteamérica.

El antigeno V.D.R.L. es una solucidn que se conserva a temperatu
ra ambiente:En caso de formarse un precipitado debido a la evapora-
cidén exesiva o a contaminacidn accidental con pipetas sucias deberd
deshecharse. : '

La sifilis es ocacionada por una espitoqueta pdlida o treponema-
palido de Shaudinn,son bacterias espiriladas.Se puede distingir no-
s6lo por sus caracteres morfoldgicos sino también por sus movimien-
tos.

Se prefiere observar segln el método de campo obscuro,mediante -
el uso de un condesnsador especial que permite entrar la luz lJenta-
mente y ver sus desplazamientos;Los treponemas son &giles.

La biisgueda del treponema en fondo obscuro es en la actualidad--
el método que debe usarse y las técnicas de cotoracién deben ser e-
Timinadas,la bisqueda del mismo debe realizarse solamente en casos-
de Sifilis primaria y secundaria.las técnicas de coloracifn las uti
lizan los laboratorios no actualizados.

E1 treponema debe buscarse en la profundidad de laslesiones lim-
piando la superficie y tratando de extraer de ellas una gota de se-
rosidad (no sangre) se hace generalmente con un bisturf y la sero-
sidad se coloca en un portaobjetos para examinarlo en el microsco--
pio,se debe recordar que existen también treponemas en las mucosas.

Se puede buscar el treponema por puncibn ganglionar cuando no se
encuentra en el chancro ocuando haya sido tratado con antibiéticos,
con lesiones secundarias es facil su hallazgo.
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V.D.R.L.

Pocas reacciones para la $ffilis has sido también evaluadas como
ésta y los resultados obtenidos la seﬁé]an como la eleccidn en reac
ciones de fluoracibn para el diagndstico de Sifilis.La reaccibn ---
V.D.R.L. en lamina fue descrita en 1946 por Harris,Rosemberg y Rie-
del,su nombre deriva del laboratorio donde fue creada.

La cual debe compiir los siguientes requisitos:

a) Empleo de reactivos estandarizados
b) Posibilidad de reproducir los resultados obtenidos por diversos-
laboratorios en 1as mismas muestras

¢) Realizacidn,técnica simple comprendiendo un ‘ndmero mf

reactivos y de operaciones manuales
d) Obtencidn de resultados de sensibifida

bles.
REACTIVOS Y MATERIAL BN B
1) Antiigeno V.D.R.L. 5 ml. solucién alcohélica
2) Diluyente:Solucidon salina amortiguada S o
3) Frasco de vidrio,{vacio) para preparar la emUlsién
PREPARACION DEL SUERO

La sangre coagulada que se obtiene del paciente se centrifuga --
con el fin de separar el suero.Este se calienta a 56 grados centfi--
grados durante 30 minutos en bafio de agua con el objeto de inacti--
var los componentes termoldbiles del complemento.El complemento pue
de ocacionar reacciones falsas positivas del antigeno V.D.R.L. Los-
sueros que se utilicen cuatro horas o mis tiempo después de haber -
" sido calentados deberan ser nuevamente sometidos a bafio de agua a--
56 °C por 10 minutos.
V.1. PRUEBA EN PLACA DE VIDRIO
a) Prueba cualitativa con suero
1) Cologue 0.05 ml de suero inactivado en uno de los ovalos de la-~
placa de vidrio.
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7) Afiada una gota (1/60 de ml) de Va emulsidén de antfgeno al 6valo-
con suero inactivado y osile 1a placa durante 4 minutos. '
CONTROLES

Negativo:Coloque en un oOvalo D.05 ml de suero negativo tdnotido.

Positivo:Coloque en otro fivalo 0.05 m} de un suero positivo cono
cide. ) Sl .

Arada a ambos una gota (1/60 de m1) de Ja emulsién antigénica.
LECTURA '

Se hace con microscopio colocando un objetivo a seco d&bil (10x)
y ocular de 10 x con lo que se obtiene una amplificacidn de 100 x.

Las particulas de la emulsidn de antigeno tienen forma de cilin-
dros cortos.En presencia de un suero negativo no se observa cambio-
alguno .En presencia de sueros positivos Tas partfculas se agrupan-
o floculan en maynr o menor: grado-dependiendo de la potencia de es-
tos sueros. ‘
INTERPRETACION

Compare e) resultado del suero problema con los controles negati

vo y positivo

No se observan grumos.. . . . ;[r;f‘i‘ - NEGATIVO
Pequefios agregados 0 o0 o POSITIVO DEBIL
Agregados medianos & grandes . POSITIVO

b) Prueba cuantitativa o
Se 1leva a cabo haciendo una serie de dilusiones del suero pro--
blema en tubos .Cada dilusidn se prueba de manera idéntica a la des
crita anteriormente para_la prueba cualitativa en placa de vidrio.
Efectue las diluciones del”suero de 1a manera siguiente:
1) Coloque 6 tubos: perfectamente 1impios en una gradilla y marque--
los del 1 al 6.
2) Ponga,con pipeta,0.5 ml de solucifn salina al 0.9 por% recién --
preparada a cada uno de los tubos.
3) Anada 0.5 ml de suero problema al tubo 1: mezcle bien y transfig
ra 0.5 m} al tubo 2,mezcle bien y trnsfiera 0.5 ml1 al tubo 3.Conti-
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nde haciendo la misma operacifn hasta llegar al tubo 6.

Coloque 0.05 m1 dm cada dilucidn (de preferencia empiece tomando
del tubo 6) en la placa de vidrio y continde los pasos descritos pa
ra la prueba cualitativa con sueroc.

LECTURA

Se observa cada una al micrnscopio de la manera .antes descrita--
en la prusba cualitativa.Se anota la G(ltima ‘dilucién que presenta -
floculacidn franca.

INTERPRETACION SRy ,

E1 titulo del suerc correspondera a la u1t1ma d11uc1on que pre--
sente una floculacidn franca. :

V.2.PRUEBA EN TUBO . o
a) Preparacidn del suero.Se efectua de 1a m1sma manera que se des--

cribid para las pruebas en placa. = ) i : ‘

Los sueros que contengan particulas suspend1das deberan contr1fu
garse nuevamente.

Los sueros que se prueban luego de 4 horas o mds de haber-sido -
inactivados a 56°C por 30 minutos en bafio de- agua deberdn 1nact1va£
se nuevamente a 56°C durante 10 minutos, .

b) Prepnaracidén de la emulsidén de antigeno diluida.

Se realiza de l1a misma manera descrita en la prueba cualitative-
con placa de vidrio.Una vez que se ha preparado se diluye de la ma-
nera sigueinte :

Cuatro partes de solucién salina al 1% {1 g de Na C1 en 100 ml _
de agua destilada) @ una parte de la emulsidn antigénica.Puede usar
se solucién salina amortiguada.

REACCION CUALITATIVA EN TUBO _

1) Coloque con una pipeta Iimpia 0.05 m] de suero ina@tivado en tu-
bo _ TR O g EpE
CONTROLES . g

Negativo:Coloque 'A,, 1) :de un Sue ative un tu-
bo 1impio. o

Positivq:téybq : 0 suero tivo conoc en otro -
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tubo limpio.
A cada uno de ellos aﬁada 0.5 ml de emu1516n de antfgeno dilufdo
Prosiga de la misma manera_  que el suero problema.
LECTURA
Efectiela usando una luz fluorecente atrds del tubo.
INTERPRETACION
Compare el resultado del suero problema con los controles positi
vos y negativo.

Negativo:Suspensidn uniforme sin’f]oculacién
al control negativo. e
Positivo Débil: Floculacién v151b]e po’

visible comparable-

cifén de pequeiios a--
gregados. : s
Positivo:Floculacién visible por for
comparable al control positivo.” ’
REACCION CUANTITATIVA EN TUBO :
1) Coloque 6 tubos perfectamente 11mp1os en una q
los del 1 11 6. : s
2) Ponga,con pipeta,0.5 ml de solucién sa11na a] 059 % (de

cia recién preparada) en cada uno de los tubos .
3} Afiada 0.5 m) ‘del suero inactivado del pacienté al primer tubo,--
mezcle bien y transfiera 0.5 ml al tubo 2,mezcle bien y transfiera-
0.5 ml al tubo 3 .Continde haciendo la misma operacidén hasta llegar
al tubo 6,mezcle bien y descarte 0.5 ml de &ste tubo.
4) Agrege 0.5 m1 de emulsidn de antigeno diluida a cada tubo {(la --
preparacidn de antigeno diluido se explica en el inciso "b" de ---
prueba en tubo).
Agite los tubos durante 5 minutos en un agitador .
LECTURA ‘
Efectdela usando una 1uz f]udrecenteﬁ
INTERPRETACION
El titulo del sugrqi
presente floculaciéﬂff

atrﬁsydgwcada-tgpo.,: “

ﬁi-ﬂ]ﬁimamdiluczdn,en qﬁe se
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RESULTADO

Como podemos apreciar en los cuadros representativos,la defi -
ciencia existente se puede comprobar que existen muchos tipos de-
cirugfa realizados en la Clfnica "Zaragoza".Se colocaron en orden
decreciente de acuerdo a la cantidad de cirugfas realizadas,8stas
se pueden apreciar en grupos de edad y sexo,con lo cual se ve la-
afluencia de pacientes a esta Clinica.

Podemos corroborar que existe una mayor cantidad de poblacién~
que oscila entre las edades de 15 a 20 aflos respectivamente en --
ambos sexos.

Se puede verificar que se realizan cirugfas un tanto complejas
que requieren especial cuidado tanto para el futoro Odont6logo,co
mo para el profesionista que supervisa dicha actividad.

En segundo lugar se hizo un valoracifn de las Historias Clinji-
cas,la cual a nuestro criterio le dimos un total de 100%.

Ahora bién hacemos mencién de la solicitud de Andlisis,si ésta
fué efectivamente indicada y '‘completa,en la interpretacién si fue
correcta y completa,su aplicacién en el diagnéstico y tratamiento,
por Giltimo estardn las notas de evolucifn.

El resultado encontrado en los grupos de edades del sexo femeni
no que son 15 en total,de &stos 7 grupos tienen un porcentaje de -
60%,6 grupos el 45 %,y 2 grupos el 75 §&.

Ahora bién el el sexo masculino de un total de 17 grupos,7 de -
ellos tienen 45 %,8 grupos el 60 % y finalmente 2 grupos el 75 %.

Con &sto,nos damos cuenta gue no se estln elaborando una correc
ta valoracién de los pacientes con respecto a un padecimiento sis
témico que tiene que manifestarse en la Historia Clinica.

En tercer lugar la tabla representativa de Andlisis Clinicos --
se realizardn tambi&n por grupos de edad y sexo,como se puede apre
ciar la mayorfa realizdé examenes inadecuados,por ejemplo Tiempo de
Protrombina,ya que el caso no ,0 ameritaba,en casi todos los exdme
nes de laboratorio gue realizaron.
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CONCLUSION

Como se puede verificar en los cuadros representativos son de
siadas las cirugfas realizadas para que no tomen en cuenta la-
Eloracidn de una Historia Cliﬁica en cada paciente,ya que de a-
uerdo a los grupos de edad y sexo,se comprueba‘que los 13 grupos

sexo masculino y femenino son de 45 %,15 grupos 60 %,y solamen
C 4 grupos son el 75 % de acuerdo al 100 % que es el total.
Con respecto al tipo de andlisis de Laboratorio,se realizan --
néistintamente,pues algunas'veces no se requiere para un pacien-
fe.Los pacientes no se presentan Gnicamente por un procedimiento
n especial,sino que van para ser atendidos en forma integral.
Debemos hacer &nfasis en el uso de los exfmenes de laboratorio

#ra que en un momento determinado poder actuer eficientemente en

tratamiento y no ocasionar dafos a terceras personas,como pue-
suceder con alguna enfermedad sist@mica transmisible,ya que en
fiertos momentos somos transmisores de ella,por no tener un ade =
gado manejo de estos exfimenes y su interpretacifn para la detec-
5i06n de &stas.

; Existen posibilidades de algunas enfermedades que pasan desa_-
=rcibidas tanto para el paciente,como para el Odont6logo.Hay que
=r también que tenemos nuestras limitaciones procurando no abar-
iar demasiado,pero si podemos detectar las mds frecuentes y poder
jr un diagnfstico y tratamiento indicado.

| Podemos cooperar con los profesionistas ligados a nosotros y -
Brer nuestros parfmetros de laboratorio para hecer una interpre-
6n adecuada de ellos.Sin descuidar la relacifn gque debe existir
fitre el M&dico-Quimico farmacéutico -Cirujano Dentista.
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SUGERENCIAS

No intentamos abarcar todo.el campo de la Medicina,sino pro-
porcionar al OdontSlogo el conocimiento suficiente de los aspec
tos Médicos de la profesifn,para que pueda ejercerla en condi-
ciones Optimas y colaborar inteligentemente con los profesionis
tas relacionados con &l,que son el M&dico y el Quimico~Farmaco
bi610go. ' '

Como el Odontdlogo ha de tratar pacientes ambulatorios,no -
enfermos agudos se interesa principalmente en el diagnSstico -
sintomtico fundament&ndose en la Historia Clfnica y el examen
de la cavidad bucal y partes expuestas del cuerpo.

El cirujano dentista debe tener inter&s en el posible diag-
néstico de una enfermedad y de que manera la existencia de &sta
puede afectar en el tratamiento y a su vez pueder modificar el
manejo del paciente,cuando resulte necesaria una terapefitica =
odontol6gica.
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A continuacién se presentan cuadros representati&ds de los tipos de cirugas
que se realizaron en pacientes de la Clinica Zaragoza:Ya que los datos obteni-
dos de 1a €linica Edo. de México no fueron suficientes para realizar éste tipo-
de investigacién.

De un total de 57Historias Clinicas 604 fue donde se realizaron cirugias-
y donde se mandaron hacer andlisis de laboratorio que es lo que nos interesa.

Se van a colocar en un cuadro representativo el total de cirugias realizadas
se van a colocar-en orden decreciente ,por grupos de edad y sexo.

E1 segundo cuadro se observardn 1los tipos de andlisjs clinicos que se prac-
tico en los pacientes también por grupos de edad,sexo. )

E1 tercero,se realiza un andlisis con respecto a la correcta elavoracidn de-
una Historia Clinica al igual que los anteriores ,por grupos de edad y sexo,y--
cada uno de ellos tienen un valor y la suma final debe ser de un 100% de acuer-

do a nuesro criterio.







CUADRO _REPRESEMIATINQ A A %
TIPO DE EDAD.Y, SEXQ
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1 {CIRUGIA DE TERCER MOLAR @ || | I s casstm 11}45 2|1 I9 2 b {1le 1'2 l l ‘
2 | cANINOS ' 58 14 68 8]2 2 {2p 1 | I | ( 1
3} REGULARIZACION DE PROGESO 56 l l | ] | | 2{ 1 4| sl2f10 als 4 ]1,2] (9 | b Iz |1
4| EXTRACCION MULTIPLE 25 2,1 2| 3| 3] sfzfe | 1]2 |3 ‘ 1
5| DIENTES SUPERNUMERARIOS 25 6] |6 I 2‘3 lz 312 I
6] APICECTOMIA 22 ’ ‘ sl 13 |5 fe, | 2] g2 | | ( l | | I
7} ALVEOLOPLASTIA 20 l l l | ‘ l 2' al1fz2)13)1 2 2
8] FRENILECTOMIA 15 1|21 22! |11 " I 2] Il | 1| l I '
9] MESIODENS 15 17413 1|2 I l ' l l 1
10| DIENTES ANTS. RETENIDOS 18 I 2 12(3] 7{31 l L l
11| VESTIBULOPLASTIA 7 l l l | 2 2 1 l {
12| HIPERPLASIA FIBROSA 7 I I 1 i, g
13} ToRUS 6 I | l Il | 2)1 |1 1 | l
14 20.PREMOLAR INCLUTDO § ' 2’3 l 1|
15| FIeroMA (BIOPSIA) 5 | ‘ 12 1 I 1
16] FIBROMA (EXTIRPACION) 4 l I I ! ll | ' | 1 1)1 l
17| CENTRAL RETENIDO 4 il {1'e
18] GRAHULOMA 4 2 1 t I
19| GINGIVECTOMIA 3 ‘ l 1' .1 l I l 1
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CUADRD. . DE_VALORACION. DE MISTORIAS CIIMICAS CUADRO * B *

KOLICITUD DE ANALISIS INTERPRETACION APLICACION NOTAS DE EVOLUCION TOTAL (%)
EDAD [NDICADA COMPLETA CORRECTA | COMPLETA  |DIAGNOST [CQTRATAMIENT(
SEXD SEXQ SEX0 EX0

E 14 £ i E vl El_M 3 M F M F H F M F M
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