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F U N O A M E N T A C J O• N 

Es bien sabido que un alto porcentaJe de oduntológos no utilizan 
lus eAámenes de laboratorio y que otros sólo los utilizan Luando -­
van a realizar una cirugía oral ,realizando gran numero de pr·uebdS • 
laboratorio ant~s d~l exámen ~11nico,tratando de hacer un d1agnóst1 
co,por sentir que sólo cumplen con un requisito. 

Y éste uso indiscriminado de exámes sin bases adecuadas nos conduce a un diar 
nóstico erróneo y por lo tanto al manejo inadecado del paciente. 

En tal virtud,nosotros consideramos que el odontólogo debe tener cor.ocimiento 
de todas las pruebas de laboratorio existentes para que pueda hacer uso adecuado 
de ellas sobre todo de aquellas que le sirvan para diagnosticar enferinecades ,que 
presenten manifestaciones orales,así como los que representan un riesgo en e'. -­
tratamiento odontológico y aquellos que tendrá que detectar para poder canalizar 
al paciente con el especialista adecuado. 

En base a lo antes mencionado,decidimos dar una -información,de la probiemát1-
ca existente.para ayudar a nuestros compañeros en su formación profesional y ha­
cer conciencia en los profesionales para mejorar su práctica privada e inst•:u-­
cional. 

Es aquí donde entra la importancia del exámen completo en busca de aiguna en­
fennedad sistémica que pueda encontrarse en fases tempranas y que casi siempre -
pasa desapersivida tanto para el paciente como para el odontólogo, 
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PLANTEAMIENTO 

¿ Cuál es la importancia de los ánálisis C:li'ni~cís cOIÍlÓ medios auxiliares en l¡¡ 

detección de enfermedades sistémicas? 
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H 1 P O T E S I S 

El uso correcto de los anál isi el inicos permite la detecci6n'témprana y el trat! 
miento oportuno de las enfennedades sistémicas,disminuyendo riesgos y auméntando 

• - ,- . .1 

probabilidades de éxito en un tratamiento. 



O B J'E'.T't·v·ó S 

OBJETIVO GENERAL 

1) Concientizar al futuro odontólogo y al cirujano dentista de la impor­
tancia del uso de los exámenes de laboratorio como medios auxiliares 
en la detección de enfermedades sistémicas, que nos llevar~ a un dia.l!. 
nóstico verídico. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1) Verificar si las pruebas de laboratorio son las correctas de acuerdo 
al diagnóstico de la Historia Clínica •. 

2) Señalar la importancia para el odontólogo de la utilidad de los an~l.! 

sis clínicos, así como la interpretación para el control y detección 
de las principales enfermedades sistémicas. 

3) Fomentar la utilización de estos mismos, en la fonriación profesional 
del futuro odontólogo. 

4) Que la interpretación de resultados sea la correcta. 

5) Identificar si por medio del plan de tratamiento fue correcto, en ba­
se a la interpretaci6n de los resultados. 

6) Detectar el porcentaje de casos en los cuales se utilizan Tos an~lisis 
clfnicos. 

7) Verificar si se mando o no a pacientes a interconsulta. 
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M A T E R I A L Y M E T O D O 

se va a tomar una muestra,en la .cual se revisaran Historias Clfnicas del perío· 
do 82-1 y 82-2 de la Clínica Edo. de México, tomando los siguientes datos: 

1) Solicitud de análisis 

2) Interpretación de resultados 

3) Qué diagnóstico emite en base a los análisis clfnicos obtenidos 

4) Realización del tratamiento en base a los análisis cli'nicos ob'tenidos 

5) Qué procedimientos de cirugía realizaron 

6) Cuántos casos fallaron en su diagnóstico 

7) Cuántos casos fueron remitidos a medicina (canalizaciones) 
Posteriormente estos datos van a ser concentrados y a éada uno de. ellos se-­

les dará un valor 

No.Exp. Edad. Sexo. Solicitud 
de análisis 

Interpretación 

Ind;Completa Correcta Com. 

Aplicación Notas de 
en Dx y Tx evolución 

Lo~ valores los tomaremos como un 100~ para la eláboración correcta de la -­
Historia Clíca. 

Indicada 15% Diaqnós-
Solicitud Si esta completa 15~ Aplicación tico 15~ 

Trata---
Correcta 15~ miento 

Interpretación Completa 15~ ¡5•,; 

Notas de 
evolución 10% 
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Revisión bibliográfica.- Se revisaran libros.revistas y artfculos de 5 años 
a la fecha en relaci6n con los avances de nuevos métodos,con respecto a los -~­
más reciente del tema,se haran fichas bibliográficas de temas.tanto en inglés-­
como en español. 

Los libros seran de Química,Patologfa,Medicina interna,Fannacologfa,Patolo __ 
gía Oral. 

Pra probar la hipótesis se hará analizando los resultados obtenidos por me-­
dio de los análisis clínicos para llegar a un diagnóstico de los diferentes ti­
pos de enfermedades sistémicas que pueden encontrar en el área de Odontología.­
por ejemplo para determinar a un paciente anemico,ya que son varias anemias las 
que existen será necesario utilizar parámetros CMHG,VCM,hemoglobina (Hb),(Ht), 
asi como su cuenta diferencial y en casos especiales los protocolos internacio­
nales en el diagnóstico de anemias. 
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I N T R o D u e e I o N 
El cirujano dentista como miembro integrante dentro del área de la salud.de­

be de prestar mayor atención a las enfermedades sistémicas que en un momento -~ 
detenninado presenta manifetaciones en la cavidad oral. 

Verá una enfermedad sistémica con signos y síntomas;Y para poder dar un d1a~ 
nostico,tendrá que valorar los datos obtenidos en la Historia Clínica,subrayan­
do el papel importante de la anamnesis sin olvidar los estudios de los análisis 
de laboratorio,si el caso lo amerita. 

La odontología elevada al plano conjuntal de la estomatologfa,hallará una 
profución de radiaciones que la proyectan y la introducen a este campo. 

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

Por medio de ésta investigación realizada se quiere hacer incapie,en manejo­
de los exámenes de laboratorio:Con esto nos conducirá a un mejoramiento en ur~­
tratamiento para los pacientes. 

Debido a la falta de un diagnóstico y tratamiento precoz,el éxito delodort6· 
logo en su práctica profesional es dudosa. 

Para el odontol6go es importante conocer los parámetros de los exámenes de -
laboratorio,y sus correspondientes modificaciones en la patología,señalando iá· 

actitud que compete frente al paci~nte,así como su correlación entre distirit~' 
recursos que dispone para efectuar un tratamiento adecuado;La odontología es ~r. 

rama de al medicina, la cual trata de conservar la salud bucal. 

Tratamos con éste trabajo de que el odont6logo,tanto en su práctica 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 ráptdos adelantos que ha logrado la medicina bucal en años re­
cientes.se sugiere la posibilidad para una mayor y más íntima relación de Médí­

co--Odontológo--y Químico Fannacobiólogo con la finalidad de brindar a nuestros 
pacientes la mayor ayuda posible,y con esto el éxito de nuestro tratamiento sin 
la preocupación de una complicación posterior al tratamiento realizado por e1-
cirujano dentista. 



CAPITULO I 

LA IMPORTANCIA DEL USO Y CONOCIMIENTO 
DE LOS ANALISIS CLINICOS EN EL CAMPO 
DE LA ODONTOLOGIA 
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1.1 LA IMPORTANCIA DEL USO DE LOS ANALJSIS DE LABORATORIO EN EL CAMPÓ DE LA---­
ODONTOLOGIA. 

La odontología,es una de hs ramas de la medicina en la cual se trata de coD_ 
servar la salud bucal. 

Es bien sabido que un alto porcentaje de odontólogos lo utilizan cuando se -
va a realizar una cirugía oral ,mandando realizar indistintamente gran número de 
pruebas de laboratorio.sin hacer una correcta Historia Clínica del paciente,por 
lo tanto el uso indiscriminado de exámenes sin bases adecuadas.nos conduce a un 
diagnóstico erróneo trayendo por consecuencia el manejo inadecuado del paciente 

La Historia Clínica es uno de los pasos primeros que da el odontólogo.en el­
cualse establecerá una comunicación entre ambos;asi el profesionista puede --­
evaluar tanto el estado psicológico como la importancia que éste de' a su salud­
bucal;asícom0 datos generales del paciente.incluso conocer la profesión ó trab~ 
jo que realiza el paciente así nos ayudará a detectar la sintomatologia de dif~ 
rentes enfermedades. 

De igual manera el tipo de vivienda,alimentación,etc.ahora bien en los ante­
cedentespatológicos se verá si existen secuelas de alguna enfermedad,que ocaciQ 
nen dificultad en la teraoeútica a seguir. 

Una vez realizada la Historia Clínica.entonces se mandan hacer los exárn:nez­
de laboratorio correctos,e~ ta 1 virtud consideramos que el odontólogo debe te-­
ner conocimiento asi como su uso de las pruebas de laboratorio. 

Muchas veces e 1 p~i ente presenta sin tomas por 1 o cua 1 vemos 1 a necesidad di: 
recurrir a los exámenes de laboratorio, los cuales se realizan con otro profes~~ 
nista que es el químico o el patólogo. 

Los análisis se definen como.el conjunto de métodos ó procedimientos que se­
real izan en los líquidos humorales para corroborar el estado de salud del ~a--­

ciente. 
Es preciso hacer notar un detalle importante,con los hallazgos de laborato-­

rio no puede el odontólogo hacer ningún diagnóstico,debe indicarse que su alear 
ce es limitado.y auxiliar en el puesto que ocupan en el exámen clínico del pa--

ciente. 

Ciertamente hay muchas causas de error en el laboratorio,además según la t~c 

nica,los resultados a veces difieren en fonna notable,y por éste y otros moti~ 
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vos difícilmente son compatibles las cifras registradas en el curso de la r:-nfer 
medad en distintos laboratorios. 

Todo es verad pero importa más tener en cuenta "causas de .error"- que provi( .. 
nen de una precipitada interpretación por parte del clínico de los hallazgos -
de 1 aboratorio. 

En primer lugar tanto el médico como el odontólogo creen a menudo que los ~a 

lores normales son cifras exactas,categóricas,siendo asi que aquellas.aunque -
se refieran a "constantes",varian dentro de los límites a veces bastootes amp-­
pl ios. 

Y por otra parte.el clínico propone buscar signos "patognomónicas" caracte­
risticos de tal o cula enfermedad.y la realidad es que tanto los signos físicos 
como los que aporta el laboratorioson,por lo general,totalmente inespecíficos­
Y valorables sólo en función del conjunto de datos recogidos por la anamnesis-­
Y la exploración. 

Por lo tanto no debe olvidarse que existe un gran parecido de enfermeda¿es­
que vemos clinicamente,al igual que no existen los mismos hallazgos para iden-­
tificar una misma enfermedad sistémica. 

En muchas enfermedades los exámenes de laboratorio son decisivos para el --­
diagnóstico,hasta el punto que el desconocimiento que estos pueden proporcio-­
nar,seria un defecto tan grande como el desconocimien~o de los datos de aus:u~­
tación de un oaciente cardiaco, los datos de laboratorio tienen su jerarquía y­

es preciso situarles en el lugar que les corresponde al hacer el razonamie~:o-­

del diagnóstico. 
Lo importante es recordar que este diagnóstico jamás será la suma resultante 

de todos ellos,aunque a los mismos, los añadan,como sumados a los datos de explc 
ración clínica. 

Este e~agnóstico no es la suma.sino una síntesis ,lo primero lo podría hacer 
una máquina, lo segundo sólo el médico o el cirujano dentista para esto ambos-­
deben tener sentido clínico lo que se puede adquirir con la práctica. 

Esta síntesis será tanto más perfecta cuanto más datos se hayan analizado p~ 
ra llevarla a caboentre ambos datos, los de laboratorio juegan un papel muy im-­
portante,y es necesario una ordenación adecuada de los mismos para su perfecta-

aplicación. 
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Por eso es importante nacer una exploraci6n al enfenno para poder estable-­
cer un diagnóstico correcto;y una observación s6lo asi llegaremos a cabo las -­
cuatro etapas fundamentales del diagnóstico que son; 

1) Etapa funcional ( indagandiel trastorno funcional). 
2) Etapa anatómica ( la localización del6rgano enfermo) 
3) Etapa ~atogégic~ se precisará el mecanismo que produce el trastorno). 
4) Etapa etiológica ( finalmente descubrir la causa específica). 
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LOS EXAMENES DE LABORATORIO QUE SE UTILIZAN CON MAYOR FRECUENCIA EN LA----­
TICA ODONTOLOGJCA,SE MENCIONARAN LOS MAS IMPORTANTES. 

Dentro de esta área.varia su utilización para una terapeútica deterniin~da¡co 

la cirugía donde es necesario tener en cuenta el estado generill'di:sál~ifcíél 
iente a tratar. 3'r> 
Sin dejar de tomar en cuenta otros eámenes de laboratorio que taíribf~n:'sonc--.~ 

ortantes y que se mencionaran. 

1) Análisis de orina. 

Química sanguínea. 

Biometri hemática: 

Tendencia hemorragípara. · 

Exámen de heces y / o microbiologia 
·. : ::: .: " ." -_ " 

Algunos estudios especi~l~·s pa~~ ~~Úar c~alquier riesgo y que fracase nues­
o tratamiento, el V.D.R;L. i,es un eje~plo. 



CAPITULO I 

LA PROTESIS COMO PARTE DE UNA ODONTOLOGIA INTEGRAL 

a.d.m. XXXVI / 5 

SEP./OCT. 1979. 

?AGS. 494,498,503,504 

LA CLINICA Y EL LABORATORIO 

INTERPRETACION DE ANALISIS Y PRUEBAS FUNCIONALES 

ALFONSO BALCELL GORINA 

Ed. MARIN S.A. 1978. 

PAGS. 148,149,189,194,197,24? 



CAPITrJLO II 

EXAMENHEMATOLOGICO 
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II.l OBTENCION DE MUESTRAS DE SANGRE Y CITOMETRIA HEMATlCA. 
Para las técnicas·hematológicas es necesario obtener una muestra adecuada al 

igual .que la técnica que se va a utilizar.si ia técnica no es la indicada en el 
menor detalle los resultados son erróneos. 

La citometria hemática,comprende la anatomfa y la fisiopátologia de la san­
gre y el conjunto hematopoyético. 

La sangre esta fonnada por un líquido complejo y variable;el plasma contine­
eritrocitos,leucocitos,y plaquetas en suspensión. 

Las técnicas de citometría hemática tratan los componentes celulares de la -
sangre.su número,concentración,la distribución relativa de los diversos tipos -
de células y los trastornos estructurales o bioquímicos que pueden producir al­
guna enfennedad. 

El principio de los recuentos de glóbulos consiste en diluir la sangre con·d~ 
terminados líquidos,en una proporción exacta y luego examinarla al microscopio­
una pequeña cantidad de la muestra,colocada en cámaras especiales,contando el­
número de elementos que se encuentran en el retículo de la cámara,obteniendo la 

cifra total por medio de una operación matemática que posteriormente menciona~~ 
mos. 
!I.l.l METODOS DE EXTRACC!ON DE SANGRE. 

Hay varios métodos mencionaresmos algunas;la punción.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 confonne a las necesidades -­
del caso,se puede obtener la misma y obtener plasma,sangre completa ó ambas,se 
puede coagular,obtener suero,para hacer frotis,hemocultivos etc. 

Generalmente se prefiere las venal del pllege del codo o en el dorso de la -
muñeca,se puede localizar casi en todos los pacientes con exepción 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,est~ pennitirá la entrada de la san­
gre a la jeringa ó con una pequeña succión del émbolo. 

4) Se retira 1 a aguja haciendo 1 i gera presión en 1 a z.ona con una torunda con 
antiséptico,y que el paciente flexione el codo hasta que deje de sangrar. 
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11.1.2. PUNClON CAPILAR. 
Se utiliza para pacientes ciertas pruebas que no requiera de mucha sangre se 

uede investigar con ella el grupo sanguíneo, la biometría hemática etc. 
Basta con unas cuantas gotas de sangre,se obtiene por punción cutánea. 
1) La punción cutánea debe realizarse en el lóbulo 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 algún antiséptico. 
3)Se hace la punción con una lanceta de preferencia que sea desechable,se -

xprime con suavidad el lóbulo de la oreja o del dedo a puncionar,la sangre se 
una pipeta cuenta glóbulos o en un portaobjetos para hacer f!O 

TERIAL 
Para hacer las diluciones se utilizan generalmente las pipetas de Thoma,que­

iene un tallo con una luz capilar,dividido en 10 unidades y un bulbo que se -­
ontinua con otro talloque tiene marcada en su unión con el bulbo, la cifra de 
01 para lapipeta de eritrocitos y 11 para los leucocitos,indicando que la dilu 
ión final,es en la primera de 1/100 y en la segunda 1 /10,ambas tienen una p~ 

ueña perla de vidrio para facilitar la mezcla de sangre y el líquido diluyente 
1.1 ANT!CUAGULANTES 

Para casi todo el trabajo hematológico y para muchos análisis-· 
uímicos se necesita sangre sin coagular.Los anticuagulantes que -

nás se utilizan son la mezcla de oxalato de amonio y potasio,citr~ 

J trisódico,sequestrene,ácido Etilendiaminotetraacético y hepari­
a;los tres primeros impiden la coagulación sustrayendo calcio -­
el plasma sanguíneo por quelación,la heparina neutraliza la trom-
i na. 

El citrato tris6dico se utiliza para impedir la coagulación de -
la sangre que va a ser destinada.para las trasfuciones,el seques-­

rer.e y la hepar~a pueden servir,pero no la mezcla de oxalatos 
ya que pueden ser tóxicos,. 

Para la dosificación de hemoglobina se emplea una pipeta de --­
Sahl ~, que permite tomar 0.02ml de la muestra. 

E: recuento de los glóbulos es fundamental para el laboratorio­
además de glóbulos blancos,rojos,,y plaquetas en los campos de la• 
anatcrnia patológica. 

S; escoge el líquido de dilución,que no sTamente diluya glObu--
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los hasta cifras legibles,sino también permita identificarlos de -

una u otra manera,o destruya otros elementos celulares;se emplea -
una cámara de recuento de gl6bulos,6 contador eléctrico,sirve para 
evitar el error humano y resulta estadísticamnte más preciso. 

La suspensión de células diluídas se introduce en la cámara de­
recuento y se espera a que sedimenten para empezar a contarlas. 
JI .2 CUANTIFICACION HEMOGLOB!NICA 

La hemoglobina es el componente principal de los glóbulos rojos 
sirve de vehículo para el transporte de oxígeno y de C02 desde -
los sitios donde la presión de oxígeno es alta (PULMONES) a los s1 
tíos donde es baja( TEJIDOS). 

La hemoglobina es una proteína conjugada,que es una proteína bá 
sic~la globina, y del ferroheme(ferroprotorfirina) que sirve como­
grupo prostético (activo). 
TECNICA DE NEUBAUER MODIFICADA. 

Es la que se utiliza con mayor frecuencia en nuestro medio;con~ 
ta de un bloque de cristal atravezado por dos surcos transversales 
aue delimitan tres superficies rectangulares de cuenta células;es­
conocida como la cámara de Neubauer sirviendo los dos laterales de 
apoyo al cubre-objetos.que queda separado de la porción central -­
por una altura de O.lmm.La parte central tiene a su vez otro surco 
que la divide en dos porciones.con un retículo cada una,auedando -
asi dos pequeñas cámaras individuales. 

La cuadrícula de Neubauer modificada corresponde a un cuadro -­
central de 3mm por lado.El cuadro central se divide a su vez en --
400 cuadros pequeños ,di spuestosmen 25 grupos de 16 cada uno, l imi!_i! 
dos por líneas,cada cuadro representa lmm2 y cada uno de los 25 -­
cuadros pequeños 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 cámara recomendando hacerlas· pasar por agua,acetona,y -
finalmente aire. 

La cámara se debe limpiar con agua corriente,secandola con----
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1 ienzo suave lo mismo se hará con el cubre-objetos. 
LIQU!DOS DILUYENTES 

Para la cuenta de glóbulos rojos se emplea generalmente.el lf-­
qui do de Hayen,que tiene la siguiente composición. 

Bicloruro de mercurio 0.5 g 
Cloruro sódico 1.0 g 

Sulfato sódico 200 ml 
Il.3 HEMATOCR!TO 

Es el volumen de eritrocitos expresados en porcentaje del volu­
men de sangre total en una muestra.El hematocrito 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 

El tubo debe ser de vidrio,graduado .en ml de O a 105 y un tapón 
para impedir la evaporación durante la centrufugación. 

Reactivo,como anticoagulante resultan satisfactorios la hepari­
na serica,el oxalato equilibrado o de EDTA,se mezcla la sangre con 
la heparina o con otros a~ticoagularites,la centrifugación será de-
30 min. a 2,500 G. 

El aire que se encuentra en. el extremo del capilar se desplaza­
durante la centrifugación y el espacio del aire desaparece.Los tu­
bos no estan graduados,la'lónguitud de toda la columna de hamaties 
por separado tienen que medirse cada vez con una regla milimétrica 
y una lupa ó con cualquier aparato especial para este procedimien­
to siguiendo los pa~os e indicaciones del fabricante. 

El cálculo para los eritrocitos,se realiza con el número de cé­
lulas encontradas en la superficie de BOcuadros pequeños,se multi­
plica por 50 (por la altura de la cámara_ y por 200 que es la dil~ 
ción,es decir la suma total de los eritrocitos contados en los 80-
cuadros,multipl icado por 10,000 dará la cifra de células de lmm3 -
de sangre. 
11.4 HEMOGLOBINOMETRIA 

Hay varios métodos,y a pesar de es~ se siguen utilizando técni­
cas dudosas exactitud,los métodos empleados pueden agrupars~ en -­
cuatro clases principales,según su técnica básica y sus variant~s-
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los cuales se mencioharan a continiación; 
1) Métodos colorímetros 
2) Métodos gasométricos 
3) Métodos densimétricos 
4) Método de la cianometahemoglobina 
Actualmente se prefiere el método de la cianometahemoglobi na ,en 

el que se emplea un diluyente con ferricianuro de potasio y cianu­
ro de potasio, la intensidad del color producido es directamente 
proporcional a la canitdad de hemoglobina de la mezcla. 
JJ.5 VALORES CORPUSCULARES DE LOS HEMATIES 

Además del eximen hematológico,es necesario valorar los paráme­
tros ya mencionados,se pueden estudiar otras propiedades de los hf 
matíes,hemoglobina,y hematócrito.Wintrobe ha introducido procedi-­
mientos para el estudio de las anemias que han substituido los es­
tandar cuantitativos objetivos por impresiones subjetivas:volumen­
corpuscular medio (VCM) hemoglobina corpuscular media (HCM) y con­
centración corpuscular media de hemoglobina (CCMH),se necesita --­
tres valores básicos que sean de precisión ;recuento de hematfe~-­

hemoglobina y hematócrito.Se emplea sangre venosa,a la que se.1aña­
de heparina,oxalato equilibrado (Oxalato amónico y potasico), 6 I 
DTA. 

VCM._Nos permite conocer el volumen de cada eritrocito,relacio­
na el valor del hematócrito con la cantidad de millones de g16bu--

• ll'?i 
los rojos se expresan en micrasr· 

VCM=. hematócrito (%) x 10 
NUMERO DE HEMATTES (mi1lones./mm3) 

Normal (N) = 87!_f/ célula 
HCM - Es el promedio de hemoglobina contenida en eritrocito se 

expresa en microgramas.Jlf'?I 

HCM= hemoglobina (g /100 ml} x 10 
número de hematíes (mil1ones/mm3) 

Normal e 29~ 2 micras (fÍ'g) 
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CCMH.-Indica el porcentaje de la concentración de hemoglobina-­
por unidad de volumen,se calcula al dividir la cantidad de hemogl~ 
bina contenida en una unidad de volumen de sangre por el de los -­
eritrocitos que hay de ésta,los valores se expresan en porcentaje­
de ( ~). 

CCMH = hemoglobina (g/100 ml) x 100 
hemátocrito ( % ) 

Normal= 34.:t 2 g /100 ml (aumentado 
sólo en la esferocitosis) 

Hay que tomar en cuenta .que para los valores normal.es.va a de--
pender de varios factores. 

1) Van a ser deacuerdo con los_ autores(ya que cadª. libro con --
respecto a esta área,va a ser variado)~ . ,'· ~, 

2) Los resultados seran con réspectti -a la técnicaº qu~'se utili 

zo. 
3) Dependerá también con respecto al descubridor de un método­

º la técnica. 
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 la región donde viva,pues un paciente que vive cerca del mar va 
a tener una hemoglobina diferente,al que vive en altitudes más 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 ~ondicionesfisi 
cas normales. 

5) Otra cosa que no se debe olvidar que los parámetros que se -
encuentran en los libros de análisis clínicos,son en su mayoría e! 
tranjeros por lo que la población varia con la de nosotros,tanto­
en alimentación,costumbres,educación etc. 
11.6 VALORES NORMALES 

Hemoglobina Mujeres 12.5-17.5 gr/lOOml 
Hombre~ 13.J~la.o gr/lOOml 
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Adultos Hombres 4.0 a 6.2 millones x mm3-­
Adultos Mujeres 4.0 a 5.5 millones x mm3-­
Niños 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 años 4.0 a 5.2 millones x mm3--
3 a 10 años 
Mujeres 
Hombres 

4.1 a 5.0 millones x mm3--
42+ 5 
47+ 7 

Tiempo de sangrado .(Ouke) 6"'.1:- minutos 

Tiempo de sangrado ( lvy) 2.;;5 111inutos 
:; ~ : : .'.. . . ' 

Tiempo de coaguia~:ió~· 
Tiempo de profrombina · 

- ,. .. -- -

11.7 RECUENTO DE GLOBÍJLOS BLANCOS . 
Es para saber cuaritos ·gi~bul~s blancos hay ppr ml3;el método -­

que se va a utilizar es el ~is1110,que para la cuenta de glóbulos rQ 

jos.empleando lapipeta de Thom·a,se absorbe hasta la marca de II,-­
con esto la sangre queda diluida enl x 20 (está diluida 20 veces) 

Para la cuenta de leucocitos se emplea la fórmula de Türk,que -
es la siguiente: 

Acido acético glacial 3ml 
Solución al lo/o de violeta dé genciana 
o de azul de metileno 0.1 ml 
Agua destilada 100 ml 
El ácido destruye los eritrocitos y el colorante hace más visi­

bles a los leucocitos. 
Después que los glóbulos se han pre,ipitado se espera de uno a­

tres minutos,para esperar que los gl6buios se sedimenten.ya que ha 
ya una sedimentación 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 glóbulos blancos se utiliza el objetivo lOx 
ontando los leucocitos que se encuentran en los cuatro cuadros 
randes de (lmm de lado). 

Para los leucocitos se multipñicaran las células contadas en--­
os cuadros grandes por 10,que esla altura y por 20 que es la dil~ 
ión,es decir,el número total de los cuatro cuadros grandes se mul 
iplica por 50,para obtener la cifra total en lmm3 de sangre. 
!.8 VALORES NORMALES 

Adultos 
Niños al nacer 
Un año 

DIFERENCIAL 

Linfocitos 

Monocitos 

Eo sí no fil os 

En Banda 

Segmentados 

Neutrofil os 
:I.9 RECUENTO DE PLAQUETAS 

5,000-10,000 por mm3 
10,000- 25,000 por mm3 
8,000 - 15,000 por mm3 

24 - 38 % 

o - 9 .% 

·. o - 4 '1, 

O- ¡:;_· 

45. - ioi.: 

50 - 75 % 

Se encuentran con dificultad;porque se desintegran fácil y r~--

pidamente,hay razones para creer que no estan distribuidas en 
igual proporción en la sangre. 
METO DO 

Con la pipeta de glóbulos rojos se aspira hasta la señal 0.5 -­
ya sea sangre capilar o venosa sobre 1 Sequestrene (EDTA),es inevi­
table que se pierdan plaquetas cuando se adhieren a los labios de­
la herida,esta solución se aspira hasta la marca l,se llena con el 
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líquido de dilución hasta la señal 11. 
Se mezcl~ a mano 5 minutos y se llenan dos cuadrfculas dejando­

la sedimentar por espacio d~ 20 minutos en una caj~ petr1 ,con un­
di sco de papel filtro impregnado de agua,en su fondo. 

Para la cuenta de plaquetas se emplea: 
Oxalato de amonio 1 g 
Agua destilada 100 g 

La cuenta se hace como en los glóbulos rojos.es decir los mis-­
mos cuadros pero con el factor de dilución de 10 y no de 200 la s~ 

ma de las plaquetas contadas se multiplica· por 1,000 para obtener­
la cifra por mm3. 

11.10 VALORES NORMALES 
Plaquetas 150,000/500,000 

El empleo del microscopio de contraste de fases fai:Ufta·mucho-· 
la realización de estas cuentas. 

II.11 TIPOS NORMALES DE LEUCOCITOS 
LINFOC nos 

Son pequeñas células mononucleares.sin gránulos citopHsmicos-­
específicos,tiene un núcleo bie_n definido que contiene bloques pe­
sados de cromatina. 

Se forman en el tejido linfoide del bazo,intestino,y nódulos--­
linfáticos,para su desarrollo normal.en edad temprana es esencial­
el timo, su tamaño es de (6a.10 ),parte de los linfocitos peque--­
ños tienen una supervivencia larga,de más de 100 días;entran en la 
sangre desde el conducto,y vuelven a circular desde la sangre ha~­
ta el tejido linfoide,estos pueden transformarse en células blas-­
toides,dividirse y dar orige~ a células nuevas que son 1 infoide~-­
que son capaces de sintetizar inmonoglobulinas,el linfocito parti­
cipa en las reacciones inmunológicas y no se han podido establecer 
otras funciones con seguridad. 

Se debe tomar en cuenta algunos factores importantes para un 
diagnóstico,cuando los linfocitos esten ligeramente elevados,se de 
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be establecer unvalor normal para el indfviduo,se encuentran a -­
veces en personas aparentemente normales porcentajes bajos.hasta-­
de 5% y alto,hasta 45%. 

MONOCITOS 
Incluyen los leucocitos que antes se clasificaron como mononu-­

cl eares grandes,endoteliales y de trasmición. 
Son los corpúsculos más grandes de la sangre normal ,su tamaño -

es de(l4 a 20 ) tiene un núcleo lobulado en forma de erradura,en -
ocaciones redondo u ovalado,el núcleo presenta forma de cordones.­
la capacidad de fagocitosis,se ha observado en presencia de infe-­
cciones;el monocito probablemente se origina en la médula ósea,-­
puede ingerir microbios y células gastadas de varios tipos.contiene 
lipasas que atacan a las bacterias con capsula gruesa tales como-­
los bacilos de la tuberculosis. 
II.12 NEUTROFILOS 

Generalmente hay dificultad para.poder identificarlos,su diáme­
tro es de 12 · ,con frecuencia parece haber varios núcleos separa-­
dos de ahí su denominación de leucocito polinuclear a veces es -
difícil determinar si se trata de una célula segmentada o no,los­
granulocitos segmentados se forman en la médul~ ósea a partir de -
los mielocitos neutrófilos.El neutrófilo deriva su energía princi­
palmente de la glucólisis,sus gránulos específ~cos contienen enzi­
masdigestivas la mayoría tienen su actividad óptima con un Ph áci­
do. 

Tienen movimiento en zig~zag pueden emigrar a través de las pa­
redes de los capilares y las venulas,e ingieren bacterias y otras­
materias extrañas por el proceso de degranulación pueden dañar ma­
tar sin dañar al neutrófilo mismo por el cual constituyen una de-­
fensa,participan en la inflamación pueden dañar al tejido huésped­
soltando enzimas pueden soltar un pirógeno endógeno sustancia que­
actua en el hipotálamo produciendo fiebre. 
Il.13 GRANULOCITOS EOSINOFILOS 

La estructura se parece a los neutrófilos,con la diferencia que­
su citoplasma contiene gránulos más grandes redondos u ovalados en 
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los neutrofilos;los eosinófilos ,se forman en la méaula ósea a partir de los--­
rnielocitos esosinófilos,su función no es conocida,son capaces de moverse y fag~ 

citar;sus gránulos son portadores de enzimas digestivas y revientan durante de 
partículas.se comportan de manera distinta en respuesta a las hormonas,no se -­
determina bien su función, los estudios recientes carecen indicar que atraen a-­
los complejos antígeno-anticuerpo que ingieren 
! !. 14 GRANULOCITOS BASOFILOS ( BASOF!LOS) 

Separecen a los neutrófilos polimorfonucleares,perosu núcleo es menos irre-­
gular (generalmente sólo mellado o ligeramente lobulado) y los gránulos son ma­
yores.en algunos casos los basófiios faltan la mayoría de los gránulos por--­
ser éstos muy solubles en agua.dejando aberturas biien definidas en el cito--­
plasma,aumentados en parasitosis y alergias. 

La rnayoría de los autores creen que los basófilos se forman en la médula ó-­

sea a oartir de los mielocitos basófilos,son losleucocitos menos numerosos de­
la sangre normal ,su función es deconocida aún pero se observan alevados en cán­
cer. 
II.15TIPOS ANORMALES DE LEUCOCITOS 

En ciertos oadecimientos pueden presentarse en la sangre células patoló-­
gicos ó células normales que no deben verse en ella, lo que puede tener un si9-­
nificado clínico importante ,y son los siguentes: 

ERITROBLASTOS.- Se encuentran con fecuencia en an~m1as hemolíticas .severas­
Y en porcentajes reducidos,se encuentran las anemias ferroprivas intensas y en­
las leucemias con invación de la médula ósea . 
PLASMOCITOS.-En las virulemias,y otros procesos de inmunología.en casos de --­
mieloma múltiple avanzado,éstos plasmocitos corresponden a lo que anteriormen­
tese llama células de irritacipon de Türk. 

CELULAS RETICULARES.-Son de asp~cto linfoide se presentan en ciertas leuce-­
mias y procesos malignos con invaciún medular 

CELULAS HISTIOIDES.- Indican una alterción de la maduración célular general­
mente con insuficiencia del factor atianémico . 
CE LULAS ENDOTELIAL ES. -Estas se des prenden cuando éste se adosa a 1 bi ce 1 de 1 as· 
agujas y se hace una aspiración intensa con el émbolo. 
CELULAS CANCEROSOS.-En el 20% de los cánceres avanzados y con metástasis,pi.eden 
encontrarse células de tumores maligno~ que estan pasando a la circulación,por-
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invación de las paredes de los vasos . 
BLASTOS.- En las leucemias se encuentran.pueden estar inclu6dos los eritroblas­
tos,megaloblastos,plasmocitos,etc ... por lo cual se debe identificar el tipo de 
blasto,ya que va a constituir la base del diagnóstico y el tratamiento. 
RESTOS CELUIARES.-Ocacionalrnente se encuentran en la sangre,como plaquetas gi-­
gantes o filamentosas,restos de protoplasma de macrofágos,son frcuentes en los­
casos de leucemia linfoide crónica.son restos de núcleos de linfocitos. 
11.16 HEMOSTASIA 

La hemost.asia,se define como los mecanismos que ponen en juego al individuu­
para evitar la hemorragia,posteriormente se ampliará para su mejor entendimien­
to. 
~ Para su estudio se divirá en cinco etapas: 
Il.16.1 FASE VASCULAR 

Cuando hay una lesión en cualquier parte del organismo hay una reacción ner­
viosa en la cual aparece un reflejo de contracción de los ~asosy es una vaso-­
constricción. 
II.16.2 FASE PLAQUETARIA 

Al romperse el vaso las fibras de colágena se ponen en conatacto con las pl~ 
ouetas a las oue activan;comenzando a adherirse,cuando llegan a ésta umbral de­
adhesividad comienzan a fonnar el trombo falzo o de Hayen,éste umbral de ahesi­
vidad esta restrinjido por las células endoteliales que secretan prostaglandina 
E,que regula la agregación plaquetaria,limitandose su sitio de acción a la se-­
creción local de la hormona E 
II.16.3.FASE DE COAGULACION 

Dado que en esta sangre pasa del estado liquido al sólido,la complejidad de 
este proceso a obligado a separarlo en tres etapas 
II.16.3.1. TROMBOPLASTINA FORMACJQN 

Consisten en llegar a la formación de una enzima llamada tromboplastina;la-­
cuAL SE PUEDE FORMAR POR DOS CAMJNOS,LA VTA EXTRISECA Y LA VTA INTRJNSEC; 
LA VJA EXTRINSECA DE LA FORMACJON DE LA TROMBOPLASTINA 

En esta etapa llega a la sangre procedente de lostejidos lesionados por el-­
trauma,el llamado factor de tromboplastina y tisular.al cual se le adhieren los 
factores V,VII ,y X,para fpnnar la tromboplastina. 

EXTRINSECA ACTIVA.- Cabe aclarar que todas la células poseen tromboplastina­
ti sular ,aún los reitrocitos ya que en las crisis hemolíticas por incopatilidad-
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sanguínea existe peligro de coagulación intravascular generalizada • 
VIA INTRISECA DE LA COAGULACION 

En esta vía toman parte una serie de factores hemáticos que se activan-suce­

sivamente. 

XI 

1 ,­ _ ... 

X a'_ XII 

F ,~::~-::::::;::;:----::~ -------:::-:~~~~;~¡Oj~:-~------V 111 
Tromboplastin~ -------- .- _._ . . - ---•_. -. -- ---

intrínseca :-~x a------------------"-.;_.;.;.-.--x 
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11.16.3 .. 2. TROMBINO FORMACION 

Una vez que se ha generado una .enzima.con act.i.vid.ad ~e pro~rombinasa ya sea­
vfa intrfnseca o extrfnseca sucede lo referiso a continuación; 

. '~'"'''"''' 

Protrombina--------

7
____ --------------iProductos 

intermedios 
----------Ca++ 

Trombi na•-------.----··;.iir--~=-------------Producto precursor 
v/· ~I . ·. 

I!.16.3.3.FIBRINO FDRMACION 
Cuando se ha formado la trombina ésta actüa sobre el fibrinógeno de la si~-­

guiente maneré. 

Trombina Fibrina soluble 

1 Monómeros------------------------------Pol~erización 
l?ctivos . . . . _ · / 

Fi bi'i nóaeno . • · · . ·. '/." 

X m. ___ :_::_:_: .. ;;;;:~:;;:::~~-"-(···-·-··Ic::::6n 
Fibrina lnsolublef------------------ transversal 
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Il.16.3.4. FASE DE SIOERESIS 
Una vez fonnado el coágulo de fibrina insoluble las palquetas en la resd de­

fibrina formada quedaron "estiradas" ahora por la acción de una enzima y.llama­
da retractoenzima que contraen el coágulo. 
11.16.3.5.FASE DE FIBRINOLISIS 

En esta parte el trombo es destruido por la acción de una enzima llamada --­
ol asmina o fibrinolisina según el siguiente esquema. 

Activadores 
Séricos 
Tisulares-Uroquinasa 

Profibrinolisina ó ---~~~----~-~"~-Fibrinolisina 
Plasminógeno · ·PlaRmina 

Lis is ·=--~~;_._.:;. ____________ ~-----Fibrina 

Productos de degeneración con actividad anticuagulante. 
Este proceso comienza hasta las 24-48 horas ya que las plaquetas viven éste­

tiempo a la vascularización del tejido dañado. 
II.17. PRUEBAS DE LABORATORIO 

1) Fase plamática de la coagulación "Tiempo de sangrado". 
2) Fase plaquetaria,tiempo de sangrado,cuenta de plaquetas reyracci6n del -­

coágulo. 
3) Exámen total de la coagulación. 
Se requiere en algunos casos conocer alguna coagulopatía'.seguir el siguien­

te eaquema. 



~2~~~1-~-------- --­
l3a. fase de la coag.J 
' 
kuantificación . 

;9§_f1~~2~§jl~~2-----­
Anorma 1 ti' "'*1onna l 
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jr~i~~-~~t~;-~-i r;;t~biii;~~ió~-] 
¡parcial de fiP!!~~--------
!j~!:"]~~9~~9___ l \ 

anonnal norr~l 

1 a~ividad fibri-
fa l ta"'deXJ I l no\itica aumentada 

eu~obinas 

hipertención 
antitrombinica 

total o parcial 
de protrombi na 



- 22 -

II.18.TENDENCIA HEMORRAGIPARA. 
Los métodos para estudiar los elementos implicado en la coagulacf6n,son ---­

procedimientos y técnicas difíciles y muy espedalizados;debemos de diferenciar 
la hemostaciade la coagulaci6n,la primera es la serie de mecanismos que pone en 
juego el organismo para c&ibir una hemorragia¡y la segunda se define como el P! 
so de la sangre del estado líquido al sólido,por acción de la trombina. 

TIEMPO DE HEMORRAGIA 
La duraci6n de la hemorragia dependerá de la punción cutánea habitual ,es una 

medida de la función plaquetaria,asi como la integridad de la pared vascular--. 
METODO DE DUKE 

a) - )Reloj de laboratorio 
b) Lanceta 1 desechable despues del uso 
c) Papel filtro . 
d) Portaobjetos. 
e) Esponjas en alcohol. 
PROCEDIMIENTO. 

Se limpiará el lóbulos de la oreja con alcohol.se coloca detrás de la ore-­
ja el porta-objetos;se perfora el lóbulo 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 será el --­
tiempo. 

METODO DE IVY 
a) Reloj de laboratorio 
b} Laceta desechable despues del uso 
c) Papel filtro 
d}Manguito para medir la presión sanguínea 
PROCEDIMIENTO 
.1) Se pone un manguito en el brazo por enzima del codo . 
2) Se limpia con alcohol un área del antebrazo.que debe estar exenta de venas -
visibles. 
3) Se hace una punción con la lanceta y se empieza a cronometrar. 
4) Se aplica suavemente el papel filtro en el sitio de la punción a intervalos­
de 30 segundos;cuando la snagre no tiña el papel se habrállegado al final. 
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'l.19.TIEMPO DE COAGULACION 
Los agregados plaquetarios a nivel de una herida liberan fosfolfpidos que -

-eaccionan como otros procoagulantes haciendo que la protrombina se transforme­
~" trornbina y esta a su vez active el fibrinógeno,para convertirlo en fibrina-­
~uyas redes constituyen el coágulo. 

El coágulo debe persistir hasta que se haga la cicatrización de una herida -
vascular y debe vascularizarse y desaparecer posteriormente para que se recupe­
re la función circulatoria en el territotio correspondiente.(actualmente no se­
confia en esta prueba). 
FAS[ PLAQUETARIA 

Las plaquetas juegan un papel muy importante en la hemostacia ya que son las 
las resuonsables de la mayoría de las hemorragias;se deben observar las plaque­
tas en frotis de los individuos que van a ser intervenidos quirúrgicamente,la -
observación permite la investigación de ciertas características como la agrega­
bilidad indicando si deben estudiarse otras pruebas, mediante el empleo de ª~ 
gregómetro. 

Cuando se tome la muestra.el total de la sangre fo1111ará un coágulo,cuando se 
extraen del sistema vascular.y se expone a una superficie extraña dentro de --­
unos límites,el tiempo requerido para la formación de un coágulo sólido es la-­
medida de ·la coágulación. 
EQUIPO 
l) Cronómetro 
2)Equipo para toma sangre 
3) Tubos de ensayo de vidrio limpios y secos de 10 x 75 rrm 
4) Baño de agua a 37 grados centígrados. 
PROCEDIMIENTO 
1) Se recoge la sangre con la técnica adecuada 
2) Se coloca aproximadamente 1 mn de sangre en cada uno de los tubos de ensayo. 
3) Se pone en marcha el cronómetro cuando la sangre esta en los tubos,se colocan 
los dos en baño maria . 
4) Se inspecciona uno de los tubos inclinandolo suavemente cada 30 segundos.ha~ 
ta que se le pueda invertir sin que fluya sangre por los lados del tubo. 
5) Se debe empezar la inspección mediante una ligera inclinación del segundo t~ 
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bo a intervalos de 15 segundos hasta que forme un firme coágulo,registrar este­
tiempo que es de coágulación. 
1 I. 20 TIEMPO OE PROTROMB I NA 

La protrombina es el precursor inactivo de una enzima proteolftica,fue desti 
nado factor 11,por el comité internakcional para la nomenglatura de los facto-­
res de la coagulación de la sangre (Wright 1962) el término protrombina ha si­
do empleado durante años y el término factor II es empleado únicamente académi­
camente. 

El plasma obtenido de la sangre a la que se ha añadido una anticoagulante -­
que fija el calcio permitiendo la coagulación en pocos segundos cuando se recl! 
si fique en precencia de tromboplastina hística,el tiempo trascurrido entre la-­
adhesión del calcio y la presencia de un coágulo es el tiempo de protro.m.bina. 
II.21 PATOLOGIAS QUE AFECTAN A LA SERIE ROJA 

VALORES AUMENTADOS EN LOS GLOBULOS ROJOS · 

Volumen corpuscular medio 
1) Anemias macrocíticas 
Hemoglobina corpuscular media 
1) Anemias megalocíticas 

2) Esprue 

3) Esteatorrea 

4) Anemia por carencia protéica y por parasitosis(DiphyllobothiuÍnlatum). 

5) Tratamiento con antagonistas del ácido f6lico(aminopterina tec). 

Concentración hemoglobínica corpuscular media 

1) Deshidratación 

Diarreas profusas 

Có 1 era 

Vómitos incoersibles 

Valor glomerular o Indice calorimétrico 

1) Anemia perniciosa 
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1) Anemia megalocítica 

Es tea torrea 

Esprue 

Anemia por carencia proteica 

Anemia por parasitosis (Diphyllobothrium latum) 

Tratamiento con antagonistas del ácido fólico (aminopterina).etc. 

2) Ictericia hemolítica 

Hereditaria 

Adquirida 

Volumen Indice ó Indice volumétrico 

l) Macrocitosis 

Eritrosedimentación 

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-

mentación o hacerlo muy poco) 
3) Tuberculosis ( sobre todo en procesos exudativos y en la infiltración gaseo-
sa: En la tuberculosis miliar puede inicialmente asistirse a una disiminación de 

la eritrosedimentación,apareciendo fuerte aumento después de 24 horas. 

4) Enfermedades del colágeno 

Lupus eritemetoso 

Esclerodennia 

Periartritis nudosa 

~ 5) Enfennedades reumáticas 
t" 

6) Ataques de gota 

7) Neoplasias,especialmente 

8) Sarcomas 



Hipernefronas 

Carcinomas con met~stasis 

Leucemia 

Linfogranulomatosis 
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9) Paraproteínas (plasmocitomas ó macroglubulinemia de Waldenstron} 

10) Disproteinemias (Sñdrome nefrósico) 

11) Anemias;perniciosas,desconocida,hemolítica,(la eritrosedimentación puede -

ser normal o disminuída,dependiendo de la forma de los eritrocitos). 

13)Aglutininas en frío (en estos casos la eritrosedimentación determinada a ---

37 grados centígrados es más baja que en el frío) 

14) Hipercloesterolemia 

15) Hipertrigliceridemia 

16) Por causas exógenas 

Anticonseptivos orales 

Inyección de grandes cantidades de fibrinógeno 

Inyección de compuestos de dextrano o PVP de alto PM 

II.22.1. Valores disminuidos en los globulos rojos 

1) Anemias microcíticas 

2) Anemias microcíticas hipocrómicas 

Hemoglobina corpuscular media 

1) Sideropenia primitiva 

2) Anemia poshemorrágica 

3) Anemia gravídica 

4)Anemia hipocrómica idiópatica 

5) Clorosis 
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6) Microcitemia 

Concentracipon de hemoglobina corpuscular media 

1) Anemia sideropiénica 

2) Anemias poshemorrágicas 

3) Intoxicación por agua 

4) Hidremia gravídica 

Eritrosedimentación.-Dejandc ·la sangre reposar extrafda con anticoagulantes,al­
cabo de cierto tiempo,s~ separan tres zonas;una inferior constituida por los -­
hematíes;una media,de poco espesor,formada por leucocitos,y la otra superior -­
el plasma;no todas las muestras de sangre sedimentan con la misma velocfdlld,so­
bre éstas se inciden las influencias de distintas patologías. 

1) Poliglobulia sintomática (por aumento de la viscocidad sangínea total) 

2) Policimetia vera 

3) Alergia (en la fase de sensibilización y en la crisis) 

4) Ciertas anemias hemolíticas 

5) Esferocitosis 

6) Hidremas (por reducción de la concentración parteica plasmática) 

7) Lipemias alimentarias(en la sangre extraída después de unaalirnentación rica­

en grasa, hay di smi nuci ón de la eritrosedimentaci ón por i nfl uenci a de los ácidos 

grasos libres) 

9 Insuficiencia cardíaca congestiva.con plétora y acentuada cianosis (corpulmo­

nar ) las cuasas de disminución de la eritrosedimentación son:hiperglobulia e -

hipercapnia 

10) Estados caquéticos(con hiperglobulinemia y disminución del fibrinógeno 

ll)Enfennedad de Niemann-Pick 

12) Causas exógenas administración de:Salicilato de sodio,Fenilbutazona,Cortis.Q. 
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na y derivados. 
Volemia.-Se denomina asi el volumen total circulante eritrocitario ya que es s~ 
perior,en la obsesidad,los valores ~on algo menos por unidad de peso corporal -
confonne avanza la edód se observa disminución de volemia. 

Rowntree propuso una clasificación,nonno,hiper,e hipovolemia para referirse­
ª volúmenes sanguíneos nonnales,aumentados ó disminuídos. 

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

Para poder dar un diagnóstico es necesario tomar en cuenta lo siguiente: 
Hay que ver y no confundir a un paciente pálido con una anémico,el color--­

de la piel depende de muchos factores.que incluye la cantidad y el tipo de.pig­
mento,al número y penneabilidad de los vasos sanguíneos.así como la cantidad de 
hemoglobina,tqmbién el contenido del líquido del tejido subcutáneo,con lo cual-

r~1 1 a PALIDEZ no es si empre saña l de que un paciente este anémico. 

La palidez puede ser un rasgo de caracter hereditario;Por el contrario el -­
enrrojecimiento casusado por la existación o la exposición constante al sol,pu! 
de ser que parezca un color más sano. 

Definición.-S e entiende por anemia a1 descenso de la concentración de la he 
moglobina en la sangre por debajo de la cifras normales,se suele acompañar con­
la disminución de los hematíes y plasmas,debe ser absoluto,y la pérdida simultÉ_ 
nea de hematíes y plasma (hemorragias agudas),pueden hacer las cifras de hemo-­
globina se mantenga falsamente dentro de los límites normales o incluso aparez­
ca elevada. 

La anemia no constituye por sí un diagnóstico sino que debe de considerarse 
como un signo d_e una enfennedad que .es preciso diagnosticar. 

CLASIFI CACIDN 

Puede privar el criterio morfológico.Wintrobe hace su clasificación morfoló-
9ica basada en las constantes sanguíneas,es decir.en el tamaño promedio o en el 

contenido hemoglobínico de los hematíes. 

"Ver en la pag~~¡¡-. siguiente la tabla representativa" 
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' ' 

-----------------~-------~--~-----~--~---------------------------~--------
CV!'!, HCM CHCM 

-:-ipo t v'i % 
\amia l 89"'.95 27-33 32-34 
.:.nemia 

'lacrocíti ca 95-160 32-50 32-37 
5 imole 

Mi e roe íti ca 

Microcítica 

Hipocrómica 

-- ------------------- --'~--~-----~:---~-~~-------~~~~~-~----------~~----~~----' >- -~-

VCM= Volumen corpuscular medió 

HCM =Hemoglobina corpusculcir media 

CHCM= Concentraci6n hemóglobínica cor1Jllscular 
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CLASIFICACION ETIOLOGICA 

Anemias Hipocrómicas Microcíticas 

1) Deficiencia de hierro 

2) Ingestión inadecuada 

3) Absorcipon inadecuada 

4) Resección gástrica,aclorhidria 

5) Diarrea crónica 

6) Enfermedad celíaca 

7) Esprue 

8) Resección del 

9) Ausencia o supresión .de facto~es' necesarios para la absorsión de hierro 
- , ..:".~· ·- . 

10) Embarzao 

11) Períodos mestruales 

12) Regeneración sanguínea 

13) Pérdida exesiva de hierro 

14) Alteración en la utilización de hierro 

15) Anemias siderocrésticas,Primarias y Secundarias .. 

16) Infección 

17) Deficiencia de transferrina 

Anemias Macrocíticas 

1) Deficiencias de vitamina B 12 

2) Malabsorción 

3) RESECCION GASTRICA 

4) Carcinoma gástrico 

5) Algunas enfermedades de esprue y enfennedad. celiaca 
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6) Utilización incrementada 

7) Infección por Diphyllobothrium latum 

8) Flora intestinal patológica 

9) Embarazo 

10) Ingesta disminuida 

ll) Deficiencia nutricional Kwashiokor 

12) Deficiencia de ácido fálico 

13) Absorción anormal 

14) Esprue 

15) Algunas leucemias agudas 

16) Tratamiento con antagonistas del ácido fálico · 

17) Varios factores causales involucrados 

18) Enfermedad grave del hígado 

19) Hipotiroidismo 
20) Administración de drogas antimetabólicasy anticonvulcionantes 

Anemias Normocíticas 

1) Anemias hemolíticas 

2) Defectos intrínsecos eritrocitarios 

3) Morfología anormal de la célula' roja 

4) Esferocitosis hereditaria 

5)Deficiencias enzimáticas hématíes 

6) Deficiencia de enzimas glucolíticas 

7) Glucosa- 6 fosfato 

8) Piruvato quinasa 

9) Trifosfato isomerasa 



10) Galactosemia 

11) Deficiencia de 2-3 di fosfoglicerato mutasa 

12) Deficiencia de enzimas no glucolíticas 

13) Ausencia hereditaria de glutatión~!~ 

14) Glutatión reductasa 

15) Hemoglobinpatías 

16) Hemoglobinuria paroxística nocturna 

17) Anemia perniciosa 

lS) Factores extrpinsecos dominantes en anemias hemolíticas 

19) Anticuerpos 

20) Anemia hemolítica isoinmune adquirida 

21) Infecciones,bacteriana,viral ,parasitaria 

22) Hiperesplenismo 

23) Drogas y toxinas 

24) Anemias por cuerpos de Heinz 

25) Agentes físicos ,quemaduras 

25) Prótesis intercardíacos (anemia hemolítica mecámica) 

25) Anemias aplásicas ( no regenerativas) 

27) Anemia a células rojas 

28) Tumores del timo 

29) Miastenia gravis 

30) Anemia hipoplasica de Diamond y Blackfan 

31) Asociada con pancitopenia 

32) Congénita 

33) Enfennedad de Fanconi 
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34Enfermedad de Estren y Dameshek 

35) Adquirida 

36) Agentes químicos y drogas 

37)Radiación 

38) Anemia mieloptísica 

39) Anemia idiopática 

Anemias Hipocrómicas 
Son más frecuentes,siendo su incidencia mayor en las mujeres que en los hom­

bres y observandose en un 70% de los casos en 1 os pacientes de más de 40. !lños. 

ETJOLOGIA 

1) Por deficiencia de hierro 

Ingestión inadecuada.Lactantes que reciben solamente leche enperiodos muy pro­

longados. 

2) Absroción inadecuada . .;_Hayen describe la clorosfs·dispetica:dela/müJet'adul~ 
• - - 'v'. . -- - -- ·'·~.:~ . . _;-_ r:;-:'·-~'. .. .1'.~:-: :-;·:.;:,-?;~_::e\~'.~':-:-~~:-".-'~.' ;,,::_,,;::~i'.?-·-::o,~::~-: ___ ' 

ta causada por la aclorhidria gástrica. ·. <:.,~;:·•· .•. ; ?;:,;w}>;d~Hfü;:, ·. 
3) Resección gástrica extrema.-Condiciona la reducción'':de)á;aéj9éz•;igá~tfiéa;, __ 

factor importante para la transformación del hierr~i~ir.i~o;~i·iJtf~~§;q~e es -
_,,,·.,:;.,, '• 

:--(~?·',' .- ·-'""' la forma indispensable para dicha absoción. 
. . ' ' 

Acción de substancias interferentes,ácido.cítrico,ácido fóliccí,laÚico,fosfatos 

Ausencia de ácido ascórbico 

1) Demanda incrementada 

2) Embarazo 

3) Crecimiento 

4) Pérdida sanguínea 

5) Regeneración hemática 
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6) Pérdidas fisiol6gicas,mestruaci6n 

7) Pérdidas patol6gicas,hemorragia,hem6lisis 

8) Causas de hemorragias agudas.-Epistaxis,váricesesofágicas,úlceras,diverticu­

los,enterorragias,hematurias,hemoptisis,hemopericardio,hemot6rax,hemoperitoneo­

posoperatorios. 

9) No deficiencia de hierro 

Son las anemias hipocrómicas sideroacrésticas,que pueden ser: 

Primarlas.-Anemia sideroblástica refractaria,se trata de anemia resistente al-­

tratamiento con Fe provocada por un defecto enzimático en la síntesis de Hb. 

Secundarias.-Anemia de infección, inflamación o malignidad,estas anemias no res­

ponden al tratamiento bucal o parenteral de hierro y la prueba de tolerancia no 

produce elevación del nivel sérico,adiferencia de las anemias por deficiencia -

de hierro en las que ese nicel aumenta. 

10) Intoxicación por plomo 

ll)Anemia por deficiencia de Piridoxina (vitamina B 6) 

12) Talasemia: la alteración básica consiste en la biosíntesis de. una de las ca­

denas de la hemoglobina 

Anemias Hipercromicas o macrociticas 

ETIOLOGIA 

l)Deficiencia de vitamina B 12 

2). Anemia perniciosa 

3)Malabsorción causada por: 

Resección gástrica 

Carcinoma gástrico 

Esprue y enfermedad celfaca 



4)Utilizaci6n competitiva 

Parasitosis :Diphyllobothrium 

Flora intestinal patológica 

Embarazo 

5) Aporte disminuido 

Deficiencia nutricional 

Kwashiorkor 

6) Deficiencia de ácido fólico 
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Absorción aumentada:embarazo y algunas leucemias agudas 

7) Tratamiento con antagonistas del ácido fálico 

8) Causas diversas: 

Enfermedad hepática aguda 

Hipotiroidismo 

Drogas antimetabólicas y anticonvulsivas 

Anemia macrocítica acrésica 

Anemias normocíticas 

ETIOLOGIA 

Pérdida aguda de sangre 

1) Anemias hemolíticas 

2) Anemias aplásicas ó hipoplásicas 

3~ Anemias mieloptícas 

Anemias por pérdida de sangre 

1) Anemia aguda poshemorrágica 

2) Anemia crónicaposhemorrágica 

Destrucciones exesivas de los eritrocitos 
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1) Hemólisis atribuida principalmente a defectos intrínsecos de los eritrocitos 
2¡ Hemólisis debida a un defecto intrínseco m~s un factor extraeritrocitario 
3) Hemólisis debido a·factores extraerocitarios 
¿¡ Anemias debida a la invación de la m~dula ósea(anemias mieloptfsicas) 
5) Anemias de padecimientos renales,hepáticos,enfermedades endócrinas 

" Ver a continuación anexo A" 



ANEXO * A * PASOS E!.EMENTALES PAl'11\ ':l 01AGNOSTICO DE UNA l\NEMIA 

Hb,hemat6crito, froti s, recuento de eritrocitos ,reti cul oci tos, leucocitos ,recuento de pl aouet.as 

ANEMIA HIPOCROMICA 
MICROCITICA 

DEFICIENCIA DE HIERRO 
TALASEMIA 

HEMORRAGIA CRONICA 

ANEMIAS POR 
HIPOPRODUCCION 

BAJOS 

LEUCOCITOS 
PLAQUETAS 

INSUFICIENCIA PARCIAL 
O TOTAL DE LA MEDULA 
ANEMIA APlASICA 

SINDROME MIEUJ­
PROLIFERATIVO 

NEOPLASIA MALIGNA 

BAJO 

ELEVADOS 
O NORMALES 

DEFECTO EN EL MECANISMO 
DE LIBERACION 
ALTERACION 
RENAL 
INFECCION 
LEUCEMIA 
NEOPÜS!A MALIGNA 

INFANTIL 
(NUTRICION ) 

ANEMIA NORMOCROMICA 
NORMOC I TI CA 

ANEMIA NORMOCITICA 
MACROCITICA 

ESPRUE HC1 LIBRE 

A.P. 

HIPOCLORRIDRIA 

O ACLORHIDRIA 
EMBARAZO 

RECUENTO DE RETICULOCITOS 

ALTO 
MEDULA MEGALOBLASTICA 

PERDIDA DE SANGRE 

tiEMVLISIS 

DEFECTO EN LOS 
ERITROCITOS 

HEMOGLOBINOPATIAS 
(CELS.FALCIFORMES1 

ESFEROCITOSIS 
HEREDITARIA 

ANEMIA NO ESFEROCl­
TICA CONGENITA:FAVIS 
f(),SENSIBILIZACION-­
A FARMACOS,ANEMIA H~ 
MOLITICA 

HEMOGLOBINURIA PARA~ 
XISTETICA NOCTURNA 

HEMORRAGIA 
AGUDA 

DEFECTO AJENO 
A LOS ERITROCITOS 

ERITROBLASTOCIS. 

ANEMIA HEMOLITICA 
ADQUIRIDA 

TRASFVSION DE SANGRE 
INCOMPATIBLE 

HEMOGLOBINURIA PAROXI~ 
TICA POR FRIO 
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11.22.IPATOLOGIAS DE LA SERIE BLANCA 

VALORES DISMINUIDOS EN LOS·LEUCOCITOS 

Leucopenia.- Disminución de los leucocitos a.cifras inferiores a 5,000 mm~;. __ 

ocasionada por: 

Infecciones. - Fiebre tifoidea, fiebre ondulante, tural emi a;enfennedades"po,r· vi~ 

rus y ri cketsias ,como 1 a rubeola, tsutsugamushi y hepatitfr }nfe~ci~sa,irifec~io-;. 

nes por protozoarios el Kala-azar. 

Hiperesplenismo._ Cirrosis.síndrome de Felty o enferml!dacfcl~::~ati·¿h~i~~·ltá·de-
factores de maduración.- Anemia perniciosa • •·· · ,;'!~·~21~:'.J~~~t!2~~.j::I·~'.'j; 

Substitución de la médula por tejido maligno.- Leuc~pifa. al~1fcémi¿~; 

Insuficiencia medualar .- Se presenta en ciertas eta'p~si~,·{~~~ri.f~IÍllecJad mie­

loproliferativa. 

Destrucción de la médula por agentes ffsicos o químicos;- Radfaciones ionizan 

tes y gran número de fármacos,se emplean para producir una reducción en la acti­

vidad celular en la leucemia o elcáncer : Uretano,melanina,de trietileno. 

Es común el lupus erotemaroso,diseminado,neutropenia familiar es un rasgo do­

minante que se presenta generalmente cada tres semanas. 

La granulocitopénia de la infancia es una neutropenia benigna a diferencia de 

la agranulocitosis congénita existe una deficiencia de todos los elementos de -

la sangre . 

Anomalías de los leucocitos.-Se limitan principalmente a los granulocitos, se--

observa en pacientes con quemaduras o infecciones. 

Anomalía de Hegglin.- Se observa gigantismo de las plaquetas,a menudo con 

trombocitopenia,y en ciertos casos de una diátesis hemorrágica. 

Anomalía de Pelger-Huet.- Es de tipo hereditario bastante rara,su principal -
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importancia estriba en que debe distinguirse de la "desviación a al izquierda"-­

por infección u otra causa. 

Granulación anonnal de los polimorfonucleares.~ Son anomalías raras princi--­

palrnente de tipo familiar,se relaciona con una enfennedad general del esqueleto­

semejante al gargolismo,caracterizado por defectos de la formación 6sea y almac~ 

namiento anormal de mucopolisacáridos y glucolípidos. 

Neutropenia 

1) Alteración de la médula ósea 

Por acción tóxica 

Insecticidas 

Benceno y derivados 

Sales de oro 

Agentes antimitósicos,etc. 

2) Por enfennedad primitiva 

Leucemia aleucémica 

Leucemia linfática y monocítica 

Carcinomas 

Sarcomas 

Plasmocitomas 

Hielonefritis 

Osteomieloesclerosis 

3) Deorigen esplénico 

Esplenomegalia 

Hiperesplenismo 



4) Sintomático 

Cirrosis hepática 

Enfennedad de Hodking 

L i nfosa reama 

Enfermedad de Gaucher 

Tuberculosis pancreática 

Eosinopenia 
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1) Enfennedaes agudas de la fase de lucha 

Situación de stress: 

Traumático 

Quirúrgico 

Estados de exitación 

Electroshock 

Shock anafiláctico 

Administración de ACTH,cortjsona o similares 

Inyección de adrenalina o insulina 

2) Afecciones endocrinas 

Síndrome de Cushing 

Hipercortisismo basófilo 

3) Infarto del miocardio (Kirkebay considera--un hallazgo de valor diagnóstico,-­

la cifra de los eosinófilos puesto que un~\proporc1ón alta habla en contra del-­

infarto 

L infooeni a 

1) Estados de stress (Tal vez por esÜmulós.'secundarios dela hipófisis suprarr~ 

nal): 



Posoperatorio 

iraumatismos 

Gravidez 
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Dolores abdomina1es,después de esfuerzos fl'siCos 

Fase aguda de infecciones 

Fonnas malignas de fiebre tifoidea 

Sarampión,en el momento de aparición del exantema 

Fase avanzada de la tuberculosis miliar 

Estados gripales en su primera fase 

Hiperfunciona1ismo suprarrenal 

Síndrome de Cushing 

Tratamiento con ACTH 

Tratamiento con anticoesteroides ·· 

Adenopatías 

L infogranuloma 

Linfosarcoma 

Enfennedad de Hodgkin 

Intoxicaciones 

Mostazas nitrogénadas 

A.rsénico 

Metano 

En genera1,citostáticos y antimitósicos 

Radiaciones ionizantes 

leucemias en otros casos 

Leu:B~ia mie1oide aguda y crónica 
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Eritemia 

Leucemia rnonocitaria 

5) Lupus eritematoso sistémico en algunos casos 

6) Fase septisémica de la tuberculosis linfonodular difúsa,en la que constituye· 

un signo de pronóstico des favorab 1 e 

7) Agranulocitosis,en algunos casos 

8) Policitemia,a veces 

9) Anemias aplásticas,en ocaciones 

!I.22.2. VALORES AUMENTADOS 

Leucocitosis.- Aumento en el número de luecocitos con respecto a las cifras -
normales,cuando los valores son de 10,000 0·12,000 por ejemplo,en caso de ejercl 
cío violento,trabajo,parto,crisis epiléptica,foyecciones de adrenalina,reaccio-­
nes emocionales de ansiedad,dolor y anoxia. 

Leucocitosis neutrófila.- Infecciones generales y locales por organismos pió­
genos ( productores de pus);el total de glóbulos blancos va entre 12,000 y-----
25,000 por mm3 y puede subir hasta (30,000 ó 40,000),por ejemplo la neumonía,-­
los diversos abscesos tales como amigdalitis,osteomielitis;infecciones locales-­
extensas por virus y algunas bacterias :la septisemia,piemia,endocarditis,escar­
latina,peritonitis,apendicitis,colecistítis,escarlatina,salpingitis,fiebre reum~ 
tica ( aguda),meningitis purulenta.otitis media,dipteria,viruela,varicela. 

Linfocitosis .- Es probable que se deba a una producción realativamente pequ~ 
ña de hormona corticosuprarrenai en este período del desarrollo; la linfocitosis­
absoluta es característica de tres infecciones tosferina (mononucleosis infec-­
ciosa), l infocitosis infecciosa aguda. 

En la tosferina se encuentra 100,000 glóbulos blancos por rrm3 debe diferen--­
ciarse de la leucemia linfática especialmente si no ha aparecido la tos que es-­
característica. 

En la mononucleosis infecciosa las cifras estan entre 10,000 y 20,000,en las­
dos terceras partes de los casos,algunas veces·puede ser mayor,mientras que en -
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un 10 % de los enfennos puede haber leucopenia. 
la linfocitosis infecciosa ag~da es un trastorno leve que afecta a los niños­

principalmente,las células afectadas son linfocitos adultos de aspecto nonnal,-­
las cifras son elevadísimas (100,000 ) 6 más . 

También puede ocurrir linfocitosis absoluta en otras infecciones tales como: 
tuberculosis.sífilis y rubéola,en ésta última enfermedad (Saranpi6n alemán) la­
leucopenia es la regla. 

~·1anocitosis .- Cuando hay más de 800 por mm3 se encuentra en la tuberculosis­
crónica, la brucelosis,endocarditis bacterianasubaguda,tifo,kala-azar,infecciones 
por rickettsias,paludismo,exposición demasiada en rayos " X " ,en algunos casos­
de enfermedad de Hodgking,y en la reticulosis;Enfermedades por dep6sito de lípi­
dos tales como, la enfermedad de Gaucher y la de Niemann-Pick. 

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

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

Neutrofilia tóxica .-Intoxicaciones endógenas,incluyen la uremia,eclamsia,g~ 
ta.acictocis de tipo diabético y quemaduras. 

los medicamentos y tóxicos ocacionan también la neutrofilia tóxica como el-­
plomo,mercurio,cloruro de potasio digital,adrenalina entre otros;Hay unos que o­
cacionan neutropenia grave,como son:Benceno,sulfamidas,arsfenamina. 

Neutrofilia poshemorrágica .- Cuando una hemorragia irrumpe en alguan cavi-­
dad serosa ( peritoneo,pleura,articulación,esoacio subdural) tambifn que haya -
penetrado en la luz del intestino. 

tleutrofilia asociada con una destrucción de tejidos_.- Debido a inyecciones 
de trimentrina y a operaciones; la de infarto al miocardio,cáncer de hígado,---­
tracto gastrointestinal o de la médula ósea,especialmente con necrosis extensa,­
quemaduras,crisis ehmolfticas,reacciones hemolfticas de las trasfuciones. 

Eosinofilia .- Se presenta cuando hay un aumento de más de 400 por lll113 causa­
da por trastorno alérgicos,de la piel,infestaciones parasitarias. 

Trastornos alérgicos.- Asma, fiebre del heno,edema,angioneur6tico,urticaria y­
eritema multiforme. 
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Trastornos de la piel.- Dermatitis,eritema multiforme,dennatitis exfoliativa, 
rmetitis eccematosa,y lesiones tutánes de urticaria. 
l~festaciones parasitarias.- Cuando estan invadidos los tejidos como la tri-­

uinosis,en la infestación de la larva migransv viceral. 
~asofilia.- Aumento de los granulocitos basófilos en la sangre periferica ha~ 

a rebasar el límite normal del 1% ;Se observa en la leucemia granulocitica cró­
ica, la metaplasia mieloide y la poiicitemia vera 
NOMALIAS DE LA SANGRE Y DE LA MEDULA EN LAS AFECCIONES DELOS TEJIDOS HEMOPOYE.Tl 
os. 

Dentro de estas anomalías podemos encontrar el linfoma maligno;Algunos auto-­
es emplean linfoma para indicar esiones malignas de los tejidos linfoides.Otros 
ncluyen las lesiones neoplasicas y análogas ó hiperplásicas de los tejidos hetnQ. 
oyéticos. 

Linfoma significa, tumor benigno compuesto por tejido linfático;Otra defini-­
ión es,cualquier tumor compuesto por tejido linfoide .Para evitar confuciones­
e utiliza el término de tumor maii9no,existe una transición de un tipo de linfQ. 

"ª maligno a otro.Los cambios de las formas aleucémica a la leucemica son más -
. ·recuentes en el granuloma de Hodgkin. 

La clasificación de los linfomas malignos son: 
") Linfoma (sin clasificar el tipo) 
~) Sarcoma linfocítico 
~) Sarcoma de células reticulares 
d) Linfoma folicular 
e) Enfermedad de hodgkin 

Los 1 i nfomas pueden hacerse l euc~icos ,y en tal caso se encuentran invadí endo 
la circulación periférica. 
Leucemia 

Es una enfermedad general aguda o crónica de los tejidos leucopoyéticos, que­
se caracteriza por hiperplasia de los leucocitos (granulocitos,linfocitos ó mon~ 
cit0s). 

~ay dos teorías con respecto a 1a naturaleza de la leucemia; 
1) ~s una neoplasia del tejido leucopoyético,de la médula o de .los tejidos {in­
f~:~cos o reticuloendoteliales.segfin el caso. 
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2) Esta estrechamente relacionada pero no es idéntica a las alteraciones neoplS­
sicas que surgen en los tejidos hemopoyéticos;La naturaleza de las leucemias no­
ha sido defenitivamente establecida. 
CLAS!F!CACION 
1) Cronología basada en su duración 
a) Fulminante 

b.' Aguda 
e) Subaguda 
d) Crónica 

2) Citológica,basada en la célYla predominante 

a) Leucemia blatocitica,para los tipos no diferenciados 

b) Leucemia granulocítica aguda, (mieloblastica) ó crónica 

e) Leucemia linfocítica,aguda (1infoblástica ) ó crónica 

d) Leucemia monocitica,aguda (monoblástica) ó crónica 

e) Leucemia neutrófila 

f) Leucemia eosinófila 

g) Leucemia basófila 

h) Leucemia trombocitica 

i) Leucemia plasmocítica 

j) Leucemia linfocítica de células sarcomatosas 

3) Basadas en la capacidad funcional del mecanismo liberador~ (barreras méd1Jla-­

sangre y tejido-sangre) 

a) Leucémica 

b) Subleucémica 

c} Aleucémica 

4) Basadas en la asociación con una lesión neop.lásica definida de la misma comoo 

sición citológica que las células leucemicas. 
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a) Cloroma 

b) Mieloblastoma 

c) Mieloma ( Leucemia de células plasmáticas) 

d) Sarcoma de células linfocfticas 

DATOS GENERALES 

EDAD 

1) Todas las formas pueden presentarse en cualquier edad 

2) La leucemia aguda se da con mayor frecuencia antes de los 20 años· 

3) La leucemia granulocitica cróriiéa se presenta más amenudo entre 2.0 y 50 años 

4) La leucémia linfocítica crónica es más frecuente en la edad de 50 años o más; 

::sta enfermedad afecta con mayor frecuencia a los varones . 

ETlü'-OGIA 

l) Es de 8 a 10 veces más frecuenté en los radio16gos que en los médicos .de. ----

otr2s especialidades 

2) La oredisposición hereditaria en el hornbr~ 'ré~ÍiJta~~naiirJay~f <post6i,1Jdad: 
_,:,-:~;·:,\\).'-;'.·.··.'--:·:...~;Ji!~~-.,.•, -·~·;·-.,::· 

3) Hay varios agentes , incluida la radiacióri,pü~d,eri pró'd'IJcir llna·.frecu:ehcifalta 

en animlaes e incluso en el hombre 

4) En algunos animales es trasmisible por filtrados excentos de células 

5) No se ha demostrado como se trasmite en el hombre 
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!!!. ANALISIS FISICO QUIMICO DE LA ORINA 
El análisi general de orina es uno de los procedimientos de diagnóstico médi 

co más _importante ,en e 1 cua 1 e 1 odontólogo deberá conocer amp 1 i amante para po-­
der hacer el uso adecuado de la misma. 
MATERI.A.L 

Probeta 

Urodens ímetro 

2 Tubos de ensayo 

Pi peta Pasteur 

Mechero 

Material biológico (orina} 
I I l. l. ANALISI FISICO 

REACTIVOS 

1 tira reactiva (Labstix) 

1 Pastilla ( Acotest) 

HN03 concentrado 

Reactivo de Benedict 

Sol. Azul de metileno 

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

Dentro del análisis 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 deberá tener restricción completa de agua,una 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. 
I I l. 2. ASPECTO 

La orina normal recien emitida por lo general presenta un aspecto diáfano,-­
salvo algunas excepciones;sin embargo la opacidad casi nunca tiene significado­
patológico.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 una orina anormal tenemos al pus y la presencia de prQ 
teínas ( Albuminuria). 
Il l. 3. COLOR 

El color varía considerablemente de individuo a individuo en. condiciones nor 
males y depende en gran parte de la cantidad e~pulsada. 

La orina di luí da es pálida ,en cambio será de un color intenso 1 a .concentrada. 
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La tonalidad usual es la amrilla o amarilla rojiza.por la presencia de varios 
¡:;i?mentos principalmente urocromo y urobil ina.La sangre comunica a la orina u!]_ 
color rojo o pardo ahumado,la orina que contien bilis es amarillenta o parda y -

produce una espuma amarilla al agita~a,un síntoma clásico en la diabetes sacari 
na es el color verdoso pálido de la orina,que adquiere un elevado peso específi­
co. 
I11.4. OLOR 

Esta observación casi no tiene aplicación práctica más que para descubrir o-­
rinas demasiado descompuestas,el olor dulce es característica de la diabetes;un­
olor fecal ostensible puede provenir de una perforación del intestino hacia la-­
vejiga;y una orina opacificada de oloramoniacal es indicio de cistitis o pilitis 
generalmente con obstrucción del conducto urinario. 
II l. 5 DENS !DAD 

Este es un punto de importancia muy relativa dentro del análisis clínico,el-­
margen normal de peso específico comprende desde 1,015 al,025;Una orina muy co~ 
centrada tendrá una densidad alta mientras. que una orina diluida tendrá por con­
sigueinte una densidad baja.;Una orina que contiene glucosa elevada tendrá una -
densidad alta sine~bargo en la albúmina la densidad se incrementa solo0.003 por­
cada l~ de este índice. 
PROCEDIMIENTO 

Para detenninar la densidad de la orina se utiliza un urinómetro con lo que -
resulta sumamente sencillo y excata la detenninación:La orina se vacía a una prQ 
beta evitando se formen burbújasde aire en la superficie y se introduce el urinQ 
metro haciendose girar dentro del líquido 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. 
III.6 P.H. 

Normalmente la orina de la reacción ácido ocila entre 6 y 5 el Ph debe hacer­
se en la orina fresca,debido a que el paso del tiempo la urea tiende a descompo­
nerse en amoníaco por lo que puede dar una reacci6n falsa. 
II I. 7. GLUCOSA 

En la orina nonnal del individuo sanos existe glucosa y otros ca.rbohidratos-­
apresiables,constituye glucosuria y es consecuencia de aumento de glucosa en la-
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sangre (Hiperglusemia ,puede ser pasajera opermanente:Una vez hecha la determi-­
nación de la glucosa,y sf esta resulta positiva,el .resultado se confinnar~ por -
medio de la prueba de Benedict,ésta prueba se basa en la reducción de los azúc~ 
res con el sulfato de cobre con un consiguiente cambio de color azul a rojo la-­
dri llo. 
I I I. 8) ALBUMINA 

Muy frecuentemente,un aumento de más de 150 mgs.diarios en la proteinuria re­
fleja un filtrado glomerular,en general la tasa de excresión de proteínas plamá_:!:.i 
cas está en relación con su tamaño molecular,en la mayor parte de las nefropatías 
que presentan proteinuria la albúmina es la proteína dominante, indica casi siem-­
pre enfennedad renal mínima en persorias aparentemente sanas. 
I l I. 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 ia cetonuria los tres cuerpos cetonicos·presentes en la orina son ácido ac~ 
toacrtico (20%),y ácido hidroxibutírico alrededor del (78%). 
111.10 BILIRRUBINA 

Los productos reducidos de la bilirrubina normalmente son absorbidos por la--­
ci rculación portal ,para ser reexcretados por el hígado,parte del urobilinógeno y­
del estercobilinógeno resorbidos se excretan por la orina junto con el mesobilin.Q. 
geno también se encuentra ,en la orina nonnal. 

Después de excretada la bilis en el intestino la bilirrubina conjugada se red_!! 
ce oor la acción de las bacterias a mesobilirrubina,estercobilinógeno,y urobilin.Q. 
geno. 
IIl.11. SANGRE 

En un adulto normal,unos,1,200ml de sangre pasan por 1 riñón en un minuto apro 
ximadamente,exponiendo el plasma a la menbrana semipermeable de cada glomérulo--­
en activo.el ultrafiltrado que se recoge en la cápsula de Bowman contiene todas-­
las substanacias del plasma que son capaces de pasar por la menbrana. 
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I I 1 .13. POLIURIA 

Es el aumento del volumen urinario en 24 horas 

Se produce en condiciones: 

F!SIOLOGICAS 

1) Ingestión aumentada de agua 

2) Ingestión incrementada de sales (con. ulte~ior auméiítO'de Ja diuresis para fa .. -

cil itar su eliminación) 

3) Alimentación rica en proteínas ,(con au111ento en urea) 

CONDICIONES PATOLOGICAS 

Poliuria con densidad elevada 

1) Diabetes mellitus 

Pal iuria con densidad disminuída . · < 

1) Diabetes insípida ,provocada por daños:en eJ trastosLpraóptico lo que origina 

una carencia o disminución de vasopresina., 

Se produce en: 

1) Meningitis basal 

2) Encefalitis 

3) Tuberculosis 

4) Goma sifilítico 

5) Tumores primitivos:provocada por daños 

pinealoma,meningioma etc. 

6) Metástasis:cáncer pulmonar o mamario. 

ENFERMEDADES SISTEMICAS 

en los qlJe·e~isten,graneofaringioma-

!) Enfermedad de Hand-Shuller-Christian o granuloinatosis lipoídica,leucemias,sar-
.. ,·~; ' ·~ . - . 

coidosis,traumatismos craneocerebrales .· , ,;;':-.'.·c.,.. . __ _ 

2) Poliuria nefrógena:Por pérdida tubular de .la sens'ibilidad a la honnona anti---

diurética. 

3) Poliuria de la insuficiencia renal crónic~:coll hipo isostenuria densidad alre­

dedor de 1010 

4) Dipsomanía con 

5) Poliuria nerviosa , . . 

6) Hiperaldosterismo primario o sindrtirrie ~e ConA (n~Ó~lasia suprarrenál) · 



7) Hiperparatiroidismo 
8) Acidosis renal tubular 
9) Poliuria posfebril 
Ill .14.0LJGURlA 
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. . . . 

Es la disminución anormal del volumen urinarfo,que pued_e']legar a uria .ausencia 
real de secreción (Anuria) ,Provocado por un meca~ismo de <ll>struc::'c°;6n;como' cálcu~-
los,estenosis,parálisis,compresi6n etc. 
OLIGURJAS CON DENSIDAD ALTA 
1) Deshidratación: 

Ingesta reducida de agua 
Sudac i ón profusa 
Diarreas graves 

2) Algunas nefropatías: 
Glomerulonefritis aguda 
Ostrucciones 

3) Oliguria posoperatoria 
4) Insuficiencia hepática aguda 
5) Insuficiencia cardíaca conformación de edemas 
6) Retención hística de agua 
7) Mixedemas 
OLIGURIAS CON DENSIDAD BAJA 
1) Insuficiencia renal avanzada con lesión tubular 
Polaquiuria:Es la diaminución frecuente de orina,se observa.en: 
1) Cistitis 
2) Prostatitis 
3) Proct iti s 
4) Hemorroides etc. 
Enuresis: Se denomina así a la micción clUrant'~·el sueño; 
Nicturia: El volumen de orina nocturna iguala o sobrepasa al c1e·1adiurna:Nefritis 
crónica intersticial. 
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111.15 COLOR 

Color Causa de coloración 
Amarillo ámbar Pigmentos normales 
Incolora a amarillo Dilución o disminución 
débil de pigmentos normales 
Amarillo oscuro a Concentración de pig--
rojo pardusco 

Anaranjado 

Rojo a rosado 

inentos normales o pat.Q_ 
lógicos 
Drogas o medicamentos 

Hematoporfirina,hemogl.Q_ 
bina 

Castaño a negrusco Hematina, 
Metahemoglobina 
Melanina 
Hidroquinona y catequina 

Castaño a negrusco Ingestión sen ruibarbo,­
cáscara sagrada laxantes 
que por alcanización vi--­
ran a rojo 

Amarillo verdoso 

Verde o azulado 

Lechoso 

-Pigmentos biliares 

Sustancias indigogónicas 

Azul de metileno 

Gl ób~l~~ d~ grasa -
Corpúsculos de pus 

Estado patológico 

Diabetes insípida,hidruria 

Estados agudos febriles 

Xantonina,ácido crisofánico 
antibióticos etc. 
Hemorragias o hemoglobinu-­

rias. 
· Hemorragias pequeñas 

Metahemoglobinuria 
Sarcoma melanótico 
Intoxicación de fenal 

Ictericias hepáticas y pos­
hepáticas (obstructivas) 
Cólera,tifus,orinas putri-­
ficadas. 
Antiséptico urinario quilu­
ria 
Enfermedades purulentas de­
las vías urinarias 



111.16. OLOR 

Olor 
Aromatice 

Fuertemente aromático. 
Amoniacal 

Pútrido 

Fecal 

A hidrógeno sulfurado 

A frutas 

A violetas 

A especias 

Nauseabundo,repugnante 

I I I.17. ASPECTO 
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Causa 
Ingesta de alimentos que no le producen cam-­
bios (normal) 
Ingesta excesiva de café 
Orina vieja~Descomposici6n bacterina de la--­
la urea en el ambiente. 
Orina fresca:Infección de las vías urinarias­
con descomposición bacteriana en el organismo 
Infecciones graves de las vías urinarias.pro­
cesos supurativos,neoplasiasinfiltrantes. 

Fístulas entre intestino y vías urinarias 
(carcinomas). 
Infección de vías urinarias por Escherjchia 
Coli. 
Eliminación de acetona en los diabético y en­
los hambrientos. 
Esencias de eucaliptus y trementina (después­
de inhalaciones). 
Después de la ingestión de ciertos aceites -­
esenciales. 

Después de la ingestión de espárragos o de--­
ajo. 

En general,la orina de micción reciente es límpida y transparente:Al poco tie~ 
po de esta:- estacionada aparecen enturbamientos que originan un sedimento.más o -
menos abundante provocado por mucus,células epiteliales,leucocitos,etc. 

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

Lapresencia de glóbulos y grasa produce las orinas quilúrgicas que ofrecen un-
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aspecto opalecente o lechoso y se observan en algunas parasitosis y también en­
tumores ,obstrucciones o infecciones linfáticas. 
1 I l . 17 .1 DENSIDAD 
VALORES NORMALES 
De 1025 a 1025 

VALORES AUMENTADOS 
1) Ingesta reducida de líquidos 
2) Ingestión aumentada de proteínas 
3) Hipercatabolismo proteico 
4) Diabetes mellitus 
5) Nefritis parenquimatosa 
6) P.rocesos febriles 
VALORES DISMINUIDOS 
l) lngesta abundante de líquidos 
2) Diuresis aumentada por acción de diuréticos 
3) Diabetes insípida 
4) Nefritis crónica 
5) Trastornos de origen nervioso 
111.18 P.H. VALOR NORMAL 

5 a 7.5 

Desviación hacia la acidez 

Fisiológica 
Alimentación rica en carne 
Alimentación pobre en hidratos 
de carbono 
Hambre con catabolismo protei_ 
co aumentado 
Ejecicio muscular prolongado 
Patológica 

Acidisis metabólica (acidosis­
di a bética) 

Desviación hacia la alcalinidad 

Alimentación vegetariana 
Medicamentos con efecto alcalinizan 
te.(acetazolimida) 
Agua alcalina 

Alcalosis metabólica 
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~continuación del cuadro de la pagina anterior* 
Desviación hacia la acidez Desviación hacia la alcalinidad 

Catabolismo proteico aumentado 

Estados febriles 
Procesos neoplásicos 

Estados: 
Inflamatorios 
Renal es 
Cadí acos 
Pulmonares 
Tuberculosis 

I I I . 18 PROTE INAS 

Nefropatías con capacidad disminuf­
da de eliminación de valencias áci­
das 
Infecciones bacterianas de las vfas 
urinarias(trasnsfonnación de la 
urea en carbonato de.amonio) 

Ulcera gástrica obstructiva 
Cistitis 
Vómitos profusos 
Terapeútica con álcalis 

A pesar de muchas hipótesis emitidas para explicar el pasaje de pequeñas can 
tidades de proteínas a la orina en condiciones normales y en casos en los que -
no es posible establecer una alteración de la filtración glomerular,no existe -
interpretación satisfactoria de la proteinuria normal. 

Las proteínas urinarias normales pueden provenir del plasma de los tejidos -
renales particularmente del epitelio tubular y del tracto urinario inferior.Se­
pueden establecer tres tipos: 
r) Proteínas plasmáticas (peso molecular superior a 30,000) 

2) Proeteínas urinarias (bajo peso molecular) 

J)Uromucoides de glucoproteínas urinarias 
Por técnicas inmunológicas se ha podido detectar cuales son ·.las proteínas 

plasmáticas que se hallan en la orina: 



Albúmina 
Alfa l antitripsina 
Cinc alfa 2 glucoproteína 
Alfa 2 H- glucoproteína 
Transferrina 
Hemopepsina 
Bl E globina 
IgA, lgG 
También pueden detectarse 
P rea 1 búmi na 
Ceruloplasmina 
Haptoglobina Hp (l-1) 

Vestigios de macroglobulina 
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Por electroforesis en papel se aprecia: 
1) 40% de albúmina 
2) 603 de globulinas 
En acetato de celulosa: 
1) 60~ de albúmina 
!11.19. VALORES NORMALES 

De 40 a 80 mg/día ( no alcanza a detectarse con técnicas habituales). 
VALORES AUMENTADOS 

Proteinuria,ocurre al aumentar la permeabilidad de la menbrana basal glome­
rular impropiamente.esta proteinuria ha sido denominad& albuminuria porque le 
mayor parte de la proteína excretada es la albúmina. 
lll.20. CAUSAS DE AUMENTO EN LA PERMEABILIDAD GLOMERULAR 
1) Procesos inflamatorios glomerulares 

( Síndrome nefrótico,glomerulonefritis,llegan a eliminarse hasta 259 de pro· 
teínas plasmáticas) 
ETIOLOGIA DEL SINDROME NEFROTICO 
1) Glomerulonefritis : 

a) Glomerulonefritis menbranosa 

b) Glomerulonefritis proliferativa aguda 
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e) Glornerulonefritis cr6nica 

d) Glornerulonefritis subaguda 

e) Nefrosis familiar 

2) Infecciones crónicas y agudas: 

a) Lúes 

b) Tuberculosis 

e) Paludismo 

d) Endoca rdi ti s bacterian s~baguda 

3) Paraproteínas 

a) Amiloidosis 

b) Mielorna múltiple 

c) Macroglobulinemia de Waldestrom 

d) Enfennedad de Hodgkin 

4 De origen circulatrorio 

a) Trombosis de la vena cava y de la vana renal. 

b) Insuficiencia cardíaca con acentuada estasis venosa 

5) Enfennedades del colágeno 

a) Lupus eritematoso sistémico 

b) Periateritis 

c) Artritis crónica primaria 

d) Poliartritis 

e) Dermatom~ositis 

6 Enfermedades metabólicas 

a) Glomeruloesclerosis diabética 

b) Tesaurismosis glucogénica 



c) Nefropatías gravfdicas 

7) Varios 

a) Hipersensibilidad al polen 

b) Raquitismo renal 

e) Síndrome hepatorrenal 
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d) Hiperaldosterismo primario (sindromede Conn) 

e) Intoxicación con vitamona A 

f) Síndrome de carencia de 'sodio 

g) Síndrome de carencia de magnecio 

h) Síndrome hemolítica urémico 

PRERRENAL 

En estos casos la permeabilidad, gl~~erular es nonn~l ·,sé produce a~mentos de-
·i "'., ···-·.'-;:,•:;_' •._ ..• 

proteínas de PM relativ~merite bajci;cua~~O'.Se,elévasuicoñcéntraé:i6n e'ii la san-

gre:Se observa en : 

1) Mielomas 

2) Macroglobulinemia de Waldenstrolll: . < ·• 

3) Hemoglobinurias por he~ólisis·i~t~~vasc'ular 
4) Distrofia muscular y miositis:Aumento de la mioglobinuria 

5) Inflamaciones agudas y stress:Se incrementan las proteínas de bajo PM en san 

grey aparecen en la orina. 

6) Proteinuria digestiva,por la absorción de proteínas heterólogas,como la albú 

mi na de huevo. 

7) Proteinuria gravidica:Puede aparecer en el embarazo normal por congestión P! 

siva compresiva.sin que se indique con la proteinuria preeclámtica. 
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TUBULAR 
Es consecuencia de daño tubular por electroforesis se observa aomento de ga~ 

ma y betaglobulinas:Comparativamente,la albúmina está descendida,por inmunoe--­
lectroforesis hay patrones parecidos a los de la orina nonnal.La proteinuria de 
este tipo no precipita por el calor ni por el ácido píctrico de Esbach,precipi­
ta el leido tricloroacético al 41 el sulfosalicf~ico y el nitrico,la mayorfa de 
las proteínas excretadas son de bajo PM. 
Se observa en: 
l) Intoxicaciones: 

a) Cadmio 
b) Fenacetina 
c) Vitamina O 

2) Hipoclaremia grave 
3) Riñón mielomatoso 
4) Pielonefritis crónica 
5) Trastornos tubulares hereditarios 
6) Proteinurias por ejercicios físicos 
7) Proteinurias por exposición al frío 
POR ROTURA VASCULAR 
1) Hematuria 

a) Pielonefritis 
b) Glomerulonefritis 
c) Nefritis intersticial 

2) Quiluria:Se produce cuando los linfáticos intestinales o retroperitoneales -
se abren hacia el tracto urinario: Se observan en:. 
1) Obstrucción inflamatoria de linfáticos .Por filariasis. 
2) Compresión de los linfáticos por tumores 
3) Traumatismos o linfangiomas 
III.21. GLUCOSA 

En condiciones normales se eliminan por la orina cantidades pequeñas 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 la 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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ción de glucosuria.Puede ocurrir en; 

l) Glucosuria a 1 imenti ci a: Escasa ,l' pasajera, tras una sobrecarga . importante de -

hidratos de carbono. 

2) Por absorción intestinal aumentada :Síndrome de "Dumping" del posgas't.rectomi 

zado. 
3) Diabétes Mellitus,en la diabetes de larga puede ocurrir que hipergllJ~efufas -

muy acentuadas no esten acompañadas de glucosuria. 

4) Afecciones endocrinas: 

a) Hipertiroidismo (enfermedad de Basedow) 

b) Hiperpituitarismo: 

Enfermedad de Cushing 

Acromegalia 

Gigantismo 
Glucosuria graví di ca de 1 a·. 'l~cta~cia ,aconi·pañada. de di s~reta .hi pergl u semi a 

c) Hi perfunci ona 1 i smo suprarre~~l ( Erifel'Tll~dad 

d) Feocromocitoma 

5) Origen neurogenico 

a) Traumat-ismos craneanos que afectan al piso del cuarto:~entrículo · 

b) Tumores o abcesos cerebrales 
·······.········.:.< 

6) Por anestesia cloroformica o eterea 

a) Deseoso congénito del umbral renal.es un~ gl~2.óW~)á;c~nglW~i-~¡yprue­
bas de sobrecarga nonnales,por lo cual se intérpre_tah:omo ul1a ánorllalíá)ero no­

es como una enfermedad. 

b) Afecciones renales agudas 

Glomerulonefritis crónica 

Nefrosi s 

c) Sustancias tóxicas 

Sales de oro 

Sales de zinc 
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Floridzina 

Intoxicaci6n Plúmbica 

7) Trastornos tubulares congénitos 

a) Síndrome de Fanconi 

b) Enfennedad de Wilson 

l 1 !. 22. UREA 

VALORES NOEMALES 

Entre.20y 39g de urea/24 horas 

VALORES AUMENTADOS 

1) A 1 imentación abundante en pÍ-9teí~as 
- . ·-~:..:,=e-;;-. 

2) Hipertiroidismo "<:Ú 
3) Estados patológicos q1Ie ·'Cú;~an c~~ gran destrucci6n de tejidos (infecciones 

o neoplasias) 

4) Estados febriles 

5) Causas iatrogénicas 

1) Posoperatoria 

2) Tratamiento con elevadascantidades de honnona tiroidea 

3) Tratamiento con ll·oxicorticosteroides 

VALORES DISMINUIDOS 

1) Dietas pobres de proteínas 

2)· Período de crecimiento en los niños 

3) Embarazo 

4) Convalecencia de enfermedades graves 

S) Insuficiencia renal 

a) Anuria 
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b) Oliguria 

c) lsostenuria con aporte reducido de agua 

6) Insuficiencia hepática grave:Por alteración del ciclo de KrébtH~nfoeit 
7) Toxicas gravídica 

8) Causas iatrogénicas 

a) Anabolitos 

b) Testosterona 

c) Insulina 

Ill.23. AClDO URICO 

VALORES NORMALES 

De 500 a 700 mg/24 hrs. 

Con dieta excesiva de purinas de 30a 500 mg/dia:con dieta rica en purinas has­

ta mg/día. 

VALORES AUMENTADOS 

1) Ingesta exesiva. de alimenfos;ri:c~s en nucleoproteínas 
-".-. ' .. - ' : - -. . . .. - -.', ~~ :\ ·: - '·. . 

2) Procesos con inteÍlsanecos.is hísticao catabolismo aumentado de nucleoprote.i 

nas: 

a) Leucemias 

b) Enfermedad de Hogking 

c) Plasmocitoma 

d) Poliglobulia 

e) Anemia hemolítica 

f) Anemia perniciosa 

g) Eclampsi s 

h) Estados inflamatorios 
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i) Pulmonitis 

j) Infarto de miocardio 

3) Gota en la fase final del ataque 

4) Por disminución de la resorción tubular 

a) Síndrome de Wilson 

b)Síndrome de Fanconi 

c) Tratamiento con uricosúricos 

5) Caúsas iatrogénicas 

a) Tratamiento con ACTH 

b) Tratamiento con corticojdes 

VALORES DISMINUIDOS 

1) Dieta pobre en nucleoprotefnasyirica·eh·grasas 

2) Después de ejercicios fisicos'violen~os 
III.24. CREATININA 

VALORES NORMALES 

Como la eliminación de creá~i~irla{~sil~itrechamente en re laci6n .con el peso 
• ·.:,· '•!.!'<". 

corporal ,puede emplearwerco~f1ci~bte d~ creatinina para expresarl~ creatini 

nuria ,este coeficiente. es lá éliminación en mg/kg/24 hrs. 

Edad 

Recién nací do 

1,5 a 22 mese·s 

2,5 a 3,5 años 

4 a 4,5 años 

9 a 9,5 años 

Adulto varón 

Coeficiente de creatinina 

. 7 a 12 

5 a 15 

12 

15 a· 20 

18 a 25 

8,7 a &2 



Adulto mujer 

VALORES AUMENTADOS 

CONDICIONES FISIOLOGICAS 
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1) Después de la ingestión de carne asada 

2) Enfermedades infecciosas 

3) Estados febriles 

4) Diabetes mellitus 

VALORES DISMINUIDOS 

1) Atrofia muscular progresiva 

7,3 a 22 

2) Síndrome de Duchenne-Leyden;fonna infantil de la distrofia muscular. progre­

siva con ·incrremento de 1a creatinina urinaria 

3) Dermatosis con elevación de la creatina urinaria 

4) Enfermedad de Oppenheim 

III.25. CREATJNINA 

VALORES NORMALES 

Hombres: 150 mg/24 hrs. 

Mujeres:250 mg/24 hrs. 

VALORES AUMENTADOS 

Condiciones fisiológicas 

1) Niños prepúberes 

.2} Embarazo 

3) Puerperio 

4) Período menstrual 

5) ingestión de gran cantidad de carne cruda 

6) Alimentación pobre en proteínas 
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Condiciones patológicas 

1) Inanición 

2) Miopatías 

a) Distrofia muscular progr:eslva co11 aumento de la aldolasa y CPK en plasma-

b) Síndrome de Duchenne-Leyd~n:Forma'infantil de la distrofia ~uscular pro--

gresiva .····· ... ·••· . . ... ·.. ·. ·.··. ~: ·:e 
e) Síndrome de Curshmann-Batten~Steinert:miJ>~tía:·e:()A<distroffa.~Üscu~.ar her~ 

ditaria 
~ -;~: ~·-~·· .~:~·-- ;~ -· .: .... ,:.:: .... : 

:-e'-·:>~;'.,-: ... --; 

d) Enfennedad de Oppenheim hipotonfa ~uic~1á~.~i~kt~icas co~ dis~inuc;ión de-
',·:·,,-:.···. 

la creatinina urinaria 
:·,-:--"-"-,;··--- --· 

e) Miopatías neurogénicas,poliomie1itii' . 

J) Mioglobinuria paroxística 

4) Enfermedades hormonales: 

a) Addison 

b) Cushing 

e) Diabetes mellitus 

d) Acromegalia ( adenoma hipofisiario·eosinófilo) 

e) Hipogonadismo 

5) Síndrome febril de origrn infeccioso 

6) Procesos conjuntivos 

7) Encefalitis y estados posencefal itis 

8) Intoxicación por: 

a) Floridzima 

b) Sulfocianuro 

e) Acido monobromoacético 
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9) Otras causas 

a) Metástasis hepática 

b) Leucemia aguda 

c) Lupus eritemetoso 

d) Fracturas óseas 

e) 

f) Dennatomiositis 

10) Causas iatrogénicas 

a) 

b) Tratamiento con ACTH 

e) Tratamiento con cortisona 

d) Tratamiento con corticoides 

e) Tratamiento con metiltestosterona 

f) Nrcóticos 

g) Ti roxi na 

h) Adrenalina 

i) Cafeína 

VALORES NORMALES 
La eliminación media asila alred¡¡dor de lg ele. fósfóro/24 hrs. equivalente a-

·-o->-=-----_,;.: 

aproximadamente 2,30g.de anhídrido fosfórico. 

~ALORES AUMENTADOS 

1) Hiperparatiroidismo:acompañado por dis~inuci6n:de los fosfatos del suero ' . . . . . . . ; 

2) Avitaminosis D 

a) Raquitismo 

b) Osteomalacia 
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3) Intoxicaci6n con vitamina D 

4) Diabetes sacarina 

5 Acidosis de causa no ren~l,hay elilíliñáci6náumentadacompensatoria defosfa-­

tos 

6} Inmovilizaci6n total 

a) Después de fracturas .. ós~as 

b) Después de parálisis 

7) Mieloma 

8) Síndrome de Abderhalden-Fanconi ,hay defecto .del métabolismo.delos aminoáci-­

dos con acumulaci6n de cistina. 

9) Síndrome de Toni-Debre-Fanconi,es·la diábetes reñill iosfógluconrmica con ra-
... 

quitismo renal 

10) Algunas meningitis 

VALORES DISMINUIDOS 

1) Feocromocitoma 

2) Hipoaparatiroidismo 

3) Hiperparatiroidismo secundario ( renal 

4) Posparatiroidectpmía 

5) Hipovitaminisis D con alimentación rica en calcio 

6) Alimentación rica en calcio y magnecio o gran ingestión de preparados de hi­

erro,aluminio;etc. forman fosfatos insolubles que se eliminan con las heces 

1I1. 25JcALCIO 

VALORES NORMALES 

De 150 a 200 mg/hrs. 

VALORES AUMENTADOS 
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1) Hiperparatiroidismo primario 

2) Hiperparatiroidismo secundario{Osteopatf~ ren.~1) 

3) Neoplasias 6seas:carcinoma ostiolfticomatastásico,sarcóma oste6geno plasmo-

citoma 

4) lpercalsuria idiópatica 

5) Intoxicación vitamonaD 

6) Dieta láctica excesiva 

7) Sarcoidosis,no siempre 

8) Inmovilización (fracturas ,parálisis} 

9) Acidosis renal tubular 

10) Hipertiroidismo 

VALORES DISMINUIDOS 

1) Hipoclaremia sin daño renal concomitante 

2) Carencia de vitamina O ( osteomalacia,raquitismo) 

3) Insuficiencia paratiroidea (estados de tetania} 

4) Osteomalcia de la insuficiencia renal glomerular 

5) Ciertos casos de síndrome nefrótico 

III.26. GALACTOSA 

1) Galactosuria familiar hereditaria ,es un desorden metabólico hereditario pr~ 
vacado por un gene autosómico recesivo,Existe actividad disminuida de la lacto­
sa que convierte a la lactosa-1-fosfato-uridil-transferasa que conviérte a la -
1actosa-1-fosfato en glucosa,aparece galactosa en orina. 

Detectada tempranamente la afección.se le trata eliminando la lactosa y ga-­
lactosa de la dieta,para evitar el desarrollo de cataratas.retardo mental .sirrQ 
cis hepática y disminución renal con aminoaciduria de origen alimentario,des--­
oués de ingerir lactosa durante varios días. 
III.27 LACTOSA 
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En la orina normal de adultos se encuentra pequeña cantidad de lactosa .que -
ocila entre 14 y 40 mg/24 hrs. la lactosa puede aumentar en: 

l)Período de lactancia,e.n la mayoría de la mujeres 

2) En algunos individuos sometidos durante cierto tiempo a un régimen exclusiv! 

mente lácteo 

111.28. FRUCTUOSA O LEVOSA 

En condiciones normal es sólo se encuentran vestigios de orina ,puede aumentar 

1) Fructosuria hereditaria congénita: 

Provocada por un gene autosómico recesivo con una incidencia de 1 en ------

130,000,no es sintomática,esta causada por deficiencia de la enzima específica­

hepática. 

2) Intolerancia hereditaria a la fructuosa: 

Es una afección no benigna acompañada de proteinuria con los siguientes. sínto-­
mas clínicos: 
Anorexia,vómitos,accesos hipoglucemicos y hepatoeslenomegalia. 

La alteración temprana es muy importante para iniciar un tratamiento que con­
siste,en la eliminación total de la fructuosa de la dieta. 
JIJ.29. QUIMICA SANGUINEA 

El exámen de química sanguínea comprende varias pruebas como son: 
Glucosa,urea,ac.urico,cratinina,y colesterol ,las cuales iremos tratando sepa­

radamente para lograr un mejor entendimiento 
GLUCOSA 
El estudio de la glucosa es ese~cial para poder apreciar las variaciones,en -

la concentración sanguínea.que pueden reflejar alteraciones primarias del metab_Q 
lismo de los carbohidratos al igual que manifestaciones secunadarias que acompa­
ñan a otras enfermedades. 

Existen diversos factores que alteran el metsbolismo normal de la glucosa y­
que ocacionan la producción de la hiperglusemia y glucosuria características -
de la di abetes. 
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Hiperglusemia,resulta del aumento de la· producción hepática de glucosa al i-­
gual que por la disminución de su captación por los tejidos periféricos.El gasto 
hepático de la glucosa es una consecuenciade aumento de la gluconeogénesis resul 
tante de la insulinopenia al igual que por una hiperglucagonemia asociada.La --­
hiperglusemia produce una sobrecarga osmótica en el riñón provocando diurésis,-­
con pérdida crítica de electrolitos en la orina y causando deshidratación intra­
celular. 

Hipoglusemia,éste tenTiino indica una disminución de la glucosa en sangre por­
debajo de las cifras normales y puede presentarse por:Disminución en la produ--­
cción de la glucosa,el peso disminuido en la glucosa hacia la sangre con una utj_ 
lización de los tejidos,estos casos se pueden presentar en hepatitis,lactancia­
intoxicación por alcohol metilico,glucosuria renal (glucosa en orina),vóm'iots 
graves ó adenomas (tumores). 
!JI.2j,1. GLUCOSA EN SANGRE SOMOGYI-NELSON 

La cantidad de la glucosa en la sangre aumenta después de tomar alimentos,la­
muestra para su dertenTiinación debe tomarse después del tiempo suficiente para -
producirse la digestión y absorci6n,generalmente se toma por lamafiana,el pacien­
te deberá estar en ayunas,nonnalmente de acuerdo al método empleado los valores 
seran,70-90 mg de glucosa por lOOml de sangre. 

El poder reductor de la glucosa,es la base para su determinaci6n,en ésta téI­
nica la reacción para la precipiataci6n de proteínas dela sangre disminuye el e­
fecto de compuestos reductores que son la glucosa. 

La sangre se libera de sus proteínas tratándola con hidróxido de bario y sul­
fato de zinc.Se forman dos compuestos insolubles ;El hidróxido de zinc y el sul 
fato ~e bario que se combinan con las proteínas. 

Cuando el filtrado libre de proteínas se calienta con el reactivo alcalino de 
cobre , 1 a gl 1.•cosa reduce 1 os iones . cúprico a iones cuproso ,e 1 prec1 pi ta do de 6~ i 
do cuproso se hace reaccionar con el reactivo arsenomolíbdico,el molibdeno exava-
1ente es incoloro y es reducido a tetravalente produciendo un color azul intenso. 

Si la concentración de la muestra resulta ser mayor de 300 mg de glucosa por--­

lOOml la solución debe diluirse con agua,volumen a volumen ,volver a leer y el r~ 

sultado se multiplica por dos. 
Si la concentración es mayor de 600mg por lOOml la prueba debe repetirse ha---
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ciendo antes una dilución de 0.5ml del filtr.ado más 1.5ml de agua y despu~s se­
sigue la 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. 
CALJBRACION 

A partir de la solución patrón con lmg de glucosa por ml se preparan las si­
guientes diluciones. 

Con solución de Equivalente 
Solución ácido benz6ico de glucosa 
patr6n ml aforar a: en sangre 

51 2.5 lOOml SOmg/lOOml 
52 5.0 lOOml 100mg/100ml 
53 7.5 lOOml 150mg/100ml 
S4 10.0 lOOml 200mg/100ml 
S5 12.5 lOOml 250mg/100ml 

Con estas soluciones se sigue la técnica descrita ,con los valores obtenidos 
en dencidad óptima se traza la cuerva,marcando las concentraciones de glucosa -
equivalente en mg/lOOml,en las absisas y las lecturas en 0.0.,en las ordenadas. 

J I J. 27. 2 UREA KARR W.G. Y CHANEY A. 

El producto final del metabolismo proteíco sintetizado por el hígado,presen­
te en el torrente sanguíneo y excretado por el rinón se valora como Urea,en Eu­
ropa,y paises Latinos,y en los Estados Unidos.como Nitrógeno Ureico (BUN). 

Los métodos para dosificarlo estan basados casi todos por determinación del­
ni trógeno ureico,multiplicado or el factor 2.14 (que se obtiene del peso molec_!! 
lar de la urea NH2 CO NH2) nos da la cifra de esta. 

La concentración normal en la sangre fluctúa entre 19 y 36 rng/lOOml que co-­
rresponden a 9 6 17mg/100rnl de nitrógeno ureico. 

Hay una íntima relación entre el número de reitrocitos circulantes y el ni-­
vel de urea sanguínea.por lo que la dosificación debe verificarse en el plasma. 

El volumen de orina y la ingestión proteica se reflejan directamente en los­
niveles sanguíneas,por lo que es posible encontrar cifras elevadas en urea en -
casos de deshidratación con volumen plasmático disminuído. 

Toda lesión renal que perturbe la función excretoria se refleja en un aumen-
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o de la urea sanguínea.Sin embargo,existe la azoemia prerrenal que depende de­

n bajo volumen del plasma,como ocurre en la hemorragia masiva del aparato gas­

trointestinal ,deshidratación,hipotensión y choque.Su nivel también puede elevar 
se cuando existe una catabolia proteica elevada acompañada de baja eliminaci6n-

rena 1. 
Cuando los niveles de urea pasan de 214 rng/lOOml de BUN,generalmente hay de-

presión mental ,somnolencia y desquil ibrio hidroeléctrico,niveles superiores per 

sistentes conducen al coma urémico. 
Los niveles bajos de urea han atribuído tradicionalmente a insuficiencia he-

pática. 
Par algunos siempre que exista un metabolismo proteico normal en todos los-

los aspectos , los bajos niveles de urea sanguínea son índice de buen fundona-­
rniento renal y diuresis adecuada :Generalmente obedecen a. poca ingestión de pr.Q. 

teínas. 
Normalmente el embarazo con integridad renal presenta niveles bajos,persis---

tiendo dichos niveles en caso de eclamsia. 
La ureaza es una enzima que actúa sobre la urea formado por electrólisis ácj_ 

do carbónico y amonico,esta enzima es estable y de absoluta especialidad. 
El amoni liberado se mide colorimétricarnente después de efectuar la reacción 

de Berthelot. 
Las cifras normales se encuentran entre 21 a 32 mg de urea por lOOml de san-

gre y de 10 a 15 mg por lOOml en nitrógeno de urea. 

III.27.3. ACIDO URICO FOLIN Y DENIS 
Modificación de CARAWAY 

Las purinas son productos de degeneración de las nucleoproteínas (presentes­

en todas las células):En el metabolismo de las purinas del más importante pro-­
dueto terminal es el ácido úrico.la fuente principal son las nucleoproteínas de 

la· dieta especialmente la carne.La concentración normal es el suero ,es de 2.0-
a 7.2 mg/lOOml con cifras ,un 20% más bajs en la mujer.Su determinación correc-

ta exige dieta libre de purinas ( carne) 3 días. 
Se encuentran cifras altas por los siguientes mecanismos: 

:xcESO DE PRODUCCION 
En todo proceso con catabolia purinica excesiva por desintegración nuclear -
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masiva (resultando la urea con valores nonnales),como ocurre en el mieloma múl­
tiple,neumonía geniuna,en fase de función pulmonar,leucemia,policitemia,irradi! 
cionesprofundas,en fase regenerativaa las anemias,tratamientos con citostáticos 
en las orinas encontramos eliminaciones elevadas. 
POR DEFECTO DE ELIMINAClON 

El ácido 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 hiperuricmnia. 
POR TRASTORNOS DEL METABOLISMO URINICO 

Como ocurre en la gota durante los ataques puede aumentar hasta 15mg/100ml y 
fuera de ellos se encuentran cifras moderadamente altas .Hay enfermeos con gota­
que presentan elevada excresión en laorina y otros en quienes es normal ó muy -
reducida,por lo que es difícil esclarecer a ciencia cierta hasta dónde influya­
en los enfermos de gota, la excresión renal deficiente en la producción aumenta­
da. 

El ácido úrico es solución alcalina,reduce el complejo fosfotúgstico produ-­
ciendo un color azul por el cual puede cuantearse colorirnétricamente. 

Para la prueba se emplea el suero libre de proteínas con ácido túgstico para 
evitar la interferencia de otras substancias cromógenas existentes en los eritro 
citos. 

Los valores normales estan entre 3 y 5.5mg/100ml de sangre. 
Se encuentra aumentado en padecimientos de gota,en hiperuricemia familiar,en 

padecimientos de riñón,en leucemias y en otras enfennedades que originan des--­
trucción de células con núcleo. 

111.27.4. COLESTERO~ PEARSON,S.STERN,S.Y 
MC.GAVACK,T. 

Es sintetizado por el hígado a partir de proteínas,carbohidratos y grasas in 
geridas como mecanismo endógeno.Cuando au~enta la fuente externa la sfntesis en 
d6gena po~ lo que es difícil disminuir su nivel limitlndolo a la dieta. 

Su valor normal esta en realción con la edad: 
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Recien nacidos--------------------------------------------50 a 110 mg/ lOOml 

De 1 a 6 días--------------------':'·-------.-.,--------------98 a 200 mg/ lOOml 

De 18 a 30 años------------------.,'---·--:·•---------------112 a 220 mg/ lOOml 

De 31 a 45 años------------------------------------------160 a 238 mg/ lOOml 

Y de 46 a 60 años----------------------------------------150 a 275 mg/ lOOml 
El 5.5% de individuos de origen hebreo se ha observado hipercolesterolemia -

familiar hereditaria. 
Se encuentra hipercolesterolemia por administración de esteroides,adrenocor­

ticales,carcinoma de vías biliares extrahepáticas,arterioesclerosisdifusa y co­
ronaria,diabetes sacarina.síndrome nefrótico,nefrosis,glomerulonefritis,nefroti . . -
ca,colesterolemia,hereditaria hiperlipemia esencial,dieta rica en grasas:Al co­
lesterol lo encontramos aumentado en: 

Anemias agudas,anoexia nerviosa,caquexia,cirrocis portal,insuficiencia cardía 
ca congestiva.ictericia por retenciaón,algunos casos de hipertiroidismo,inf~--­
cciones agudas.obstrucción intestinal,mieloma múltiple policitemia vera,obstru­
cción de vías urinarias,pancreatitis aguda e inmediatamente después de infarto­
de miocardio,aunque previamente después de infarto de miocardio,aunque previa-­
mente hubiera niveles elevados. 

Se ha establecido que los métodos directos para la determinación del coles!_e 
rol sin efectuar la saponificación de la fracción esterrificada o su extracción 
son inesactos porque el colestrol dan igual dessidad optima que susu ésteres. 

En el método que se describe se encontrio que cantidades equimoléculares de­
colesterol y acetato de colesterol dan igual dencidad óptima. 

Los resultados por esta técnica estan deacuerdo con una desviación de 3.5:-­

de los valores encontrados para l~s mismas muestras delmétodo de saponificación 
y extracción deShoenheiner y Sperry. 

A 550 milimicras la dencidad óptima de las soluciones es estable de 10 a 15· 
minutos después del período de 20 minutos para la reacci6n. 

Calibración. 
Con la solución patrón conteniendo 20 mgs por lOOml se preparan las siguien­

tes diluciones. 
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Solución patrón 

LO 

2.0 

3.0 

4.0. 

,_·._·;'' - __ -·:,. 
__ ,;-'· 

Acido Concentración de 

acético co1estro1 en mg/-

glacial 10~1 

3.0 50 

2.0 100 

1.0 150 

o.o 200 .. ... -,;' 

. 250 

El s.5% de individuos de'or) 9en~h~breo'ise:ha~!lbserl/aáo;~hJpercolesterolemia -
\ -~,\~~ .. ,... -• ,,,:;_;,. ·'",·\,:-:· 

fami1 iar hereditaria. ''.<.''/.\ · ·:/'._;·; ,,,. 
se encuentra hi percolesJeµ¿l~~;~file;·yfá'~·;p;Ü~t~~-'·~~tr~hepáti cas ,arterioes-­

c 1 eros is di fusa y corónafJa ,df~i~tef:~~~iJ;~~fií~dfÓ~e nefróti co ,nefrosis ;gl ume 
o .- • ', : • ';_, ' • - -

rulonefritis. 
lll.27.s CREATINlNA BONSNES Y TAUSKY 

FOLIN Y WU 
Se fonnan los músculos a partir del fosfato de cratinina un 2~ de éstas subs 

tancia se convierte diariamente en creatinina.Es excretada por los riñones y en 
pqueñas cantidades por heces fecales la creatinina normal del suero no se modi­
fica ni con la dieta,edad,sexo,catabolia proteínica ni ejercicio.La cifra nor-­
mal esta comprendida entre 1 y 2mg/100ml y se proporcionan a la masa musculas.­
por lo que genralmente en la mujer sus índices normales son más bajso (0.4 al.1 
mg/lOOml ).Sus aumentos generalmente van parejos con la urea aunque en general -
demora más en subir. 

Cuando en la insuficiencia renal con uremia se encuentran cifras superiores­
ª 5mg/100ml ;El pronóstico 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 pron6stico,en las nefrosis por tóxicos se eleva ca~ 
siderablemente.En la insuficiencia cardíaca avanzada se obsrvan cifras a1tas,-­
sin existir nefropatía. 

Se observan cifras muy elevadas en las obstrucciones urinarias producidas -­
por adenoma prostático,cálculos uretrales.etc. 
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Son reversibles, llegando a su nivel nonnal cuando desaoarece la obstrucción. 
Creatinuria: 
Su eliminación es proporcional al desarrollo muscular del individuo y.por. lo 

tanto es índice de su función.Aumenta su eliminación en el hipertiroidiirno,sfn~ 

drome febril,inanición,mipias,diabetes sacarina etc. 
Determianción de cratinina: 

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

Calibración 
Apartir de la solución patrón se prepara la solución estandar de trabajo di­

~ 
luyendo un lml del patrón a lOOrnl con ácido clohídrico 0.1 U.esta solución se-
emplea para hacer las diluciones que se indican a continuación: 

Sl 
S2 
S3 
S4 
55 

Estandar con 
O.Olmg/ml 

0.25ml 
O.SOml 
1.00ml 
2.00ml 
2.00ml 

Volumen final 
agua 

3.75ml 
3. SOrnl 
3.00ml 
2.00ml 
1.00rnl 

Equivalente de 
creatinina de sa~ 
gre 

O. Smg/ lOOrn 1 

l.Omg/lOOrnl 
2.0mg/lOOrnl 
4. Omg/lOOrnl 
6.0mg/lOOml 

A cada tubo agrege l.Oml de la solución alcalina de picrato y mezcle bien.O~ 
je reposar por 15 minutos y lea como se indica en el párrafo.Con las lecturas -
que se tenga.n para las diferentes concentraciones se traza una gráfica con lqs­
correspondi entes valores.Se obtirne una línea recta. 

Se calcula el factor o se hace una tabla para diferentes lecturas con sus CQ 

rrespondientes concentraciones. 
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IV. EXAMEN DE HECES FECALES 
El exárnen de las hecesse limita a la mayoría de los casos,a la investigaci6n 

de parásitos intestinales en sus quistes o huevesillos(Exámen coproparasitosc6-
pico) .Sin embargo el exámen físico de las heces proporciona datos de gran impor 
tancia clínica,del mismo modo lo hacen el exámen químico y microscópico. 

!V.l. EXAMEN COPROPARAS!TOSCOPICO 
Se investigan parasitos ~dultos y (sus fragmentos);Huevesillos,larvas y qui~ 

tes en una muestra de heces fecales emitida en cualquier momento del día, la --­
muestra se recoge en un recipiente limpio y seco de boca ancha. 

!V.2. EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO SERIADO 
Es muy recomendable y conveniente realizar exámenes de heces en serie,ó sea­

de tres muestras recolectadas en emiciones diferentes,bien sea de 1,2,3,días ó­
de un mismo día.Ordinariamente se solicitan muestras de tres días consecutivos. 

IV.3.EXAMEN,DETECCION DE SANGRE OCULTA EN HECES 
Para éste,el paciente no debe comer carne durante los tres días que proceden 

al exámen para eliminar la posibilidad de falsos resultados por ingestión de --
8roductos en hemoglobina. 

IV.4. !NVESTIGACION 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 ex~ 
minarla de inmediato. 

En las partículas de moco sanguinolento es donde más probabilidades existe -
de encontrarse parásitos.Es obvio que la muestra de heces debe mantenerse a te~ 
peratura de 37 grados centígrados.ya que un descenso de temperatura produce pé~ 

dida de movimiento de los trofozcitos dificultando su observación.La observa--­
ción al miscroscópio se hace tomando una pequeña porción de la muestra y mezcla~ 

lo con una gota de solución salina fisiológica mantenida también a 37 grados -­
centígrados.El movimiento amiboideo es enérgico en línea 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.SJNVESTIGACION DE HEUVECILLOS DE ENTEROBIUS VERMICULARIS 
El diagnóstico más eficaz de la presencia, de Enterobius vermicularis puede-­

hacerse mediante e 1 exámen de 1 producto de 1 raspado de 1 a región peri ona 1 , pue-. 
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den encontrarse huevecillos ó parásitos adultos utilizando el méto­
do de la cinta adhesi~a de celulosa.Se rodea el extremo de un abate 
lenguas en algunos centímetros de cinta adhesiva de celulosa trans­
parente,con la superficie pegajosa hacia afuera.Se presiona el aba-. 
telenguas sobre la piel paeianal en la mañana antes de la evacua--­
ción y del baño.Luego la cienta adhesiva se retira del abatelen--­
guas y se pone sobre el portaobjetos.(superficie pegajosa hacia ab~ 

jo,de esta manera puede observarse en el microscopio atravéz de la­
cinta:Si se quiere puede ponerse una gota de tulueno sobre el port~ 

objeto antes de colocar la cinta,el tolueno hace desaparecer las c~ 

lulas epiteliales y los restos diversos y desplaza las burbújas del 
gas.éste método se conoce con el nombre de prueba de GRAHAM.· · 
IV.6. GENERALIDADES SOBRE LOS PRINCIPALES PARASITOS INTESTINALES 

GIARDIASIS 
Agente causal: 
Giardia Lamblia 
Trasmisión: 
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 cólico y dearrea,que alterna con períodos asintomáticos, -
también puede existir anaorexia,palidez y pérdida de peso~a nivel -
oral encontramos alitosis y rechinamiento de dientes por la noche. 

AMIBIASIS 
Agente causal: 
Enatamoeb.a 
Transnisión 
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 lugar a la 
enfermedad.En esta paltología a nivel oral encontramos alitosis y -

rec~inamiento de dientes:la amibiasis,padecimiento especialmente S! 
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vero en México p~r su elevada incidencia y gravedad,presenta varias 
formas clínicas.siendo las principales la intestinal aguda,intesti­
nal crónica y la hepática,en las que son comunes la diarrea con sa~ 

gre y moco,dolor abdominal ,pujo o tenesmo.Encontrando también alit~ 
sis y rechinamiento de dientes. 

ASCARIASIS 

Agente causal: 
Ascaris Lúmbricoides 
Transmisión 
Ingestión de agua,alimentos y tierra contaminados con huevos em , • 

brionados. 
CARACTER 1 STICAS 

Infestión que se manifiesta por dolor abdominal ,metiorismo,dia-­
rreas intermitentes.anorexia y pérdida de peso.Su complicaci6n más­
grave es la oclusión intestinal.A nivel oral ,encontramos alitosis -
y el rechinamiento de dientes al igual que en las anteriores. 

TRICHURIASIS 

Agente causal 
Trichuris Trichura 
Transmisión 
Deglusión de agua,alimentos y_ti~rra contamiriados con huevos em-

brionados. . '"··· e '. <-;/ • .. ' . 

~::A~:~:~!:~ c:~e originan son.:o~i·o~: abdom.1naÚdfar.rea, disentería 
rector ra gí a ,me 1 ena, tenesmo y ha,it~~·~;:~-;:r~~~'.?f;¿;f;í'·;iifef~ ~~~-;,;"añar-
s e de anemia hiocrómica. <);;)<_; ' ,. 

TENIASIS ');'.: , · 
Agente causa 1: '', jf-> 
Taenia Selium y TaeniaSagiri~i·a;'y !°• 
Transmisión: : '.(> ._.,, .•.•. , ... ·.: . 

' . ·::•"/'• 

La carne semi cruda de :¿~id'o y('~~d~o~ino, ~que contenga la forma -
larvaria ,originará al co'mefsej~acla'lufla .·c1•e. estas teniasis res_pectiv!,. 

··;·.:·\·,;'': 
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CARACTERISTICAS 
Ambas cestoidiasis se man1fiestan por dolor abdominal,palidez,c~ 

falea,alitosis,cansancio,somnolencia,irritabilidad y baja de peso.­
además del signo de expulsión de progl6tidos,pudiendo complicarse -
con oclusión intestinal.El hombre puede actuar como huésped interm~ 

diario de la Taenia Solium,se ingiere los huevesillos,que determina 
la aspiración de la gravísima cisticercosis humana. 

ENTEROBIASIS 
Agente causal: 
Enterobius Vermicularis 
Transmisión 
Exoinfección por ingestión de agua y alimentos contaminados con­

huevecillos embrionados .Autoreinfestaci6n 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,~n el sexo femenino -­
llega a ocacionar vulvovaginitis con prurito y secresi6n aumentada .. 
Se encuentra rechinamiento de dientes. 

Requiere dela ingestión de huevecillos embrionados o de la algu­
noa antrópodos que actuan como huéspedes intermediarios.Autol"einfe.~ 

tación endógena. 
CARACTERISTICAS 
Se observan generalmente dolor abdominal ,anorexia,meteorismo,di! 

rrea,palidez y cefalea.Su incidencia es más alta en climas secos y­
entre los niños.Encontramos también a nivel oral alitosis y rechin! 
miento de dientes nocturno. 
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Para la determinación de S1filfs y otros treponemas • 
El V.O.R.L. ,es un antígeno que se prepara de acuerdo a las nor-­

rnas internacionales que se han establecido por medio del LABORATO-­
RIO DE INVESTIGACION DE ENFERMEDADES VENEREAS ( Veneral Disease Re­
search Laboratories) ubicado en los Estdos Unidos de Norteamérica. 

El antígeno V.D.R.L. es una solución que se conserva a temperat~ 
ra ambiente:En caso de formarse un precipitado debido a la evapora­
ción exesiva o a contaminación accidental con pipetas sucias deberá 
deshecharse. 

La sífilis es ocacionada por una espitoqueta pálida o treponema­
palido de Shaudinn,son bacterias espiriladas.Se puede distingir no­
sólo por sus caracteres morfológicos sino también por sus movimien­

tos. 
s~ prefiere observar segGn el método de campo obscuro,mediante -

el uso de un condesnsador especial que permite entrar la luz lenta­
mente y ver sus desplazamientos;Los treponemas son ágiles. 

La búsqueda del treponema en fondo obscuro es en la actualidad-­
el método que debe usarse y las técnicas de coforación deben ser e­
liminadas, la búsqueda del mismo debe realizarse solamente en casos­
de Sífilis primaria y secundaria.Las técnicas de coloración las uti 
lizan los laboratorios no actualizados. 

El 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 bisturí 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 punci6n ganglionar cuando no se 
encuentra en el chancro ocuando haya sido tratado con antibióticos, 
con lesiones secundarias es fácil su hallazgo. 
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V. O. R. L. 

Pocas reacciones para la ~ffilis has sido también evaluadas como 
ésta y los resultados obtenidos la señalan ~orno la elección en reaf 
ciones de fluoraci6n para el diagnóstico de Sffilis.La reacci6n --­
V.D.R.L. en lámina fue descrita en 1946 por Harris,Rosemberg y Rie­
del ,su nombre deriva del laboratorio donde fue creada. 
La cual debe complir los siguientes requisitos: 

a) Empleo de reactivos estandarizados 

b) Posibilidad de reproducir los resultados obtenidos por divers~s-

laboratorios en las mismas muestras > .·., 
,':__ .. ;,_;_·" 

c) Realización,técnica simple comprendiendo un rifime'ro mfrii~'ode 
-.·;.;,:··, 

reactivos~ de operaciones 

d) Obtención de resultados 

bles. 

.->=_ .. ::~·.:. ·-~· ·. -~L-_::·:>-\'·\:_· 

::n::::~bilidad y. ;~~l~~;{fH1Tad~'.a'.~epta--
REACTIVOS Y MATERIAL '<'' 

1) Antiigeno V.O.R.L. 5 ml. solución alcohólica -
2) Oiluyente:Solución salina amortiguada 
3) Frasco de vidrio,(vacío) para preparar la emulsión 
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 centí-­
grados durante 30 minutos en bafio de agua con el objeto de inacti-­
var los componentes termolábiles del complemento.El complemento PU! 
de ocacionar reacciones falsas positivas del antígeno V.D.R.L. Los­
sueros que se utilicen cuatro horas o más tiempo después de haber -
sido calentados deberan ser nuevamente sometidos a baño de agua a--
56 ºC por 10 minutos. 
V.1. PRUEBA EN PLACA DE VIDRIO 

a) Prueba cualitativa con suero 
1) Coloque 0.05 ml de suero inactivado en uno de los ovalos d,e, la-· 

placa de vidrio. 
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Z) Afiada una gota (l/60 de ml) de lá emulsión de antfgeno al óvalo­
ron suero inactivado y asile lá placa durante 4 minutos. 
íQNTROl.ES 

Negativo:Coloque en un óvalo O.OS ml de suero negativo conocido. 
Posit1vo:Coloque en otro ñva1o 0.05 ml de un suero positivo conQ 

cidQ. 
Añada a ambos una gota (1/60 de ml} de la P.mu1si6n antigénica. 

LECTURA 
Se hace con microscopio colocando un objetivo a seco débil (lOx) 

y ocular de 10 x con lo que se obtiene una amplificación de 100 x. 
Las partículas de 1a emulsión de antígeno tienen forma de cilin­

dros cortos.En presencia de un suero negativo no se observa cambio­
alguno .En presencia de sueros positivos las partículas se agrupan­
º floculan en maynr o menor grado dependiendo de la potencia dP es­
tos sueros. 
!N.TERPRETAClON 

Corneare el resultado del suero problema con los controles negati 
vo y positivo : 

No se observan grumos NEGATIVO 
Pequenos agregados POSITIVO DEBIL 
Agregados medianos ó grandés POSITIVO 

b) Prueba cuantitativa 
Se lleva a cabo haciendo una serie de dilusiones del suero pro-­

blema en tubos .Cada dilusión se prueba de manera idéntica a la de~ 
crita anteriormente para la prueba cualitativa en placad~ vidrio. 

Efectue las diluciones del·su~ro de la maner~ siguiente: 
1) Coloque 6 tubos· perfectamente limpios en una gradilla y marque-­
los del l al 6. 
2) Ponga.con pipeta,0.5 ml de solución salina al 0.9 por% recién -­
preparada a r.ada uno de los tubos. 
3) Aftada 0.5 ml de suero problema al tubo 1: mezcle bien y transfte 
ra 0.5 ml al tubo 2,mezcle bien y trnsftera 0.5 ml al tubo 3.Conti-
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núe haciendo la misma oper~ci6n hasta llegar al tubo 6. 
Coloque 0.05 ml dP cada dilución (rle preferencia empiece tomando 

del tubo 6) en la placa de vidrio y continúe los pasos descritos P! 
ra la prueba cualitativa con suero. 
LECTURA 

Se observa cada una al microscopio de la manera antes descrita-­
en la ~ru~ba cualitativa.Se anota la última dilución que presenta -
floculación franca. 
INTERPRETACION 

El título del suero corresponderá a la última dilución que pre-­
sente una floculación franca. 

V.2.PRUEBA EN TUBO 
al Preparación del suero.Se efectua de la misma mane~a que se des-­
cri bió para las pruebas en olaca. 

Los sueros que contengan partículas suspendidas deberán contrifu 
garse nuevamente. 

Los sueros que se prueban luego de 4 horas o más de haber sido -
inactivados a 56ºC por 30 minutos en bafio de agua deberán inactivar 
se nuevamente a 56ºC durantP 10 minutos. 
b) Preoaración de la emulsión de antígeno diluída. 

Se realiza de la misma manera descrita en la prueba cualitativa­
con olaca de vidrio.Una vez que se ha preparado se diluye de la ma­
nera sigueinte : 

Cuatro partes de solución salina al 1% (1 g dP Na Cl en 100 ml 
de agua destilarla) a una parte de la emulsión antigénica.Puede usar 
se solución salina amortiguada. 
REACCION CUALITATIVA EN TUBO 
1) Coloque con una pipeta limpia 0.05 ml de suero inactivado en tu­
bo . 

CON~:~~!~ vo: Col oque O. 05 ~l áe •.un sUe~.º .. n~~·a:~i;~:o cono~:ido ~.~,ün tu -
bo 1 impío. <:·,c. · "'·' . · 

.· .. · ..... · suero posi:ti·~·o c~n6cHio: en otro -Positivo:Cq1oq11e 0;05 
'.: c;..,-C; :·· ~-=~~e,:·'~ ,~ 
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tubo limpio. 
A cada uno de ellos aftada 0.5 ml de emulsi6n de antfgeno dilufdo 
Prosiga de la misma manera que el suero problema. 

LECTURA 
Efectúela usando una luz fluorecente atrás del tubo. 

íNTERPRETACJON 
Compare el resultado del suero problema con lo~ controles positi 

vos y negativo. 
Negativo:Suspensión uniforme sin floculación visible cómparable-

al control negativo. .• .. . ·.·• .. .·· ·.··· 
Positivo Débi 1: Floculaci ón visible por formacl~~.,?e ~~0quéñ()s a--

greg il dos. f<~ )2,:/~·:;''<.ú2 · ···• {; • 

"'": ::: : : : º; ;1 ::~:;:: ó;,;::; :: '. '" •óro•f,i~fc{~;¿c~liif'f f~' 9{~·'"-
.. ·" :_· .·., :-", ·\~··,,.-.).: .. ~~,;_:';:::" ~::~:·~~"o "·:_ ·:··.~'.~,:. '_~ ... ,, 

REACCION CUANTITATIVA EN TUBO .•.. o •• ,.> ''.·' .• ~x ·s· 
1) Coloque 6 tubos perfectamente limpios en una·gt°a,dilJfY nÚITlére-­
los del 1 11 6. 
2) Ponga.con pipeta,0.5 ml de solución salina al 0.9 % (de ~refere~ 
cia recién preparada) en cada uno de los tubos. 
3) Añada 0.5 ml del suero inactivado del pacient'e al primer tubo,-­
mezcle bien y trilnsfiera 0.5 ml al tubo 2,mezcle bien y tran~fiera-
0.5 ml al tubo 3 .Continúe haciendo la misma operación hasta llegar 
al tubo 6,mezcle bien y descarte 0.5 ml de éste tubo. 
4) Agrege 0.5 ml de emulsión de antígeno diluida a cada tubo (la -­
preparación de antígeno diluido se explica en el inciso "b" ·de --­
prueba en tubo). 

Agite los tubos durante 5 minutos en un agitador • 
LECTURA 

Efectúela usando una luz fluofecenie .atr.ás de ca.da tubo. 
INTERPRETACION 

El título del suero,corresRClndea la última dilución eri que se 
pres ente f1 ocul ación f~~~t:~ 
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R E S U L T A D O 

Como podemos apreciar en los cuadros representativos,la defi -

ciencia existente se puede compróbar que existen muchos tipos de­
cirugía realizados en la Clínica "Zaragoza".Se colocaron en orden 

decreciente de acuerdo a la cantidad de cirugías realizadas,~stas 

se pueden apreciar en grupos de edad y sexo,con lo cual se ve la­
afluencia de pacientes a esta Clínica. 

Podemos corroborar que existe una mayor cantidad de poblaci6n­

que oscila entre las edades de 15 a 20 años respectivamente en -­
ambos sexos. 

Se puede verificar que se realizan cirugías un tanto complejas 

que requieren especial cuidado tanto para el futoro Odont6logo,c~ 

rno para el profesionista que supervisa dicha actividad. 

En segundo lugar se hizo un valoraci6n de las Historias Clíni­

cas, la cual a nuestro criterio le dimos un total de 100%. 

Ahora bién hacemos menci6n de la solicitud de Análisis,si ~sta 

fué efectivamente indicada y ·completa ,en la interpr€taci6n si fue 

correcta y completa,su aplicaci6n en el diagn6stico y tratamiento, 
por último estart\n las notas de evoluci6n. 

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 ésto,nos damos cuenta que no se están elaborando una corree 

ta valoraci6n de los pacientes con respecto a un padecimiento sis 

témico que tiene que manifestarse en la Historia Clínica. 

En tercer lugar la tabla ~epresentativa de An~lisis Clínicos 

se realizaron también por grupos de edad y sexo,como se puede ap~ 

ciar la mayoría realiz6 examenes inadecuados,por ejemplo Tiempo de 

Protrombina,ya que el caso no ,o arneritaba,en casi todos los exáme 

nes de laboratorio que realizaron. 
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C O N.C L U S I O N 

Corno se puede verificar en los cuadros representativos son d~ 

siadas las cirugías realizadas para que no tornen en cuenta la­

loraci6n de una Historia Cl1nica en cada paciente,ya que de ~­

erdo a los grupos de edad y sexo,se cornprueba'que los 13 grupos 

sexo masculino y femenino son de 45 %,15 grupos 60 %,y solarn~n 

4 grupos son el 75 % de acuerdo al 100 % que es el total. 

Con respecto al tipo de análisis de Laboratorio,se realizan -­

cistintamente,pues algunas veces no se requiere para un paci~n­

.Los pacientes no se presentan Onicarnente por un procedimiento 

especial,sino que van para ser atendidos en forma integral. 

Debemos hacer €nfasis en el uso de los exámenes de laboratorio 

ra que en un momento determinado poder actuer eficientemente en 

tratamiento y no ocasionar daños a terceras personas,como pu~­

suceder con alguna enfermedad sist€mica transmisible,ya que en 

'ertos momentos somos transmisores de ella,por no tener un ade -

ado manejo de. estos exámenes y su interpretaci6n para la detec­

, · 6n de éstas. 

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 aba~­

.. r demasiado ,pero si podemos detectar las más frecuentes y poder 

r un diagnóstico y tratamiento indicado. 

Podemos cooperar con los profesionistas ligados a nosotros y -

ner nuestros parámetros de laboratorio para hecer una interpr~ 

~ · ón adecuada de ellos. Sin descuidar la relaci6n que debe existir 

tre el M~dico-Qu!mico farmac€utico -Cirujano Dentista. 
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S O G E R E N C I A S 

No intentamos abarcar todo el campo de la Medicina,sino p!:Q._­

porcionar al Odont6logo el conocimiento suficiente de los asp~ 
tos M~dicos de la profesi6n,para que pueda ejercerla en cond!­
ciones 6ptimas y colaborar inteligentemente con los profesionis 

tas relacionados con ~l,que son el M~dico y el Qu!mico~Farrnasg_ 
bi6logo. 

Corno el Odont6logo ha de tratar pacientes ambulatorios,no -
enfermos agudos se interesa principalmente en el diagn6stico -

sintom~tico fundament~ndose en la Historia Clínica y el examen 
de la cavidad bucal y partes expuestas del cuerpo. 

El cirujano dentista debe tener inter~s en el posible dif!.9:­

n6stico 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 terapeatica -

odontol6gica. 
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A continuación se presentan cuadros representativos de los tipos de cirugías 

que se realizaron en pacientes de la Clínica Zaragoza:Ya que los datos obteni­
dos de la elínica Edo. de México no fueron suficientes para realizar éste tipo­
de investigación. 

De un total de 51.!lSHistorias Clínicas 604 fue donde se realizaron cirugías­
y donde se mandaron hacer análisis de laboratorio que es lo que nos interesa. 

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

El segundo cuadro se obser~arán los tipos de análisjs clínicos que se prac­
tico en los pacientes también por grupos de edad,sexo. 

El tercero,se realiza un análisis con respecto a la correcta elavoración de­
una Historia Clínica al igual que los anteriores ,por grupos de edad y sexo,y-­
cada uno de ellos t~enen un valor y la suma final debe ser de un 100% de acuer­
do a nuesro criterio. 





"" '""" ·r~ 1áTfllrt -Je il * 

,.. "'"n \i CC'Vf 

TIPO DE 
1- 6· 10- 15- 20- 2~- 30- 35- 40- 45- 50- 55- 60- 65- 70- 75- 80-

C!RUGIA r. o 1n 1< ?, ?O OA 1Q dd 40 ~<I ~q M fiq 74 79 04 

IT"••l el u kk1 le 11.t 1i:IM 11' 1 M 11' 1 •.• ¡,j,, . 1 M ~ IM dM .,¡,, IF l.1 IF IM r.IM IM FM IM 

1 1 ¡ 1 1 1 1 1 1 1 1 

1 1 
1 1 

1 1 

1 1 5161 55f4 11f4s 211 1219 2 f' l 16 112 
1 1 CIRUGIA DE TERCER MOLl\R 339 

1 1 
1 1 

2 CANINOS 58 14 6 8 8 2 
: li :11 

1 
1 1 zl l1 1 

3 REGIJLl\R I ZAC ION' DE PROCESO 56 

1 1 1 1 1 1 612 JO 4 5 4 l 2 
1 ~ 1 

11 n 12 11 
4 EXTRACC!ON MULT!PLE 25 211 2 31 313 2 l2 d2 
5 DIENTES SUPERNUMERARIOS 25 16 16 

ª' 
213 l z 3 1 21 

1 
1 6 /\PICECTOMII\ 22 

1 
3 5 

21 12 212 411 212 
1 1 1 1 

7 1\l VEOLOPLAST!A 20 
1 l 2 2 I JI 11 

1 3 1 2 2 
8 FRENILECTOMIA 15 

11 
1 12 

1 
1 

2 j j1 1 1¡ 11 1 l 
9 MESIODENS 15 12 4 113 T 1 1 1 1 

10 DIENTES ANTS. REWllDDS 18 
1 

2 ¡ 2 3 7 3 1 
2 I 1 l 2 b L 1 Il VEST IBULOPLASTIA 7 

1 1 1 1 11 1 1 
12 HIPERPLASIA F!DROSA 7 

1 
1 1 ,~ ~ 1 

1 ,~ 
1 ~ 13 TORUS 6 1 

1 1 I 1 
11 

1 1 
1 1 1 

14 2o.PREMOLl\R INCLUIDO 6 
1 

213 
15 FIBROMA (BIOl'SII\) 5 1 1 l 1 11 21 ~ 1 1 1 

l :11 1 1 
1 16 F JBROM/I ~EXT!RPACION) 4 

1 1 1 I 1'2 1 1 
17 CENTRAL RETENIDO 4 

1 
18 GRAUULOMA 4 

1 1 11 211 11 
1 1 

11 
1 1 1 11 1 1 1 1 19 GINGIVECTOMIA 3 



TIPO DE 

CJRUGIA 

20 2o. l'.OLAR RETEN IDO 

21 EPULIS (OIOPCIA) 

2l PAPILOMI\ 
23~L VEOLOPLl\STill OE DIENTES l\NTS. SUP. 

24 ODONTOMA (ENUCLEACION) 

2' QUISTE PER IAP !CAL 

2f QUISTE 

.2 FIBROMA (ELECTROCllUTERIZACION) 

21 FRENECTOH 1 A VESTI DULAR 

21 TRANSPLAlffE DEL TERCER MOLAR EN 

LA ZOHA DEL PRIMER MOLAR 

31 ooornoMA COMPLEJO 

3 O DON TOMA MUL TI PLE 

3 EXODONClll CON TECNICA OE COlG!\JO 

3 LEGRADO Y CURETllJE EN ALVEOLO DEL 

TERCER MOLAR 
3! GRANULOMll DEL EVJJl\RllZO (DIOPClll) 

31 QUISTE RADICULAR ?' 

3 QUISTE DE RETENCION 

·-
·~UTl'IT '\lfl * 1\ * 

""'" V ' :rn 
1- 6- 10- 15- 20- 25- 30- 35- 40- 45- 50- ~5- 60- 65- 70- 75- 80-

c n 1 < 1 o ,, zq 34 lQ 4a 49 ~4 59 64 69 74 79 84 

1- ,¡ c'M L !e'-• ch1 c:i<1r. l >.1·c:l1.il: M :¡: \1 r:!M r:IM 1: l.q¡: ¡,, FIM - IM [¡: M FIM 

~ '1 '1 1 I 1 1 1 11 1 1 ! 1 ¡ l 11 1 1 

: 1 1, 1 1 1 1 1 1 1 111 1 l 1 1 1 1 

: ! 1 1 1
1 

1 : 1 1 1 : 1 1 1 1 1 1 1 : : 

: 1 1 11 1 1 1 1 

1 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 

: 1 1 1 L 1 1 1 1 1 1 :¡ 1 1 1 ¡ ¡ 
: 1 1 1 ,J l 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

1 

1 l 1 1 

1 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 



TI PO DE . 

ClRUGIA 

1 

"' ~} 



WllJJlD ne ".i nou· rnM 1C lllCTMT'< r1 HlJr'C r11nl"\nl'\ * f} * 

SOLlCITUO DE AN/\L 15 IS 1 NT ERPRET /\C I 011 ArLI CAC I or• NOTAS DE EVOLUC ION TOTAL (%) 

EDAD INDICADA COMPLETA CORRECTA COMPLETA DIAGNOSTIC TRATAMIENH 

•e ""~ cnn cvn 

e:- 1,1 e:- M F M F M F M F M F M F M F M 

1 1 a 5 años --- 15% --- 15'1. --- 15 ~: --- --- --- 15)', --- --- --- --- --- --- --- 60% 

2 6 a 9 años 15% 15% --- 157 151'. 15), 15J: 15'.1, 1s; 15X --- --- --- ___ .,, --- --- 60't 60% 

3 10 a 14 años 15% 15% - -- --- 15% --- 15% --- 15%- 15% --- --- --- ---- --- --- '60'1 45X. 

4 15 a 19 años 15% 15% - -- 15% --- --- 15% 151; 15% --- --- 15X --- --- --- --- 45~ 60X 

5 20 g 24 años 15% 15% --- --- 15% 15X 15% --- 15t 15'.t 15% --- --- --- --- --- 75% 45% 

6 25 a 29 años 15% 151. 15% 15% 15% 15% --- --- --- 15% 15% 15% --- --- --- --- 60% 75% 
1 

f 
7 30 a 34 años 15% 15% --- --- 15%- 157. --- --- --- 15% 15% 15% --- --- --- --- 45% 60% 

a 35 a 39 años 15i --- 15% --- --- 15% 15% 15% 15% 1si 15% --- --- --- --- --- 45% 60% 

9 40 a 44 años 15X 15% --- --- 153 15% 15% --- --- 15% --- 15% --- --- --- --- 45% 60% 

10 45 a 49 años 15% --- --- --- 15% 15% --- 15% 15% 15% J 5% --- --- --- --- --- 60% 60% 

11 50 a 54 años 151, 15% --- --- 15% --- 15% --- 15% 151 --- 15%- --- --- --- --- 603 45% 

12 5!1 a 59 años 15X 15% --- --- 15% 151. --- --- 15% \5% 15% --- --- --- --- --- 60~ 49% 

13 60 a 64 años 15X 15% 15X --- 15X 15% 15% --- 15'.t --- --- 15% --- --- --- --- 15% ~5% 

14 65 a 69 aílos --- 15% --- 153 15'.t 15X --- 15% 15'.! 15% 15% --- --- --- --- --- ~51 75% 

15 70 a 74 aílos --- 15X --- --- --- 15% --- --- ---- 15% --- 15'.t ---- .,. ___ --- --- 60% 

16 75 a 79 aílos 15% 15% --- --- 15X 15% --- --- 15% 15% --- --- --- --- --- --- 45% 45% 

17 BO a 84 anos 15% 15% --- --- 15% --- --- ---- 15% 15% 15% 15% --- --- --- --- 60% 45% 



T'ol oi:ooi:«NTO "" r · n.rn 1 <i e 'I IMT n<: 

1- 6- JO- 15- 20- 25- 30- 35- 40- 45- 50- 55-
ANALISI S 5 9 14 .9 ?4 ?Q 14 1Q 44 1q i;a ~Q 

r1 TMTrnC ¡: " ~· e " ¡: " t »< le "' fe" M r. ' ¡: "' ¡: IM 

BIOMETRII\ 
....... •-1r11 11.: ?1 "11 ne Ch C< ·r A< 10 i 11 " 1 r ·1 ¡r; 1\() 11 " (] " 

¡q 

TIEMPO DE 
COAGULl\C 1 ON 

1 r. 11,; 1?1 i•J? '"" "' q¡ 
¡;¡ ''" ·lQ '17 lli 1 Q 7 lli 110 ?1 íl q n n lq 

TIEMPO DE 

SANGRAO<l 'J li h6 'n '?? 1ílli l'i" 01- "· 1.'i '¡q 'l 7 'r; 1 ( J_IJJi_ 1n ?1 " o ¡¡ n q 

TIEMPO DE 

PRO TROMIJ INA 
1 1 ~ '" J:'1 ')Q ,;1 1a " 10 ]_ J.l l.!i- LH q 1 11 ¡; 1 

QUIMICI\ 

SANGUINEI\ 1 ? 

EXAMEN GENERAL 

DE ORINA 
11 1 1? ? 

CllAlrn 

60- 65-
;a fiQ 

¡¡: M ¡: ' 

? 1 ¡; 1 ~ 

? 1 ~ 1 

? J.<; 1 . 

? 11 1 1 

I? 

• f. * 

70- 75-
14 IQ 

F IM ¡: 'M 

4 14 I? 

4 14 l? 

14 111 I? 

iJ I? I? 

11 

I? 

80-
14 ITn• 

¡: ,,. 

1 fiíl• 

1 rn, 

1 ~n. 

,.. 

1 5 

1 

11 

1 
<O 

"' 1 



METODOS Dli. LABORATORIO 

L YNCH RAPHAEL MELLOR 

EDITORIAL INTERAMARICANA 

AÑO 1979 

DIAGNOSTICO POR EL LAB:ORJITOFtIO 

- 9~ -

• 380,667,~68,684•688~77~~779 

54,59,60,62,70,97,103-108 

116-119,126-130,134-141,-TODO SAN FORO 

EDITORIAL SALVAT : · ;. ( _/\j"),, , .,;;•\, ,•{/<<t~''i:' ·.Loot-.Lo:t t 346 t 425, 426 1433,451, 56 3-Só li 

AÑO 1978 

MANUAL DE ·~: •::¡t~~iii~i~~if \~Ic:1!.~' SECRETARIA
1

~E 
AÑO 1980 

AÑ01981 

EL LABORATORIO EN EL DIAGNOSTICO DE LA 

ENFERMEDAD. SU RELACION CON OTROS RE-­

CURSOS DE DIAGNOSTICO 

ENRIQUE JOVINE~-SELVA--JULIO IOVINE 

EDITORIAL PANAMERICANA 

AÑO 1979 

PATOLOGJA BUCAL 

SHAFER WJLllAM 

EDITORIAL INTERAMERICANA 

AÑO 1979 

,684-88,703-714,719,72b,728-734, 

,784-89,793,895. 

PAGS, 39 1 322,665,666 



,,: 
¡.;. 
,, 
~ 
~ 

1 
1 

MEDICINA INTERNA 
P. FARRERAS VALENTI 
CIRIL ROZMAN 
EDITORIAL MARIN, S. A. 
TOMO JI 
AfW 1978 

!NTRODUCCION A LA HEMATOLOGIA 
FUNDAMENTOS Y TECNICAS 
DR. ALFONSO VELEZ OROZCO 
DR. ROLANDO MEDINA AGUILAR 
DR.CARLOS PARRAD R. 
SOCIEDAD MEDICA DE HEMATOLOGIA 
AÑO 1978 

MEO 1 C !NA 1 NTERNA 
HARRJSON 
THORN,ADEMAS BRAUNWALD 
PETERSDORF 
TOMO 1 Y lJ 

AÑO 1979 

MANUAL OF.TEST SYPHIÜS 
PUBLIC HEARTH 
SERVICE PUBLJCATION 1969 

TESTS,FOR SYPHILIS _ . 
MANUAL OR CLINICAL INMUNÓLOGY 
1976 
AMERICAN SOCIETY FOR MJCROBIOLOGY 
EDT.BOARD 

PAGS, 302,303 

PAGS. 20~21,23~35,47-49,58-63 

PAGS. 347,1957,1958,1979,1993 

.PAGS. 67-69 

PAGS; 36-39 



E.J. VAN KAMPEN Y W.G. ZlJISTRA 
CLIN.CHIM. ACTA (1961),6,538 

BIOLOGIA DE LA BOCA (ESTRUCTURA 
RAMON TORRES 
EDITORIAL PANAMERICANA 
AÑ01973 

DIAGNOSTICO EN PATOLOGIA ORAL 
EDWARD V. ZEGARELLI 
AUSTIN H. HUTSCHER 
GEORGE A. HYMAN 
EDITORIAL SALVAT EDITORES 
AÑO 1979 

MEDICINA BUCAL 
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 
DE BURKET POR El DR.MALCOM 
EDITORIAL INTERAMERICANA 
AÑO 1980 

MEDICINA BUCAL 

EDITORIAL INTERMERICANA 
AÑ01979 

- 98 -

LA PROTESIS COMO PARTE DE UNA ODONTOLQ1Glfl~' ( 

INTEGRAL 
a.d.m. XXXVI /5 
SEP/ OCT. 1979 



MANUAL DE TWHCAS DE LABORATORIO 
ESCUELA NACIONAL DE CIENCIA BIOLOGICAS 
l. P. N. 1981 

MANUAL DE QUIMlCAS A!:GUINEAS 
EDITADO POR EL LABORAiORIO CENTRAL DE 
REACTIVOS S.S.A. 
1979 y 1982 

~A CL!NICA Y EL LABORATORIO 
INTERPRETACION DE ANALISIS Y PRUEBAS 
FUNCIONALES 
ALFONSO BALCELLS GORINA 
~DITORIAL MARIN.S.A 
AÑO 1978 

PAGS. 83-89 

PAGS. 15-21,41-47, 

PAGS. 148~1~9~189,194,197 
. 241. 

ENFERMEDADES DE LA BOCA PAGS. 1025-1027 
SEMIOLOG!A,PATOLOGIA,CLINICA Y TERAPEUTICA 
DE LA MUCOSA BUCAL 
TOMO l I 
EDITORIAL M~NDI S.A.C.I.F. 
AÑO 1978 


	Portada
	Índice
	Fundamentación
	Planteamiento
	Hipótesis
	Objetivos
	Material y Método
	Introducción
	Capítulo I. La Importancia del uso y Conocimiento de los Análisis Clínicos en el Campo de la Odontología
	Capítulo II. Examen Hematológico
	Capítulo III. Química Sanguínea
	Capítulo IV. Heces y/o Microbiología
	Capítulo V. Estudios Específicos
	Resultado
	Conclusión
	Sugerencias
	Bibliografía



