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INTRODICCION

La principal. 1mportane1a~deflos:exémenesfdevlaboratoriOfre;'**

lacionados con la Odontologfa, esta comprendlda en el momen
to pre-operatorio de cualquier intervendién'devtipo'quirura
gico. Es por eso que hay que tomar en con31derac1on lOb va?
lores normales de los dlferentes ex&menes para poder a81,

hacer las comparaciones con los resultados obtenldqs y‘es;;‘

tablecer el pronostico de la cirugia.

Los datos proporcionados por el laborutorioanS“sérviran -
para valorar al paciente de tal manera que nos demos cuenta

i éste necesita algina premedlcaclon espec1a1‘o slmplemen-

4]

te la rutinaria para cualguier intervenciénkde,c1rugxa"me-—

nor,

Las determinaciones de parametros clinicos son'#ariés, pero
para nuestra rama odontologfca tenemos que ser especificos
en cuanto & la solicitud de los mismos, €sto dependerd de -
nuestra hisotira clinica que seamos capaces de elaborar, en
donde nos daremos cuenta cuél es el aparato o sistema que -
se encuentra con alguna alteracién patoldgica, y dependien=-
do de ésto, tratar de llevar a nuestro paciente a la norma-
lidad antes de la cirugfa y mantenerlo en niveles apropia--
dos en el post-operatorio.

Teniendo en cuenta que el paciente no revela datos patoldgi
cos durante el interrogatorio en la historia clinica, las -
determinaciones bioguimicas rutinarias en cirugfa menor den

tro de la odontologfa son:



Biometria Hematica (formula rcja)
ufmica-Sanguinea — (glucosas urga) b
Tiempoc de Sangrado
Tiempe de Coagulacién
Tiemﬁo de Tromboplastina'parcial
En caso de que el paciente revelars alguna alteraéién y de-~
pendiendo del aparato o sistema alterado, éstébleceremos -=
conjuntamente con el‘médico general el tipo de eiémenes,que
es necesario’solicitﬁr.
Es pfudente hacérimencééﬁ que los’valores normalesyténdrahv'
una variacidén de dcﬁerdo a'la:tééniég desarfoilgda a§{_é§mo’

también, tendremos que tomar-en.-consideracién datos como -~

edad , sexo y raze.. -



CAPITULO |
FORMACiON DE SANGRE EN EL EMBRION, DESARROLLO .
Y DINAMICA DE LA MEDULA OSEA.
En el embridén, las células de la sangre, con excepcidén de los
linfocitos, provienen del tejido conjuntivo embrionario cono-
cido como MESENQU{MA. Las primeras células son eritroblastos-
primitivos, en los islotes sanguineos del saco vitelino; pero
en el segundo mes de desarrollo, el higado ya se ha vuelto -
centro hematopoyético, y han aparecido leucocitos granulosos.
En el cuarto mes, la médula 6sea se vuelve un centro importan

te de produccion de células sangufneas.

La médula 6sea se encuentra dentro de las cavidades de todos-

los huesos, y puede adoptar dos variedades:

1) La médula amarilla es médula 8sea inactiva, formada‘prinﬁ-‘
cipalmente de tejido adiposo, que puede transformarse en
médula activa en caso de necesidades anormales. ’

2) La médula roja es la variedad activa, que produce lasrcé{‘

lulas miloides, eritroides y megacariocitos.

Durante el primer afo de vida, se encuentran médula roja, ri-
ca en células, en pradcticamente todos los huesos. Entre los 3
y 7 afios, hacen su aparicién las células adiposas, y al pa---
sar el tiempo la méduia activa emigra progresivamente a las-
partes distales del esqueleto hacia el tronco. A los 18 ados
s6lo queda médula roja en las vértebras, costillas, esterndn,
huesos del crdneo y c¢restas iliacas, y hasta cierto punto en-

las epifisis proximales del fémur y hdmero.

Es probable que dentro de la médula, las células sanguineas -
se formen alrededor de los sinusoides, que provienen de una-
red capilar en la cavidad medular. Las células sanguineas ma-
duras entran en los sinusoides por diapédesis, y siguen luego
a la circulacidn periférica. Los precusores de las células ma
duras no pasan a la circulacidn, salvo en casos de stress fi-

siologico & patoldgico sufrido por la médula.



ESQUEMA DE DESARROLLO DF CELULAS SANGUINEAS.

Se ha calculado que la médula Ssea del adulto puede producir -
hasta 900,000 millones de eritrocitos cada dia; ademds, en.ca-
so de necesidad urgente, la médula amarilla puede verse obllga
da a adoptar el estado activo de nuevo.
Pronormoblasto (proerl;rocitq)'
HEMOC I TOBLASTO Mieloblasto o e
Megacarioblasto -
HEMOH{STIOBLASTO
(Cétula reticuloen-

dotelial primitiva) Monob]asto

MonocitO';i.r Macrofago
TIMO " Linfoclitos pequefos
TEJIDO LINFOIDE Llnfoc{to grande

INTESTINAL

Plasmocito
HEMOHISTIOBLASTO (Célula reticuloendotelial primitiva)

Es una célula grande 25-35 micras, de forma elipsoidal, con un
nicleo ovalado relativamente grande lleno de una red delicada-
de cromatina. El citoplasma presenta cerca de la tercera parte
de la célula y muestra un tinte gris lila con pequedos granu--

los policromdticos inespecificos.

HEMOCITOBLASTO: Proviene del Hemohistioblasto, y se encuentra-
en la médula 6sea, los ganglios linfaticos, el bazo y el higa=~
do. Es una célula grande (25-35 micras); su ndcleo ovalado o -
redondo la ocupa casi por completo. La cromatina es delicade y
regular y puede verse en ella de uno a cuatro nicleos azul cla
ro. El nicleo estd rodeado por un anillo delgado de citoplasma
azul. Muchas de estas células muestran las caracteristicas de-~
la serie de células que van a originar; de hecho, pueden en--
contrarse todas las etapas de transformacidn entre el hemocito

blasto y las células blasticas definitivas.

Los BLASTOS, células primitivas o madres de todos los glébulos

sanguineos, tienen en comin algunas caracteristicas fundamenta



les.,

Los BLASTOS, cé€lulas primitivas o madres de todos los glébu--

los sangulneos, tienen en comln algunas caracterlsticas funda

mentales:

1)

2)

3)

)
5)

6)

Son células relativamente grandes (hasta 20 micras de dii
metro), la maduracidn para los distintos tipos supone = -
stempre: una disminucion de tamafio.

La cantidad de citoplasma es pequefia en relacidén con el =
tamafo del nicleo, Conforme la célula madura, la propor--
cidn del citoplasma aumenta.

El citoplasma es muy baséfilo., o sea, toma un color azul-
intenso. Esto se debe a que contiene muchos &dcidos nuclél
cos. Al madurar la célula, esta basofilia va desaparecien
do bajo la accidn de enzimas especfficas (ribonucleasa vy
desoxirribonucleasa), porque la célula madura no necesita
sintesis d2 proteinas para seguir creciendo y dividiéndo-
se.

El cltoplasma de los blastos no contiene granulos.

La cromatina de los nicleos es relativamente delicada. --
Conforme la célula va madurando, los granulos se hacen ==
mds gruesos y se tiflen con m3s intensidad.

Los niGcleos de los blastos contienen cuerpos pequefios, =
claros, habitualmente bien delimitados, que se llaman nu-
cledlos. Soiamente estdn presentes en los blastos, aunque

pueden encontrarse sus restos en estapas posteriores.

SERIE GRANULOCITICA,

Las células primitivas es el MIELOBLASTO, su cromatina es de-

Ticada, al parecer puiverulenta, uniformemente distribuida vy

no muestra masas condensadas a nivel de la membrana nuclear.

a)

b)

PROMIELOCITO: Corresponde a la fase de la maduracidn que
sigue al mieloblasto, El citoplasma es mucho mas baséfilo
y ya contiene grdnulos.

MIELOCITO: Proviene del promielocito y a través de una ma
duracidn mayor que se traduce por reduccidn del tamafo -
del ndcleo, que también aumenta su excentricidad, es me--

nos regular, y a menudo presenta una muesca del lado de -
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la masa princlipal del citoplasma. En éste los grdnulos son
més numerosos y especificos. En la médula normal los nielo
cltos representan del 5% al 20% (generalmente cerca del --
10%) de las células nucleadas. De estos mielocitos la gran
mayorfa es del tipo NEUTROFILO; los mielocitos EOSINOFILOS
representan del 0.5% al 3% (promedio 1.5%) y los BASOFILOS
menos del 0.5% de todas las células medulares nucleadas.

c) METAMIELOCITOS: El mielocito sigue madurando y dd orlgen =
al metamielocito, cuyo nicleo es mucho mas pequeio, presen
ta una gran endedura o una forma de media luna, y posee =--
una cromatina condensada y mds intensamente tedida que 1la
del precursor.

d) LEUCOCITOS POLI{MORFONUCLEARES (granulocitos segmentados) :-
Son las formas maduras de la serle granulocitica. El nd- -
cleo esté formado por cromatina irregular ¢ensa que adopta
un color pirpura con los colorantes de Wriht o Leishman. -
La forma mis joven es la célula en "banda" cuyo nombre pro
viene de su nicleo que adopta la forma de un bastoncillo -
curvo; al envejecer la célula, el nicleo se segmenta en va
rios 16bulos unidos por pequefios puentes de cromatina. Por
lo tanto mientras mis viejo sea el neutréfilo, mas 16bulos

tendrs el nidcleo.

Todos los leucocitos segmentados poseen movilidad, mdxima para
los neutréfilos y minima para los eosinofilos, La movilidad -
va unida a la actividad fagocftica, o sea a la capaclidad de la

célula para ingerir particulas extrafas, bacterias, etc.
LINFOCITOS,

Las Investigaciones en inmunologia recientes han permitido re-
conocer mejor el ciclo vital del linfocito. El timo guarda una
astrecha relacidn con el desarrollio del linfocito pequeio, En
la novena semana de vida intrauterina, pueden verse linfocitos
en desarrollo en la regién del timo; en la duodécima semana, -
se encuentran en la sangre; después de la semana décimo sexta-
a vigésima, los hay en ganglios linfdticos y bazo. Los linfoci
tos se originan principalmente en ganglios linfdticos, y como-

detalle prdctico, se puede recordar que es anormal encontrar -



linfocitos en la médula o6sea.

Con toda probabilidad es variable la suerte que corren todos
los linfocitos. Se cree que algunos circulan, y después de -
pasar cierto tiempo en ganglios linfaticos, vuelven a circu-
lar; otros se destruyen en los propios ganglios, un tercer =
grupo se transforma en otras variedades de células. En este-
Gltimo caso estdn las que dan lugar a las células plasmati--
cas. No es muy seguro que se haya observado todavia el cam--
bio morfoldgico real, pero desde luego hay muchas pruebas a
favor de que los linfocitos sean los precursores de las cé€ly

las plasmiaticas.

a) LINFOBLASTO: Esta célula mide entre 15 y 20 micras; tie-
ne un nicleo grande, con una cromatina mis gruesa, densa
y pesada que la del mieloblasto.

b) PROLINFOCITO: Se parece al linfoblasto pero sus nucléo=--
los no se distinguen bien, y el nidcleo es mds pequefio.

¢) LINFOCITO MADURO: Adopta normalmente dos formas en la san
gre periférica; linfocito pequefio y linfocito grande (me
nos numerosos). Esta diferenciacién es sobre todo des- -
criptiva y depende principalmente de la masa relativa --
del citoplasma, aunque el nicleo del linfocito grande --

también es menos denso y regular,

CELULAS PLASMATICAS,

Hasta el 2% de las células nucleadas de la médula Gsea normal
son células plasmaticas, pero normalmente no existen en la -
sangre periférica. La célula plasmdtica es probablemente 1la
més facil de identificar de todas las de la médula, pues tie
ne caracteres peculiares. Es una célula de tamafio medio (15-
micras), habitualmente de contorno ovalado, y posee unha gran
cantidad de citoplasma, que en los frotis tefiidos por Wright
o Leishman adopta un color mas azul que cualquier otra célu-
la medular. El nidcleo también es f3cil de reconocer por ser
muy excéntrico, tiene un didmetro menor que la mitad de la -
célula. En los cortes de tejido, por ejemplo en el tubo di--
gestivo, y los tejidos y ganglios linfaticos que presentan -

inflamacidn crdnica, suelen encontrarse muchas células plas-



mdticas, cuyo citopiasma contiene @ menudo cuerpos esféricos,
eosindfilos (aciddfllos), lisos (hialinos), denominados cuer-
pos de '"Russel!. Estos cuerpos estdn formados sobre todo por
globulinas gamma, y se piensa que las células plasmiticas son

las encargadas de fabricar los anticuerpos.

a) PLASMABLASTO: Es raro encontrar esta célula, salvo en el
mieloma de células plasmaticas. Las células plasmaticas -
normales pueden presentar dos niucleos, sobre todo en los

lugares de inflamacidon crénica.

SERIE MONOCITICA.

a) MONOBLASTO: Al igual que otras células de! tipo "blasto',
pueden identificarse por asociacidn (por las células que-
lo acompafian) o sea cuando son numerosas y se encuentran-
presentes muchas células de la misma familia (EJ. leuce--
mia monocfitica). Es una célula de tamafic mediano o regu--
lar (15-20 micras), y su contarno es a menudo irregular -
por sus caracteristicas amiboideas.

b) PROMONOCITO: Las caracteristicas de esta célula son inter
medias entre las del monoblasto y las del monocito maduro.

c) MONOCITO: Esta es la célula mds grande (15-20 micras) de
la sangre periférica normal, comprende del 4%-8% de la --
férmula blanca. E! nlcleo es grande y ligeramente excén--
trico, irregular, con grandes muescas o en forma de herrg
dura, haciendo pensar en una vista aérea una sierra de =--

mon tafa.

Se ha discutido mucho del origen del monocito. Casi con sequ-
ridad proviene del sistema reticuloendotelial, pero algunos -
pretenden que puede ser originado también por los mieloblas~--
tos (Naegeli), mientras que otros le encuentran relacién con
la serie linfocitica. Desde luego, estd relacionado con los -
macréfagos tisulares (histiocitos); pero es m8s grande, mds -
ovalada, tiene un nicleo mds regular, pdlido y esponjoso, y -

su citoplasma tiene un color mds intenso que el del monocito.

Una de Jas funciones y caracteristicas mds notables es su - -
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gran movilidad de tipo amiboideo y su actividad fagocitica. -
Los monocitos se forman en la médula ésea, )osrﬁéhgi}ggr{iﬁfé
ticos, el bazo y probablemente muchos otros tejidos. ta posi
ble filiacidn con los mieloblastos han producido cierta confu
sién por el hecho de que se describen dos tipos de leucemia -

monocitica, de Schilling y de Naegeli.

MEGACARIOC I TOS.

Estas cé€lulas son las que producen las plaquetas sanguineas.-
Normalmente , comprenden aproximadamente el 0.5% de las célu--
las nucleadas de la médula Osea; también pueden encontrdrse--
las en el pulmGn y en el bazo. Son cé€lulas muy grandes (de 35
-70 micras) de forma irregular, con un grupo central de ni- -
cleos grandes unidos en forma de anillo lobulado que parece -

un racimo de globos.

Los megacariocitos introducen seuddpodos citopldsmicos entre-
las células de la pared y los sinusoides sanguineos de la mé-
dula. Estos seudépodos se separan del resto de la célula y se

transforman en plaquetas libres en el plasma sanguineo.
PLAQUETAS,

Se encuentran normalmente de 150,000 a 500,000 por ml. de es-
tos cuerpos citoplasmidticos pequefios (de 2 a 4 micras) y que-
no tienen nicleo. En los frotis tefidos por las técnicas de -
Wright 6 Leishman, son cuerpos hialinos (vidriosos), de color
azul claro a pirpura, redondos, ovalados o irregulares, con -
numerosos puntos azules. Aparecen formas gigantes (hasta 20 -
micras) en algunas enfermedades y cuando existe una produc- -

cidén excesiva de sangre.

Las plaquetas tienen un papel fundamental en la hemostasis ~-
(suspension de sangrado). Para ello, cuenta con muchos facto-
res quimicos muy activos. Por ejemplo; su contenido de seroti
na (5 hidroxitriptamina;., adrenalina y noradrenalina, facili-
ta sin lugar a dudas la vasoconstriccidn en el lugar de la le

sidén. Ademds, las plaquetas tienden a aglutinarse y adherirse



en poco tiempo @ los tejidos lesionados. Esta aglutinacidn y
esta fijacidn van seguidas a corto plazo por rotura, disolu-
cién y liberacidén de factores quimicos activos. Estos fenéme
nos no tienen lugar en presencia de superficies lisas que no
se mojen, o hasta cierto punto de anticoagulantes (heparina,
citrato, edta, etc.). Después de disolverse, las plaguetas -
liberan "tromboplastina de plaqueta', una cefalina que con--
tiene fosfatido de etanol-amina, de importancia fundamental-=-
para iniciar el mecanismo de la coagulacidn. Al completarse-
la coagulacién, las plaquetas también intervienen en la re--

traccidn del codgulo de fibrina.



GLOBULOS ROJOS (ERITRON)

El gldbulo rojo maduro no nucleado (eritrocito) proViéne}dé -

precursores bien conoci dos.

PRONORMOBLASTO (proeritroblasto): Es una célula de tamaio me-
diano (15 micras) que se parece al mieloblasto, aunque la crg‘
matina nuclear es generalmente més burda, que adopta una dis-
posicidn filamentosa al envejecer el pronormoblasto. Los nid--
cleos suelen verse blen, y existe un anillo delgado de cito--
plasma homogéneo azul oscuro. En la médula &sea normal, com--

prenden del 5% al 10% de las células nucleadas.

NORMOBLASTO JOVEN (Basdfilo): E1 nicleo del pronormoblasto ha

desaparecido y la cromatina es gruesa y filamentosa.

NORMOBLASTO POLICROMATOFILO: Toda fa célula ha disminuido de-
tamafo (12 micras) pero a expensas del nicleo sobre todo. En
el citoplasma aparecen los primeros indicios de hemoglobina -

cerca del nicleo.

NORMOBLASTO VIEJO (acidSfilo u ortocromdtico) al seguirse for
mando hemoglobina, desaparece la basofilia y el citoplasma de
esta célula suele presentar un aspecto de cobre mate. El ni--
cleo todavia puede tener mitosis pero pronto encoge para for-
mar una masa densa pardonegruzca de cromatina, y a menudo tie
ne forma irregular. Finalmente, el ndcleo puede romperse, y =

de cualquier manera termina siendo expulsado de la céliula,

RETICULOCITOS.

Este glébulo rojo joven representa normalmente del 0.5% al --
1.5% de los gldbulos rojos circulantes; se forma cuando el ni
cleo del normoblasto viejo se expulsa o disuelve. Su nombre -
proviene de que contiene una red de material baséfilo que pue
de tefiirse con colorantes supravitales, es el caso del azul -

de cresil brillante.

Los reticulocitos son un poco mayores que los gldbulos rojos
maduros, y su abundancia en la circulacidn periférica es un -

indice de la actlividad eritropoyética. Asi pues, se encuen- -
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tran~cifras altas-dereticulocitos-enlos primeros dias de-
vida, después de una hemorragia, etc. En general la inten
sidad de la respuesta reticulocitaria en estas condiclones

es ‘directamente proporcional a la gravedad de la anemia.

ERITROCITO MADURO (Glébulo Rojo).

La maduracidén del reticulocito por pérdida de la substancia
reticular baséfila di origen al eritrocito maduro intensa-

mente acidéfilo.

El gldbulo rojo posee una membrana compleja de 1ipidos y ~
p oteinas, que encierra una arquitectura parecida a la de
una’esponja que contiene la hemoglobina, de importancia --
fundamental. Al estudiar la vida del eritrocito se encuen-
tra que para el hombre es de unos 120 dias de promedio. Es
to significa que alrededor de 0.83% de todos los gldbulos-
rojos circulantes se destruyen cada dia, lo cual estd de -
acuerdo con la produccidn de eritrocitos indicada por el -

recuento de reticulocitos.



HEMOGLOBINA

Es el elemento mas importante en el eritrocito. La pared pro-
teinica se llama globina; es incolora y .consta dércuatro cade
nas peptidicas formando asas complejas. Enla mélécula de he
moglobina el grupo HEME estd rodeado por dos pares de cadenas

polipeptidicas,.

La hemoglobina normal del adulto (HbA) tiene dos pares de ca-
denas alfa y beta. En el adulto existe ademds una pequefia. =~
cantidad de hemoglobina fetal (HbF) en la cual las dos cade=-"'
nas beta son substituidas por cadenas gamma. La cantidéd»kde 
hemoglobina F es normalmente alta en la infancia, vy aumedtal-:

en ciertos estados patoldgicos.

HEMOGLOBINAS ANORMALES.

En afios recientes, se ha visto que clertas anemias hemol(ti--
cas con frecuencia se acompafan, por causas gené€ticas, de la-
presencia de hemoglobinas anormales (que son la base del pade
cimiento). £Estas anomalfas se heredan segin las leyes de MEE
DEL. Estas hemoglobinas se designan con las letras del alfa-
beto, de A hasta N (con exclusién de B), vy 0, P, Q, v S. Si
se identifican varias hemoglobinas anormales en el mismo en--
fermo, se puede indicar el fenotipo indicando las hemogliobi-

nas en orden de concentracidon decreciente.

FUNCIONES DE LA HEMOGLOBINA.

1) Transporte del oxigeno de los pulmones a los tejidos, y -
el bidxido de carbono de los tejidos a los pulmones.

2) Participacidn en la regulacidn acidobdsica eliminando big
xido de carbono en los pulmones y amortiguando los cam~ -
bios de pH por la accidn de los grupos histidinaimidazol-

de la hemoglobina.
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ANEMIAS
DEFINICION: Se dlce que un paciente estd anémico cuanda su
hemoglobina, sus eritrocitos y su hematocrito se encuentran-

en cifras inferiores a las normales.

CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LAS ANEMIAS.

.- NORMOCITICA Y NORMOCROMICA.

Cuando el nimero de eritrocitos, la cantidad de hemoglobina-
y el hematocrito disminuyen proporcionalmente, el frotis pue
de aparecer normal, Este tipo de anemia puede aparecer en -
diversas condiciones: ejemplo, poco después de una hemorra--
gla masiva, también puede ser el resultado de un descenso en
la produccidn de sangre, en las diversas anemias apldsticas-
(envenenamiento por agentes quimicos, uremia, radiaciones, -
etc.). Las diversas anemias hemolfticas son por lo general-

normociticas y normocrdmicas.

2.- ANEMIA MICROCITICA NORMOCROMICA,

No es comin, y por lo general es una manifestacidn téxica de
inflamaciones crénicas, ejemplo: en la endocarditis bacteria

na subaguda y glomerulonefritis.

3.- ANEMIA MICROCITICA HIPOCROMICA.

Es el tipo mds comin de anemia. El volumen globular medio es
td reducido (inferior a 80 micras cibicas), lo mismo que la
concentracién media de hemoglobina (inferior al 30%). Las -

causas de estas anemias son de tres tipos:

a) Deficiencia en la ingestidén de hierro que se observa - -
principalmente en los nifios alimentados con leche un - -
tiempo demasiado largo.

b) Balance negativo de hierro; resultado de una pérdida - -



excesiva.
c) Absorcidn deficiente de hierro; puede ser consecutiva  a

operaciones del tubo digestivo.
L.- ANEMIAS MACROCITICAS.

La macrocitosis se considera de magnitud importante cuando -
el volumen corpuscular medio es de 100 micras cdbicas 6 més.
Las anemias macrociticas son divisibles en dos grupos: las -
que se asocian con un grupo megalobldstico de maduracidn de

eritrocitos en la méduta; y las que no lo hacen.
5.- ANEMIAS MEGALOBLASTICAS MACROCITICAS.

Son causadas por la deficiencia de uno de los dos factores =
esenciales para la maduracidn adecuada de las células nuclea
das rojas. Estos factores son la vitamina B-12 y el &cido -

félico.
ANEMIA PERNICIOSA (Addisoniana).

Hay deficiencia de vitamina B-12 causada;por insuficiencia -
del estdmago para secretar el factor "intrinseco' necesario-
para la absorcidn de la cianocobalamina. Esta situacion se
desarrolla usualmente después de los 40 ahos, tiene cardcter

familiar y es un poco mis comin en las mujeres.
ANEMIAS HEMOLITICAS.

Hay muchas variedades de anemias hemoliticas, pero todas - -
muestran ciertos caracteres comunes, entre los cuales el - -
principal es la gran destruccidn de eritrocitos., Generalmen-
te, las anemias hemollticas pueden ser clasificadas en dos
grandes grupos: CONGENITAS y ADQUIRIDAS. En el esquema si--

guiente se ofrecen las subclasificaciones:

.- ANEMIAS HEMOLITICAS CONGENITAS.
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a) Producida por anticuerpos hemoliiticos maternos (eritro-

blastosis fetal).

b) Provocada por defectos inherentes a los eritrocitos.
I1.~ ANEMIAS HEMOLITICAS ADQUIRIDAS.

a) ldfopética (de causa desconocida, actualmente en deca--
dencia) . .
b) Causada por infecciones. Por Ej. septicemia causada por

Clostridium perfringens.
¢} Transfusiones de sangre incompatible.
d) Autoinmunizacién,

e) Téxicos que actlian directamente, agentes quimicos hemo-

ITticos y agentes fisicos.
ANEMIA APLASTICA,

El término anemia apléastica no es tan claro como parece, -~
inicialmente, en el sentido que le didé Ehrlich, definia a -
aquel grupo de anemias con leucopenia y trombocitopenia que
acompaiaba a la aplasia medular. Luego, se vid que algunos
enfermos con pancitopenia presentaban una médula hiperplias-

tica, o con poblacidn celular normal.
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SISTEMA HEMOSTATICO

HEMOSTASIA 'es el nombre que se aplica al conjunto de fendme-
nos que combaten y detienen el sangrado por un vaso sangui--
neo lesionado. El proceso no es sencillo, y debe conside---
rarse como uyna progresidon o cadena de modificaciones fisicas
y quimicas que normalmente son desencadenadas por lesiones -
de los tejidos y vasos sanguineos, y termina por la transfor
macidn de la sangre liquida en un trombo & codgulo sdlido -~
que tapa con gran eficacia los vasos rotos. El proceso ente

ro puede dividirse en tres partes:

1.- FENOMENOS EXTRAVASCULARES, comprenden:
a) El efecto fisico de los tejidos circunvecinos que tienden

a cerrar y ocluir la abertura en el vaso lesionado.

b) Los efectos bioquimicos de las substancias liberadas por-
los tejidos lesionados, que reaccionan con el plasma y -

los factores de las plaquetas.

2. - FENOMENOS VASCULARES:

E1 vaso sanguineo se cierra casi instantdneamente. Este pro
ceso, conocido como vasoconstriccidn, interviene en las pri
meras fases del control de la hemorragia después de la le- -

sién del vaso.
3. - FENOMENOS INTRAVASCULARES:
Comprenden la serie muy compleja de reacciones fisico-quimi-

cas y transforman la sangre lTquida en codgulo s6lido de fi

brina.
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TEGRIAS DE LA COAGULACION SANGUINEA
TEORIA CLASICA DE MORAWITZ
MORAWITZ dividia la coagulacidn en dos fases:

a) La protrombina era transformada en trombina por una enzl

ma (trombocinasa) en presencia de idnes calcio.

b) La transformacién de)l fibrinSgeno en fibrina, por la ac-
cién de la trombina producida en la primera fase.

TEORFTA MODERNA DE LA COAGULACION DE LA SANGRE

En base a la produccidn y actividad de la tromboplastina.

1.- Aparicion de la actividad tromboplastinica (extrinseca e

intrinseca).

2.~ Transformacidn de la protrombina en trombina por la trom

boplastina en presencia de calclo.

3.- Transformacidn de fibrindgeno en fibrina por la trombina.



FACTORES DE LA COAGULACION DE LA "SANGRE™T =~

La lista de los factores aceptados en la actualidad llega has

ta el factor XIll. NOtese que por ahora no existe el factor-
Vi,
NUMERO :
ROMANO NOMBRE HAB!TUAL SINONIMO
| - FIBRINOGENO
I ~ PROTROMBINA
( - TROMBOPLASTINA
v CALCIO . . '
v - PROACELERINA © Factor 14bil, Globuli="
. na Ac. ‘
Vil PROCONVERTINA ~ Factor estable, SPCA
vitl " FACTOR ANTIHEMOVILICO ~ Globulina antihemoffili
: ca (AHG), Factor antl~=
(AHF) hemofilico A.
X COMPONENTE DE TROMBO- Factor Christmas, Fac-
PLASTINA DEL PLASMA - tor antihemofilico B.
(ptC)
X FACTOR STUART Factor Power
Xl ANTECEDENTE DE TROMBO Factor Antihemoffilico
PLASTINA DEL PLASMA - c.
(PTA)
Xl FACTOR HAGEMAN Factor de Vidrio é de
‘ contacto
X FIBRINASA Factor estabilizador
del codgulo 6 de la
fibrina

OTROS COMPONENTES: Estas substancias desempefian un papel -~

directo en el sistema de coagulacidn del plasma, se hace men

cidn por la estrecha relacidn con los factores ya descritos,

TROMBINA: Esta globulina ha podido aislarse en forma relat]

vamente pura.



FIBRINOLISUISNA (plasmina)
PLAQUETAS:  En la hemostdsia y la coagulacidn sobre todo en
el taponamiento de la solucién de continuidad de las pare--
des vasculares y en el mecanismo intrinseco de la produccidn
de tromboplastina, desempedan un papel de gran importancia-

las propiedades tanto quifmicas como fisicas de las plaque--~

tas.
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FUNDAMENTOS GENERALES, METODOS, TECNICA.Y VALORES-——
NORMALES DE LAS PRUEBAS HEMORRAGIPARAS UTILI2ADAS
COMUNMENTE EN ODONTOLOGIA

TIEMPO DE COAGULACION DE LA SANGRE COMPLETA.

Esta prueba suministra un indicio aproximado de]la;effcign-
cia global del mecanismo intrinseco de coaguladiéh}_ Sévén:,
cuentran tiempos prolongados en la hemofilia clésida‘y en -
la deficiencia del factor IX durante la hemorragia?(Va]dreé
hasta de 30 y 40 min.) sin embargo, también cabe encontrar-
resultados normales de (4 a 10 min.).

La prueba carece de valor para las insuficiencias ligeras -
de distintos factores, porque basta una cantidad pequeia de
trombina para producir un coadgulo de fibrina. Todavia es -
menos Gtil para las anomalias de las dltimas etapas de la -
coagulacidén (Factores V, X & I!), pues dichas etapas son ré
pidas en comparacién con las primeras, de produccidn de - -
tromboplastina. En la insuficiencia de fibrindgeno, puede-
en realidad encontrarse una prolongacidn real & aparente -~

del tiempo de coagulacién, porque: '

1.~ Parte del fibrinégeno presente puede tardar mucho en --
reaccionar vy,

2.- El codgulo formado es tan pequefio y friable que puede -
pasar inadvertido, y casi todas las muestras conservan-
su fluidez. La coagulacidn requiere solamente de un -
pequefio ndmero de plaguetas normales; por lo tanto, el
tiempo de coagqulacién es normal en la plrpura tromboci-

topénica.

TIEMPO DE SANGRADGO.

Un tiempo de sangrado normal indica una retraccidn normal de
los capilares, y la existencia de un nimero suficiente de -

plaquetas, con actividad normal. La metamorfdsis viscosa -=
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normal depende de un buen mecanismo extrinseco de produccidn
de tromboplastina; por lo tanto, el tiempo de sangrado se --
alarga en la Insuficiencia del factor VII. EI tiempo de san
grado aumenta en forma caracterf{stica en la pdrpura tromboci
topénica, y suele ser un poco mayor en la plrpura no trombo-
citopénica y la trombastenia de Glanzman. También suele au-
mentar en la enfermedad de Von Willebran, en la cual, ademds
de una disminucidn ligera o inconstante de las cifras del --
Factor VIIl, parece existir insuficlenclia de una fraccidén --
protefnica del plasma que Interviene en la retraccién capi--
lar normal, Puede presentarse una ligera prolongacién del -~
tiempo de sangrado cuando existen insuficiencias pronuncia--

das de otros factores.

TIEMPO DE PROTROMBINA PARCIAL (PTT).

Esta prueba preliminar senclilla para la funcidn intrinseca -~
de coagulacién se ha difundido mucho al aparecer substituto-

de plaquetas y agentes sensibillzantes.

Se incuba el plasma completo con substituto de plaquetas y =
calcio, y se mide el tiempo de formacién del codgulo. La --
sensibilizacidén del plasma con una substancia adecuada, por-
Ej. caolTn, aumenta la exactitud y la reproducibilidad de la
téecnica. Sin sensibilizacidn, los valores normales oscilan-
entre los 1imites amplios y las deficiencias ligeras son mias
diffciles de reconocer, si se realiza con cuidado, esta prue
ba d§ resultados anormales frente a cualquier defecto del me
canismo intrinseco de coagulacién; pero algunos autores seiia
lan una relativa falta de sensibilidad a la deficiencia del-
factor VII1, y es aconsejable realizar paralelamente un tiem
po de protrombina en una etapa.

En caso de resultados anormales, debe realizarse una prueba-
diferencial completa de produccidn de protrombina, aldn cuan-

do el tiempo de protrombina resulte normal.
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METODOS PARA EL ESTUDIO DE LOS ThASTORNOS DE LA HEMOSTASIA

TIEMPO DE COAGULACION DE LA SANGRE COMPLETA.

Método: LEE y White

Estraer sangre venosa con jeringa de vidrio limpia y seca,
utilizando una aguja gruesa (ndm. 18 6 19). La puncién de-
be de ser perfecta, pues la contaminacidn con linfa modifj
ca los resultados., Se pone en marcha un crondgrafo en cuan
to la sangre penetra en la jeringa, pues en ese momento =-

inicia la coagulacidn.

Se retira la jeringa, se quita la aguja y se pone 1 ml. de
sangre en cuatro tubos de ensayo secos, quimicamente lim=-
pios, de 10 x 1 cm., colocados en una gradilla en un bafo~-

marfa a 37 grados centfigrados.

Tres minutos después vy reduciendo al minimo el tiempo que
los tubos se encuentren fuera del agua, se les inclina uno
por uno cada 30 segundos. Evitar la agitacidén, que podria-
prolongar el tiempo de la coagulacidn. Este corresponde al
momento que resulta posible invertir los tubos Sin que se
derrame su contenido. Se anota separadamente el tiempo de
coagulacidn de cadé tubo, la cifra definitiva es el prome-

dio de los cuatro tubos.

VALORES NORMALES: De 4 3 10 minutos.

TIEMPO DE COAGULACION CAPILAR DE DALE Y LAIDLAW.
(MODIFICACION DE WRIGTH-COLEBROOK)

Este método es Inconstante y poco sensible; solamente se util]

za en caso de no poder obtener la sangre venosa. Es indispensa

ble lograr un flujo de sangre rapido, libre, sin comprimir los

tejidos blandos. De no ser asi, la prueba carece de valor.
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l.~ En un dedo & en..una oreja-callente; s2 realiza una pun--
cidén de 3 mm., de profundidad con-una lanceta desechable~
estéril, ' '

Se echa a andar dn crondmetro en este .preciso momento.

2.- La primera gota de sangre se descarta, y las siguientes-~
se recogen por capllaridad en dos tubos capilares 'de 10

x 5 em, x 1.5 mm.

3.- Después de dos minutos se cortan cuidadosamente, utili--
zando una sierra de ampoyeta, pequefios fragmentos de tu-
bo capilar (aproximadamente 1 6 2 cm. de largo), se para
el crondmetro cuando se¢ observa un hilo delgado de fibrj
na entre los dos tubos fragmentados al separarlos. El =--
tiempo de coagulacidn se reporta como promedio de los =-

tiempos para los dos tubos,
VALORES NORMALES: Hasta 4 minutos.-

TIEMPO DE SANGRADO.

Método: DUKE.

En este método, la puncidn se realiza en el 1&bulo de la ore
ja, que debe calentarse, antes de la prueba, frotdndola con

una torunda de algodén,

1.- Con una lanceta desechable estéril, se practica en el --
borde inferior del I6bulo de la oreja una puncidén de 3
mm. de profundidad. Se pone en marcha un crondmetro, el
corte debe de ser lo bastante profundo, ¥ no debe abar--

car venas visibles o lesiones cutdneas.

2.- A intérvalos de 30 segundos se aplica cuidadosamente sc-
bre la gota de sangre el borde de un pequefio disco de pa
pel filtro, cuidando de no tocar la piel. Esta maniobra-
tiene por objeto impedir que se forme un codgulo en Ja =

gota de sangre sobre la herida, pues los tiempos de san-



grado-resultarian anormalmente.bajos. .. ...

Utilizando una nueva zona de papel filtro péra'ﬁadé seci

do de 30 segundos, puede tenerse un registro conveniente

del tiempo total (tiempo en minutos = nimero de gotas di

vidido entre 2). 7 7 7

Se toma como punto final el momento en el cual el papel-

filtro ya no absorbe sangre. "' o -

VALORES NORMALES: De 1 a 3 min. ('sinfe&{t;,a‘rigq\,.; puede ser
a veces hasta deyslhfhf;éﬁ’sﬁjétos -

normales).

TIEMPO DE SANGRADO.

Método: VY

1.- Se pone alrededor del brazo un mangulito de esfigmomandme

tro, con el cual se ejerce una presidén de 4O mm. de mer

curio que debe permanecer igual durante toda la prueba.

Utilizando una lanceta desechable estéril, se hacen a in
térvalos cortos 3 punciones (entre 2.5 y 3 mm. de profun
didad) a lo largo de la cara flexora (interna) del ante-
brazo, evitando las venas visibles o las lesiones cuta--

neas. Se echa a andar el crondmetro.

A intérvalos de 30 segundos, utilizando papeles filtro -
distintos, secar cuidadosamente cada gota de sangre en -
la misma forma que para el método de DUKE; el punto fi--
nal es el mismo, o sea, cuando el disco ya no absorbe --

sangre. Se toma la media de los 3 tubos.

VALORES NORMALES: Entre 2 y & min., maximo 7 min.

TIEMPO DE PROTROMBINA PARCIAL.

REACTIVOS: Plasma problema citratado

Plasma normal citratado
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‘Reactivo de tromboplastina adicionado de calcio.

.- Se espera a que los reactivos equillibren su temperatura-

durante 5 min. en un bafio a 37 grados centigrados. No de

ben emplearse grandes cantidades de reactivos, y los que

se vayan a utilizar después, se dejan en hielo fundente-
al lado del bafo de agua.
A un tubo que contiene 0.1 ml. de plasma normal, se afa-

den 0.2 ml. de trombopiastina con calcio, que se expulsa
tan rapidamente como sea posible de la pipeta, cuya pun-
ta se coloca inmediatamente arriba de la superficie del

plasma, se echa a andar al mlismo tiempo el crondmetro.

Dejando el fondo del tubo en el bafo, se inclina repeti-
damente el tubo cerca de la luz que estd bajo el agua, y
se para el crondmetro cuando se forma el codgulo firme.-

Se repite la operacin.

La prueba se repite dos veces con el plasma. Los resulta
dos no deben variar en mds de 1 segundo., Para fines de
control, el tiempo de coagulacién del plasma normal debe
estar dentro de los 1imites sefialados por el fabricante-
de la tromboplastina (nunca mds de 15 segundos). Un plas
ma diluido 20 veces permite verificar la sensibilidad de
la tromboplastina en los estudios testlgos. Cada dia se
haran graficas con los resultados obtenidos con plasmas-
normales y diluidos; si los resultados son muy anormales
se debe repetir la medicidn con tromboplastina recién --

preparada.

VALORES NORMALES: Tiempo de protrombina.....25 seg.
Testigo. vievvevissninsssesl3 seg.
Técnica de QUICK. oo vy sy ol 85-110%

TIEMPO DE PROTROMBINA PARCIAL.

1.~ Se calientan los reactivos a 37 grados centflgrados.
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Se afiade 0.1 ml. de substituto de plaquetas,..con.activas..

dor, a 0.1 ml. de plasma normal. Se deja a 37 grados --

cent{grados durante 5 mih. después de mezclar..

Se afdade al tubo 0.1 ml. de cloruro de qa{gi

echa a andar el cronémetro.
Se mezcla y se deja en el bafo durante 20-5egﬂhdd$;;

Se inclina con cuidado el tubo, buscando el'punfo final,
o si se prefiere, se emplea el asa de platino, El punto-

final consiste en la aparicidn de filamentosi de flbrina,

y suele ser bastante evidente.

Cuando aparecen los filamentos, se para el crondmetro 'y

se anota el tiempo.
Se repite la operacidn con el plasma problema.

Se aconseja realizar todas las pruebas por dupllcado.

RESULTADOS: Si se emplean reactivos del comercio, se de
ben seguir los tiempos mencionados por el -

fabricante.

REACTIVOS: Cloruro de calcio M/4O
Plasma problema citratado
Substituto de plaquetas; es de preferirse =

el que contiene activador.
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BIOMETRIA HEMATICA
SERIE ROJA (Hematocrito, Hemoglobina y Gldbulos Rojos)
HEMOGLOBINA,

Existen dos métodos primarios para medir la hemoglobina.

a) Capacidad de oxigenacibn de la sangre: Mide solamente -

la hemogiobina funcional, de ah{ que sea Inexacto.
VALOR NORMAL: 1.34 cc. x gr. (Factor Hufner).

b) Contenido de hierro en la sangre: Para todos los prop6-
sitos practicos, el contenido total de hlerro en sangre-
puede considerarse como unide a la hemoglobina, el nivel

sérico de hierro en sangre es relativamente bajo.
VALOR NORMAL: €.334 gr. x 100 gr. de HEMOGLOBINA.

Método: CIANOMETA HEMOGLOBINA,

Considerando los patrones que se dispone, este es el método-

m8s adecuado en uso.

FUNDAMENTO: La hemoglobina es transformada en cianometahemo-
globina mediante la accidén del ferrocianuro de potasio y cla
nuro de sodio. La densidad del color producido es directa--

mente proporcional a la cantidad de hemoglobina presente.

1.- 20 mm. cibicos (0.02 ml.) de sangre se'diluyen en 5 ml.-
de reactivo de cianometa., Después de 10 min., se mide la
densidad de la solucidn fotométricamente, con una densi-
dad de onda de 540 nm., utilizando un blanco de agua. El
nivel de hemoglobina se obtiene interpolando en una cur-
va de calibracién preparada con la ayuda de los patrones.

Método: OXIHEMOGLOBINA

Es una técnica senciila y fiel, que no se altera por la pre~



sencia de-una:-leve-bilirrubinemia, la.cual . si.modifica hasta
cierto punto los resuitados de la técnica de ‘clanometaheno~-
globlna, En cambio, no permite medir todas las variedades -
de hemoglobina, por Ej. la sulfahemoglobina & la metahemoglo

bina.

.- Se diluyen 20 mm. cibicos de sangre con 5.0 ml. de solu-
cidn N/150 de amoniaco, se mide la absorvancia de la so-
lucién, en una longitud de onda de 540 nm. contra el - -

blanco de agua.
HEMATOCRITO.

(VOLUMEN DE GLOBULOS CENTRIFUGADOS V.G.C.)

Es uno de los métodos mas sencillos, mds exactos y valiosos-
en la biometria. Es mucho mds Gtil y de confianza que el re-
sultado del recuento de eritrocitos. Asi mismo, por medio de
é1, asi como por una medicién de hemoglobina y recuento de -
eritrocitos adecuados, pueden ser calculados los '"{ndices --
absolutos", Ademds la columna de células blancas resultante-
proporciona una idea aproximada del recuento de leucocitos;-
es decir, una columna de células blancas de | mm. de altura,
es aproximadamente 10,000 leucocitos x mm. cibico. En caso -
de leucopenia marcada, la columna es muy delgada. En caso de
leucemia, la capa de células blancas puede ser muy gruesa. -
La ictericia temprana puede ser denotada por la inspeccidn -
de la columna de! plasma, y de hecho, si no se dispone de --
otra muestra, puede realizarse la micromedicidn de bilirrubli

na en el plasma.
Método: WINTROBE para Hematocrito,
El tubo de Wintrobe mide 11.5 cm, d2 largo x 3 mm. de luz, -

estd graduado de 0 a 100 en mm. con marcas tamblién en cm., --

tanto en sentido ascendente como en sentido descendente. Se
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llena el tubovcon:sangreﬁvenosavoxaratadanbien—mezctada,:has

ta la marca 0.’

La preparacién es centrifugada durante 30 min. a una velocidad
de 3, DO rpm. o B

LECTURA: Una vez que la centrifuga es completa el V,G6.C. se
leé en la escala de la derecha del tubo, considerando. el ex~--
tremo superior de la banda oscura de eritrocitos reducidos, -
inmediatamente abajo de la capa gris rojiza de leucocitos, la
cifra obtenida en cm. es multiplicada por 10 para dar el hema
tocrito como un porcentaje, o sea el volumen de células cen--

trifugadas por 100 ml. de sangre.

VALORES NORMALES:  HOMBRE 40% - 54% PROMEDIO 47%
MUJER 37% - L47% S h2%
RECIEN NACIDOS hh%-64% o 54%
DE 1 ARO o 353
10 AROS " 37.59

GLOBULOS R0OJOS.

Los 1Tmites normales del nlmero de los hematies suelen esta-
biecerse medio milldn por encima o medio milldn por debajo -
de la cifra media, que para el vardn es de 5'000,000 y para
la mujer de 4'500,000.

Interesa recordar que la caracterizacidn semiolfgica de toda
anemia, previa al razonamiento diagndstico, exige el conoci
miento de otros datos hematoldgicos, o por lo menos de uno -
de ellos; el 'wvalor globular' & cromemia, y el tamafo de los
hematTes. Si sabemos que el volumen globular en aque! cnfer-
mo determinado es superior o inferior a la unidad, podemos -
catalogar la anemia como "hipercroma 6 hipocroma', respecti-
vamente, Si poseemos el dato del carédcter macrocitario o mi-

crocitario de los hematies, una u otra clasificacidn de >
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anemia que, en l{neas generales supone_una.clasificacidn-iden-
tificable con la primera, permite enjuiciar-el-tipo fundamen-

tal a que pertenece.

RECUENTQ DE ERITROCITOS.

El recuento de eritrocitos & de glGbulos rojos consiste en en

contrar el nudmero de ellos en 1 mm. cibico de s-angre.

Son mucho mas dtiles las mediciones exactas de hematocrito y-
hemog]bbina que la de gldébulos rojos, que requieren de mis --
tiempo y estdn expuestas a errores. Sin embargo, resulta pro-
ve choso un recuento eritrocitario exacto en ciertos casos, Yy
es indispensable para calcular ciertos indices absolutos. Son
de especial utilidad al respecto los contadores electrénicos-
de glébulos., Es evidente que estos contadores ademds de aho--
rrar tiempo y dar resultados mds exactos, pueden efectuar un-
mayor nimero de recuentos globulares en un dfa de trabajo, --
permitiendo al técnico experimentado dedicarse @ otras tareas

complejas.

FUNDAMENTO DE LOS METODOS.

Se diluye la sangre 200 veces (en vista del enorme nimero de
células) con un liquido isoténico que impide la coagqulacidn y
formacidn de grumos, y luego se cuentan los gldbulos en una -
cdmara. Los liquidos empleados no destruyen los leucocitos, -
por lo que éstos se incluyen en el recuento, pero su namero -
total es tan pequefio en comparacidn con el de los hematies -~

que el error es francamente desdefiable.
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QUIMICA SANGUINEA
GLUCOSA Y UREA ((nicamente)
GLUCOSA.

GLUCOSA SANGUINEA: Los monosacarlides glucosa, fructuosa vy
galactosa, productos finales de la digestidn de carbohidra-
tos en el tubo digestivo, son absorbidos por la mucosa del

duodeno y de la primera parte del intestino delgado.

Los factores que modifican y regulan la concentraci6n de --
glucosa en la sangre; podemos dividirlos en: ABSORCION, =---
PRODUCCION ENDOGENA, UTILIZACION Y EXCRECION.

INSULINA.

En 1869, lLangerhans descubrid los islotes pancredticos gue-
llevan su nombre; peroc su funcidén siguid siendo un misterio
durante muchas décadas. El pdncreas humano normal contiene-
cerca de 1 milldn de islotes, con diametro entre 70 y 150 -
micras y que en conjunto no pesan mds de ! gr., o sea, - =-
aproximadamente 1.5% del peso total del pancreas. La insuli
na es producida por las células BETA, que representan del -
60 al 80% de todas las células de los [slotes. En las c€lu-~
las beta, la insulina se almacena como gr&nulos, en una --
forma que varfa de una especie a otra, pero en general cris
taloide; es caracteristico que no llena el grdnulo, o sea,-
queda un espacio o halo claro entre el contenido y la doble
membrana delimitante. En el hombre, los granulos BETA, va-~-

rifan de cristaloides a redondos.

La secrecion se logra por expulsidén de los gr&nulos beta me
diante pinocitosis invertida & emeiocitosis. No depende de-
ningin control nervioso, y se produce al aumento de gluce--

mia, secrecidn de glucdgon o sulfonilureas.



DIABETES SACARINA.

La diabetes sacarina supone una deficiencia relativa o abso-
luta de insulina., Se conocen dos tipos clinicos principales
la vari edad juvenil, ''de inicio en el periodo de crecimiento"
y la absoluta, 'de inicio en la madurez'. Es una enfermedad-
frecuente, que afecta hasta 3.5% de la poblacidn cuando se -

toma en cuenta la incidencia en cualquier edad.

ETIOLOGIA: Sus aspectos mads fundamentales no han sido dilu-
cidados. Durante muchos afios, se pensd que la enfermedad se

debia a la falta de produccidén de la insulina.
OTROS AUTORES OPINAN QUE:

La diabetes sacarina es un trastorno metabdlico crénico gene
ralizado, que suele desarrollarse en individuos con predis-
posicion hereditaria y se manifiesta en su forma completa =--
por debilidad, lasitud, pérdida de peso o dificultad de cre
cimiento, cetosis, acidosis y desintegracidon proteinica. Si
la evolucién del proceso es indolente o si el tratamiento --
prolonga la vida del paciente, aparecen anomalfas secunda--
rias de pequefios vasos sanguineos, que finalmente causan in-
suficiencia renal, ceguera, neuritis, hipertension, insufi--
ciencia cardfaca congestiva, o una combinacién cualquiera -

de estos procesos.

PENETRACION DE LA CLUCOSA EN LAS CELULAS.

En condiciones ordinarias, dentro de las células hay cantida
des minimas de exosas libre. E| desplazamiento de glucosa a
través de las membranas celulares constituyen la etapa mids -
lenta del proceso metabdlico, y puede controlar el ritmo con
el cual es utilizada la glucosa. En muchos tejidos, inclu=~--
yendo misculo esquelético, cardiaco y grasa, la rapidez con

la cual penetra la glucosa en la célula puede aumentar por -
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la accion de Ta insulina, 0tres tejidos, como el SUNUC, 'y Tas
génadas, no parecen estar incluidas por la insulina. No se -
sabe con seguridad si la insulina altera la rapidez del paso

de la glucosa a través de la pared celular en el higado,

Una vez dentro de la célula, la glucosa es fosforilada inme--
diatamente, combindndose con el fosfato terminal del (ATP) --
adenosintrifosfato por influencia de una enzima adecuada. En
el hTgado, el mdsculo y la grasa, la enzima que interviene se
denomina hexocinasa; pero en el higado también hay una enzima
adicional, la glucocinasa. La actividad de hexocinasa no pare
ce estar modificada por el estado nutritivo, la insulina o el
gjercicio; sin embargo, es inhibido por el 6-fosfato de gluco

sa.

REGULACION DE LA GLUCEMIA.

La concentracidn de glucosa normalmente se conserva dentro de
limites muy estrechos; raramente caé por debajo de 50 o se --

eleva por encima de 150 mg% en personas normales. {uando las

determinaciones de glucemia se efectdan utilizando métodos --
que no determinan glucosa ''verdadera", los valores pueden ser
un poco més altos, aproximadamente 10 mg x 100 ml.; si la de-

terminacion se efectda con métodos que analizan el plasma mds
que la sangre completa, los valores son 10 a 15% mids altos. -
En el individuo en ayunas la dnica fuente importante de gluco
sa es el higado, donde el 6 fosfato de glucosa, procedente --
de! glucbdgeno, de lé desaminacidn de aminoacidos o de la reu-
nién de fragmentos metabdlicos menores como el piruvato, las
pentosas o el glicerol, pueden desfosforilarse para liberar -

glucosa libre, que pasa a la sangre.

Cuando la glucosa empieza a penetrar rapidamente en la sangre
a consecuencia de la ingestidn de hidratos de carbono o de --
una inyeccidn de glucosa, el higado rdpidamente deja de secre

tar glucosa y empleza a almacenarla. Ya no se segrega hormona
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de crecimientn, que desaparece rapidamente del plasma, y en

pocos minutos aparece insulina. A consecuencia del aumento-
de la glucemia, la disminucién de la hormona del crecimien~-
toy el aumento de la insulina en ta sangre, la glucosa pe--
netra rdpidamente en las células musculares hepdticas y gra
sas. Estos acontecimientos se integran para disminuir la 1i
beracién de &cidos grasos por las células adiposas vy, pbf -
lo tanto, para desviar la mezcla metabdlica alejdndola de -
la grasa como substrato y acercandola a los hidratos de,caL

bono.

LA ANORMAL IDAD EN LA DIABETES SACARINA,

El paciente con diabetes sacarina actida como si no tuviera-
insulina, o como si la insulina de que dispone fuera insufji
clente para sus necesidades. En consecuencia, la glucosa pe
netra diffcilmente en las células; el higado no disminuye -
adecuadamente su emisidén de glucosa, la glucemia se eleva -
excesivamente, y la glucosa penetra en los tdbulos renales-
tan rapidamente que no puede ser resorbida; en consecuencia,
aparece glucosuria. Ademds, de la dificultad de la glucosa-
para penetrar en las células de tejido adiposo moviliza gra
sa, y produce un aumento de &dcidos grasos libres y triglicé
ridos en el plasma, y de triglicéridos en el higado. la dis
minucidén de la sintesis de proteinas dificulta la formacién
de lipoproteinas; en consecuencia, los triglicéridos hepéati
cos no pueden movilizarse, y se acumulan para producir un -

higado graso diabético.

ANATOMIA PATOLOGICA.

Los cambios anatomcpatolégicos observados en enfermos diabg
ti cos pueden dividirse en los probablemente relacionados --
con la patogenia de 1a enfermedad y los que originan las --
complicaciones. En el hombre, la extirpacién quirlrgica del

pdncreas o la destruccidén de grandes partes del 8rgano por
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Inflamacién o por tumor tamblién puede causar diabetes,

La anomalfa mfnima estriba en un ndmero disminuido de células
beta. A veces puede observarse vacuolizacién y cambio hidrépi
co de estas células. Pueden producirse cambios hialinos o es~-
clerosis en los islotes. Estos hechos anatémicos tienen como-~
pa ralelo la observacién de que el contenido insulinico del =
péncreas de la mayor parte de pacientes que presentan diabe--
tes en la vida adulta es normal. En la diabetes Iinfantil, - -
cuando los cambios anatomopatoldglicos son mds frecuentes, tam
bién es m8s corriente observar ausencia de insulina en el pén
creas. En el rifAén, el cuadro de glomerulosclerosis intercapli
lar se produce cuando el engrosamiento evoluciona hasta que -
aparecen grandes masas de material hialino, que finalmente -~
causan esclerosis y destruccion de los gromérulos. Se obser--
van cambios similares en los vasos de plel, nervios, misculos
y otros &rganos. En la retina estos cambios se acompafan de -
pequefias dilataciones aneurismticas de las vénulas o cabos -
venosos de los capilares, que acaban rompiéndose y producen -

neovascularizacion y desprendimiento de retina.
Ademds de estos cambios especificos, los diabéticos con enfer
medad sin tratamiento adecuado muchas veces presentan agranda

miento del higado con depdsitos grasos en las células.

FRECUENCIA Y HERENCIA.

La diabetes sacarina idiopdtica es enfermedad frecuente. Rara
mente ocurre en recién nacidos, pero aparece con frecuencia =
creciente a medida que la poblaci6n tiene edad mayor. En re--
visiones globales de poblacién, Wilkerson (1952) calcula la ~
frecuencia en 1.4 a 1.7%. Sin embargo, en poblaciones de mas
de 60 ahfos de edad la frecuencia puede llegar a ser del 10%. -
No hay predileccidn manifiesta por ninguna nacionalidad o ra-
za. Aunque en un tliempo se creia que la enfermedad era mas --

frecuente en los judios, la frecuencia en lIsrael es aproxima-
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damente la misma que en E.U., es m8s frecuente en la mujer -
al aumentar el ndmero de partos, y es mis frecuente en la mu
Jer que en el vardn en E.U., hasta despu€s de terminada la -

&poca reproductora,

Estas condicliones hacen diffcil describir un tipo aceptable-
de herencia de la enfermedad; de hecho, no todos los observa
dores estdn de acuerdo en que la enfermedad sea heredada. La
oplnién m&s generalizada admlite que se transmite como carfc-
ter recesivo autosdmico, con grados variablies de expresidn,-

que puede estar afectada por los factores ambientales.
ETIOLOGIA,

La diabetes puede dividirse en dos categorfas: los pocos ca-
sos en los cuales puede descubrirse la causa manifiesta, y -

los que no tienen causa conocida,

El primer grupo incluye pacientes cuyas cé&lulas insulares --
han sido destruidas por la cirugila o por enfermedades inflama
torias, y aquellos cuyo metabolismo de los carbohidratos ha
sido perturbado por exposicién excesiva ha determinadas hor-
monas como corticoides suprarrenales y hormona hipofisaria -
de!l crecimiento. $610 una pequefia minorfa de pacientes ex- -
puestos a grandes cantidades de corticoides enddgenos o exd-
genos desarrolla anomalfas clfnicamente importantes del meta
bolismo glicido, y una vez establecida la diabetes suele con
tinuar después de interrumpir la administracidon de esteroi--
des; por lo tanto, los corticoides probablemente sélo desen
mascaren una tendencia a desarrollar la forma idiopdtica de
la enfermedad, 1o mismo puede ser vilido para la hormona del
crecimiento, pero en este caso la situacidn es menos clara -

por la menor frecuencia a la exposicion a dicha hormona.

En resumen, la mayor parte de casos de diabetes sacarina son
de causa desconocida, pero puede depender de cierto desequi-

librio entre la produccién de insulina y las necesidades de
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la - hormona.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y EVOLUCION.

Si la diabetes tiene origen genético la enfermedad existe des
de la concepcion, aunque clinicamente puede no manlfestarse -
durante afios. Por lo tanto, su curso puede dividirse en tres-

fases:

FASE LATENTE: Cuando no cabe demostrar ninguna anomalfa bio-
quimica con los métodos actuales.

FASE PRECLINICA: Cuando pueden demostrarse anomalfas bioquimi
cas pero no resulta manifiesto expontdneamente ninglin trastor
no clinico del metabolismo glficido, y en la

FASE CLINICA: Cuando hay diabetes clinicamente manifiesta. =
Estas divisiones dependen de los cambios del metabolismo de =«
loscarbohidratos que ocurren cuando la enfermedad se manifies

ta; por lo tanto, son algo equfvocas.

CIRUGIA EN EL PACIENTE DIABETICO.

La diabetes aumenta el peligro de cualquier intervencién qui-
rirgica. Lo mejor es posponer la operacidn hasta que la diabe
tes esté bi e controlada, y el paciente bien alimentado e hi-
dratado. El régimen diabético normal puede seguirse hasta el
dfa que precede a la operacidn, Por la mafana del dia de la -
intervencidn, suele prohibirse la toma de alimentos; el pa- -
ciente recibird Ifquidos por via intravenosa en cantidad que-
le proporcione por io menos 100 gr. de glucosa durante ese --

dfa.

MEDICION DE LA GLUCOSA EN SANGRE.

FUNDAMENTO: Se calienta con una solucién de una amina aromd-
tica primaria, la o-toluidina, en dcido acético glacial, la -
glucosa de un sobrenadante sin protefnas preparado a partir -



37

de sangre completa, suero 6 plasma. Se obtiene un color ver-
de, probablemente debido a glucosilaminé, y”lé absorbancia de
la solucidon presenta una relacidn linealcon la concentracién-
de glucosa entre amplios limites. El reactivo se estabiliza ~

con tiourea.
Método: O0-TOLUIDINA.
Técnica:

1.- Con una micropipeta de 0.] ml., de tipo lavado, se afiade-
0.1 ml. de sangre completa (obtenida del ISbulo de la ore
ja o de la yema del dedo), suero & plasma, a 1.9 ml. de -
dcido tricloroacético al 3% P/V, en un tubo de 13x100 mm.
se mezcla, se deja reposar 5 min. cuando menos, y se cen-

trifuga durante 10 min. a 2,500 rpm.

2.- Se preparan tres tubos de 16x125 & 150 mm., que se rotu--

lan problema, blanco y patrdn.

3.- Con una pipeta volumétrica de 1.0 ml. se pasa 1 ml. de so
brenadante transparente del paso | al tubo problema. En
el tubo blanco se pone 1 ml. de agua destilada, y en el -

tubo patrén 1 ml. de solucidn patrén diluida.

L,- A los tres tubos, se aifiaden 5 ml. de reactivo de o-toluidi
na. Por la naturaleza corrociva del reactivo, es aconseja

ble utilizar algiin tipo de pipeta automitica.

5.~ Se mezcla por agitacidn lateral cuidadosa, se tapan los -
tubos con papel aluminio y se calientan en agua hirviente

durante 10 min.
6.- Se enfrian bajo el grifo durante 4 min.

7.- Se leen las absorbancias del problema y del patrdén a 630~
nm. en el espectrofotémetro, estableciendo la absorbancia

cero con el blanco.

CALCULOS : Absorbancia del problema
Absorbancia del patrdn

x 200 = mg% de glucosa



VALORES NORMALES: 55+90 mg% en sangre venosa, suerc o plasma..
60~100 mg% en sangre capilar. B

Aparte de la dlabetes que es la alteracidn patolégfca més co~
mdn en la cual ta glucosa se encuentra elevada; hay otras en-

fermedades menos comunes tales como:

- Hiperglucemia encefalopdtica; En traumatismos cerebrales.

- Hiperglucemia de origen horwonal: Es también desencadenada
durante un tratamiento con ACTH 4 hormonas corticosuprarre
nales. ‘

- En las pancreatitis agudas: Seguidas de glucosuria transi-
toria. ‘

ESTADOS DE HIPOCLUCEHIA.

Definicidn: Hay hipoglucemia cuando la concentracién de gluco
sa en sangre disminuye por debajo de 50 mg%. Como muchos facr
tores pueden causar tal disminucién, la hipogiucemia es un sin

toma, no una enfermedad.

FISIOPATOLOGIA: La hipoglucemia puede presentarse porque }a -

glucosa sale de la sangre con mayor rapidez, O porque se ser~

creta muy lentamente en una persona en ayunas. La supresidn -

rédpida puede deberse a:

1.- Aumento de utilizaci6n por los misculos o por el tejido -
graso, generalmente a insulina exdgena & endbégena, sulfo-~
nilureas, leucina, ejercicio muscular o incapacidad de la
hipoglucemia para desencadenar secrecidén de hormona hipo-

fisaria de crecimiento.
2.- Captacidn excesiva por tumores masivos, &

3.- Pérdida inadecuada hacia la orina, que sélo ocurre como -
resul tado de envenenamiento tubular renal, como en e] ca-

so de la floricina,

MANIFESTACIONES CLINICAS.




La hipoglucemia se presenta en dos formas diferentes pero no
exclusivés: una manifiesta por anomalfas del S.N.C. la otra
por descarga androgénica. La disminucién de la glucemia a ni
veles tan bajos como 20 mg% puede tolerarse por periodos bre
ves sin ningdn sintoma en personas sanas. Si dichos niveles~
bajos persisten, el S.N.C. no dispone de las cantidades ade-
cuadas de glucosa como substrato metab&lico principal, y se-
presentan sintomas de disfuncibn cerebral. Estas pueden pre-
sentarse en forma de confusidn, alucinaciones, hiperactivi--
dad sin objeto, incluso convulciones, pero el resultado final
es un coma profundo. Personas con reducciones locales del -~
riego sanguineo cerebral presentan signos focales, paraliti-
cos o convulcivos, que pueden presentarse en forma caracte-~-

ristica en cada ataque de hipoglucemia.

UREA.

UREA DE LA SANGRE O NiITROGENO DE LA UREA EN LA SANGRE.

La urea es el principal producto de excrecidn del catabolis-
mo protefnico. Se forma en e! rifibn a partir del bidxido de
carbono y amonfaco, mediante un proceso bioquimico que se co
noce con el nombre de ciclo de la "ornitina', se esquematiza

como sigue:

ORNITINA + €O,  + NHy =-=-ou-m- CUTRULINA
CITRULINA + NH, P -~ ARGININA
ARGININA + H.0 ARGINASA. orNiTINA + UREA

2

Una vez elaborada, la urea pasa a la sangre y es excretada -
por el glomérulo, siendo reabsorbida en parte por los tdbu--
los. La urea sanguinea puede aumentar por otras razones ade-
mas de excrecidn renal insuficiente; dichas causas se divi=--
den en: PRERRENALES, REHALES y POSRRENALES, tales como:



ko

- Glomerulonefritis ‘aguda y crénica. . .

~ En la anuria por la obstruccidn calculosa, uretraj, pras~
tatica, etc, 2

- Urea elevada extrarrenalmente, es decir, sin nefropatias~
demostrables.

- En las hemorragias digestivas con retencidn de desintegra
cidn en el intestino de grandes cantidades de sangre.

- En la uremia crénica, parece existir algun trastorno de -
los fosfolipidos plaquetarios, y é€stas pierden su funcién.
En la microglobulinemia, el depdsito sobre la plaqueta de
una cubierta protectora impide la liberacién de su conte-

nido,

MEDICION DE UREA EN SUEROQ.

FUNDAMENTOS: La urea del suero se hidroliza con Ja enzima es
pecifica ureasa, y se transforma en amoniaco y biéxido de -«
carbono, con una etapa intermedia representada probablemente
por &cido carbénico. La reaccién se amortigua con EDTA (&ci-
do etilendiamintetracético), que permite ademis quelar los -
posibles idnes de metales pesados que de otra manera inacti-~
varfTan la ureasa. El amonfaco se mide por la clésica reaccién
de Berthelot, haciendo reaccionar con fenol e hipoclorito al
cal ino para formar cloroimina de p-quinona reacciona con r-
otra molécula ae fenol para formar indofenol, que en solu=- -
cién alcalina se disoclia dando el colorante de azul de indo-

fenol.

La reaccldn es catalizada por nitrocianuro de sodio. La dily
ci6n final de la muestra de suero es tan grande que no hace-
falta precipitar las proteinas.

Método:

1. En tres tubos de ensayo de 16x150 mm., rotulados como -

problema blanco y patrén, se ponen con una pipeta 0.2 ml. de
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solucién amortiguadora de ureasa, con una pipeta de Salhi, de
20 microlitros, empleando una técnica de lavado, se afiaden 20
microlitros de suero al tubo problema, y 20 microlitros de so

lucién standar diluida al tubo patron.

2.- Se incuban los tres tubos a 37 grados centigrados durante

15 min. .

3.~ Se sacan los tubos del bafo. A cada tubo se adade con una
pipeta 1 ml. de reactivo coloreado de fenol, se mezcla por --
agitacidn lateral cuidadosa y se afiade | ml. de reactivo de -
hipoclorito alcalino, volviendo a mezclar. Es importante aha-

dir estos reactlvos en el orden mencionado.

k.- Se vuelven a poner los tubos en el bafio de agua por otros
15 min.

5.- Se sacan los tubos del bano y se afiaden 10 ml. de agua ~--
destilada a cada tubo. Se mezcla por inversifn, tapando la bo

ca del tubo con parafiim.

6.~ Se lee la absorbancia de la solucién problema y patrén a
630 nm. en el espectrofotémetro, empleando la solucién blanco
para establecer el nivel cero de la absorbancia. Si se emplea
un fotémetro de filtro, el filtro utilizado debe presentar --
una transmisi6én mdxima de los cerca de los 630 nm., para obte
ner una relacidén lineal entre la absorbancia y la concentra--

cién.

7.- Si la lectura de absorbancia en la solucidn problema es -~
superior a 0.8, se diluye el problema y el blanco con agua -~
destilada hasta que la absorbancia del problema se encuentre-
entre 0.2 y 0.8. Se calcula el resultado de la prueba y se -~

multiplica por el factor de dilucién apropiado.

CALCULOS: Absorbancia del patrén
Absorbancia del problema

x 20 = mg.% de urea

VALORES NORMALES: Adultos: 8 - 18 mg.%
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Los sujetos mayores de 60 aflos pueden presentar cifras hasta
de 25 mg%, en el embarazo, se encuentran & veces valores ba-
jos, hasta de 5 mg%. Los recién nacidos al término dan valo-
res vecinos de los Ilmites bajos para adultos. Los nifios pre

maturos pueden tener cifras superiores a las de los adultous,

Aunque los valores de urea 6 creatinina, ¢ de nitrdgeno no ~
proteinico total en general, reflejan la intensidad del tras
torno renal, debe recordarse que la concentracidn plasmatica
de ambos, depende tanto de la produccidn enddgena como del -
aclaramiento renal. La produccidon de urea se modifica por la
dieta y la intensidad de la catabolia proteinica, mientras -
que la sintesis de la creatinina a partir de la creatinina -
constituye una funcién bastante estable de la masa macular.-
Por lo tanto, la concentracidn plasmdtica de la creatinina -
suele ser un dato que orienta mejor acerca del nivel de fun-

cién glomerular que la concentracién de urea.

SINDROME DE LA UREMIA CRONICA.

DEFINICION: La uremia es el término aplicado al sindrome --
clinico resultante .de grave disminucidén de las funciones - -
excretorias de ambos rifiones. Su principal signo bioquimico-
es un grado muy intenso de hiperazoemia, pero hasta ahora no
se ha identificado ningln compuesto nitrogenado que parezca=
ser el responsable fundamenta! del sindrome. De todas mane~-
ras, la respuesta, muchas veces espectacular, que se logra -
en los urémicos con la hemodidlisis hace sospechar que mu- -
chas de las manifestaciones '"toxicas'" del sindrome urémico -
han de depender de una 6 varias substancias dializables cir-

culantes.

L a uremia crdnica constituye casi siemprz el rvesulrodo fi--
nal de la destruccidn prongresiva del parénquima renat por d:
versas enfermedades renalos bilaterales difusas. La uropncvie
obstructivo con nidrope s secundaria siabin

frecuente.
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MANIFESTACIONES CLINICAS: El cuadro de la uremia es muy varia
ble porque pueden modificarlo muchos factores, incluyendo edad
y estado nutritivo del paciente, (ndole de la enfermedad fundi
mental, rapidez del desarrollo de la insuficiencia renal, pre-
sencia o usencia de la enfermedad vascular hipertensiva y la -
combinacidén particular de trastornos bioquimicos asociada con
la hiperazoemia. Algunos pacientes siguen notablemente bien vy
activos durante largo tiempo a pesar de lesidn renal avanzada,
otros con, al parecer igual grado de trastorno, o incluso la -
misma azoemia, puede empeorar rapldamente y presentar sintomas
azo émicos. Probablemente los sintomas tempranos mds notables-
de uremia crdnica sean la lasitud y la depresidn mental., Se --
observa disminucidn gradual del vigor y agudeza mental durante
semanas, meses § incluso afios, que acaba originando un estado-
de.torpeza y confusidn, para terminar en semi-coma inquieto, -
a veces con episodios pasajeros de lucidez o conducta psicéti-
ca agitada.

Con frecuencia, aunque no obligadamente, hay trastornos cardio
vasculares, La hipertensién suele ser complicacidn prominente=-
de la uremia; a veces adquiere forma rapidamente progresiva, -

con en cefalopatfa hipervensiva, y edema papilar.

PRONOSTICO: El destino Gltimo del urémico depende sobre todo -
de la causa fundamental de su insuficiencia renal. Si tienen -
importancia féctores extrarrenales remediables, o si la uremia
dep ende de una enfermedad reversible de los rifones, como la
obstruccidn, el prondstico puede ser favorable. Por otra parte,
si la insuficiencia renal depende sobre todo de pérdida de pa-
rénquima de los rifiones producida por lesiones irveversibles vy
progresivas, como las de glomerulonefritis o pielonefritis cré
nicas, la aparicidn de sintomas urémicos tiene grave.significa
do. Sin embargo, el prondstico es dificil de establiecer por lo
imprevisible de las variaciones individuales en la evolucidn -

del proceso.
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