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NTRODUTCCTION

A través del desarrd]]o de la presente tesis, me he encontrado-con e}
1problema del desconoc1micnto dc métodos de 1nvcst1gac16n y ana\msls, Migen
mos que ho se ponen en’ pnéctica por lo general Estos dobetfan ser ordenas "
495 y sistem6t1cos,_adgmus de fundamenga]es an Odontologia, me refiero espe’

cificamente a los aﬁélisis de laboratorio, .

Pocos 'son los Ciruaanos Dent1stas ue. sabon en qué consi ten los andli

sis de lahoratorio, cémo ped1rlos, cudndo pedlrlos y cémo 1nterp|enarlos.

Los anélisis de Iahovatorio deben lequ1sitarse para comp]emental un ==
presumib]e diagnostico y asf, con toda certeza y eficucia, seleccionur pl
tratamiento y Jos medicamvntos més adocuados para la rchabi]itacién dnl apa, -

rato estomatogndtico,

Sabemos que 1as enfermedades infecciosas son vcasionadas por microorga
nismos y las metah6licas por deficiencia del funcionamicnto de 1os Grganos
o de las alteraciones en la composicifn de Yos elementos que constituyen »-

Jos sistemas del ser humano,

Los anflisis de Yaboratorio, objeto de la presente tesis, nos permiti-
rén shondar nés cobre gl diagnﬁstico adecupdo y certerp pora o1 tratamientn
do 108 diversos problomas ndontolbpicos,

En un principlo 6o obtione un diagnéstico primario-somero, el cual nos
impide preveer Yas consecucncias quo puede toner un tratemiento fnsdecuados
por o) dosconogimiento de pusiblos alteraciones, tanto infecciosas como me-
tab6Yicas, mismas quo pueden repercutir on problemas mis serios,
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Los métodos para dcle'minar las a]terac1onos probables presentes en
el aparalo estomatoqnétlco son justamenLL 1os d]St\ntOS nnallsis de la-
'borat011o, tales como el examen gencral de orina, exdmenes hematolégicos,

bidpsias, etc.

Cabe aclarar que, tanto para el Cirujano Dentiéta como pafa cualquier
médico en generaly, es esvnc1a1 reunit todos los datos que nos puedan lTe-
var a.un conocimiento mas estxccho del padec1miento y esto so]o podxu ser.

mediante una adecuada h1§toria-c1fnica.

Los andlisis de laborator1o, en su diversidad; deben ser fundamentd-'
1es en el tlatamienho odonto]oqico de cua]quiev tipo, ya. que so1o de estq;
mancra nos petmitiré e]uborar 1n< histonias c]inicas més completas. y. por‘

_ende \as estadisticas maq precisas.

Para e] cmp]eo correcto de 1os ané115is de laboratorio es necesario
el conocimiento de los d1versos tipos de- tales. ané]isis. sus téenicas e -

indicaciones y la adecuada 1nterpretac16n de 1os datos que de ¢llos deben
obtenerse.

Los datos arrojados por.un examen de: Jaboratorio pueden variar de un
laboratorio a otro, dependiendo de 1o§ difeventes téenicas a utilizap, -
de 1a-experiencia da quiohos practiba‘n estos anflisis, del estado genera)
do) pacienfa;;y de algunis olLiras causas.,




CAPITULO I

EXAMENES HEMATO0L.0GICOS

La hematologfa se refiere a elemcntqs morfoldgicos o citol6gicos de
la sangre ( eritrocitos, leucocitos y trombocitos ) y a ]as substancias-
solubles ( eritropoictina, fibrdigeno, protombina y tromboplastina ) pues
también se ehcuentran en el p1asma. Estos exdmenes sc encuentran entre -

los precticados con mayor frecuencia.

CIFRAS HEMATOLOGICAS HORMALLS

Pruebas ordinarias de tendencia hemorrdgica

Tiempo de sangrfa: Método de Duke 2 - 4,5

Tiempo de coagulacién: Método de Quick 13 - 18 seg

Tiempo de retraccibn del cofigulo: Método del tubo de ensaye, comienza de
30 - 60 minutos y se completa en menos de 24 horas,

Tiempo de protrombina; Método de Quick 11 - 1B seg
Biometrfa hemdtica

Hemoglobinas gms por 100 m}, Hombres 14,0 ~ 18,0, mujeres 12,0 ~ 16,0 »

Erftrocitoss milares por m® , Hombres B4 » 0.8y mujeres 4,8 » 0.0

Volocidad de sedimentacion de eritrocitoss (VSE) wm en una hora, métodos
de Cutler, Hombres de 0 - B, mujores de 0 = 10 ,

Hematbcrito: Hombres 47 - 66, nmujeres 42 » 48

Leucocitas: por e da 4000 « 10000

Trombocitost miYlares por mms, nifios 250, adultos de 200 » 400
Linfocitoss do) 18 » A% ,

Monoeitoss do) 3 » 10%
(3



TIEMPO DE SANGRADO Y COAGULACION

E1 tiempo de sangrado se expresa como el tiempo necesario para que se
detenga cxpontdneamente la hemorragia de una herida capilar provocada artj
ficialmente, cste ticwpo depende principalmente de la funcién'norma] de -
los capilares, del ndmero de plaquetas y de la intervencidn de la trombo--

plastina tisular.

E1 tiempo de coagulacidn es el perfodo que tarda la sangre total en -
formar un codgulo firme, desde el momento en que extrae del sistema vascu-
lar y se‘coldca en cl tubo'de ensaye; [sta prueba nos da un indicio de 1
eficacia gjdba] del mecanismo intrinseco de la coagulacidn,

(Sangrfa: Método de Duke 2 - 4.5 segundos)

(Coagulacjén:«Método de Qu{ck 13 - 18 segundos)

DIAGNOSTICO CLINICO

Tiempo de sangrado aumentado

1) Diftesis hemorrdgica de tipo trombopdtico
11)  Tromhopenias sintomdticas

8) Infecciosa

b) Mérgices

¢) MielopAticas
d) Esplonopdtices

111)  Pdrpurs trombopénice fulminante

(4




Tromboastenias o trombopatfas hereditarias
a),Tromboastﬁniathéhorrégica o hereditaria
b) Tromhupatid constitucional
c) Trombopatfa tipo Naegli

V). Insuficiencia hepdtica grave

V) AFibrinigensiifa-

Se pucden‘prescntar,a}gunas enfermedades de Ta coagulacion en donde

el  tiempo . de sangrado os normal,

1) Hemofilia
.ji) HippprqtrombinemiﬁyherqditariaﬁgraVQ
un. -Hipofibrinogeneﬁiq_hgreditpria;quye
1V)  Escorbuto

Tienpo de coagulacién aumentado.

Peficiencia grave de algin factor de la coagulacibn excupto el
Vil y el XIl]
11)  Afibrinogencaia

111)  Hiperheparinemia marcada,
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TIEMPQ DE RETRACCION DEL. COAGULO

E1 tiempo de retraccién de) codgulo se determina con la sangre venosa.
Normalmente, se inicia en 30 - 60 mihutos;y queda completo en 18 horas. La
adherencia de Tos trombocitos guarda intima re]acién en Su mecaniqmo, con -

la rapidez y grado de tetnaccién dc] coégu]o en relac1on con el numeru de

3

trombocitos por Mn de sangic. Un ninero de trombocitoq menor de cion mil

por m111metro de sanqle revela dism1nuc10n de la retraccion La corre]acién
existente ontre ]a retracc16n de] coégu]o y cl numelo de trombocitos es. tan 5
fmportante que la prueba. de retraccion del cofigulo tiene con frecuencia ma-
yor valor diagnéstico en la trombocftopenia que la cuenta de trombocitos, -

La trombina .y el fibrinégeno intervienpn’tamhién en este proceso.
DIAGNOSTICO CLINICO

Tiempo de retracci6n del codgulo aumeniado
) Administracién de hormona adrehocorticotrﬁpica
1) Strrosis del higado
111) Hemafilia

IV)  Di8tesis hemorréigica heroditaria

V)  Leucemias

Vi)  Mieloma mdltipla

Vi})  Policitemia vera
VIIE)  Tromboflebitis

JX)  Tumores




TIEMPO DE PROTROMBINA

La protrombina es una proteina que se produce en el higado en presencia

de cantidades adecuadas de vitamina K,
Su concentracidn normal en sangre es de aproximadamente 20 mgs/100 mis.
La insufiencia de cvalquiera de los siguientes factores prolonga el ---
ticmpo de protrombina:

Factor V, VII, X, protrombina y fibrinogeno, 1o mismo que la presencia-
de anticoagulantes en sangre. La prueba se utiliza frecuentemente para esta-

blecer el diagndstico de algunas tendencias hemorrdgicas,

(Método de Quick: de 10 - 13,1 scgundos)
DIAGNOSTICO CLINICO

Prolongacién del tiempo de protrombina

1) IHpoprotrombinemia
8) Por carencia de vitamina K
b) Por deficiencia de absorcidn de dicha vitamina

1, Tciericia obstructiva prolongada
2,- Fistula viliar

3,» Proceso pastrointestinal crénico con diarres

¢) Por deficiencin de utilizacidn do viteming K on la insuficien-
cia hopdtico grave con fncapacided paro elahorar protronhina,




I1)
I11)
V)
V)

V1)

tiempo de

)
)
1)
1)

d) Antagonismo quimico con 1a vitamina K

e) Hipoprotrombinemia ideopdtica

Deficiencia o ausencia derfibrinogeno

Parahemofilia (factor V de Owren)

Deficiencia del factor estable (factor‘vll) congénito o adquirido:
Deficfencia de]yfactor Stuart - Prower (factor X) congénito o ad-
quirido.

Excesos de factores inhibidores de Ja coagulacién, esponténeos o

artificiales.
Pisminucién del tiempo de protrombina

Hiperprotrombinenia

a) Terapéutica por 1a digital
b) Anestesia por éter

¢) Mieloma nditiple

d) Tromboflebitis aguda

Se pueden presentar algunas enfermedodes hemoyrdgicas en donde el

protrombina es normal

Insuficiencia del factor V111 (hemofilia)
Insuficiancia de) factor 1X (hemofilis C)
Insuficioncia de) factor 1X (enfermedad de Chiristmas)
Enformedad de Von Willebrand




HEMOGLOBINA

Es el componente de mayor importancia en Jos eritrocitos y sus funcip

nes son: 1) transportie del oxfgeno de Tos pulmones a los tejidos, y del --

bidxido de carbono de los tejidos.a los pulmones, 2) participa en la regu-

lacidn dcido bdsica eliminando biéxido de carbono en los pulmones y amorti

guando los cambivs de pi,

1)
1)
n)
)
V)
V1)
vi1)

i)

DJAGNOSTICO CLINICO

Hemoglobina aumentada

Talasemja con células falciformes

Enfermedad de Ya hemoglobina C,

Enfermedad por células falciformes y hemoglobina C.
Anemia por células falciformes

Talasemia mayor

Aemia hemolftica adquirida (putoinmune)

Mgunes hemélisis intravesculares répidas

Hemoglobina disminnfda

Anemies (oxcluyendo 1a do c6lulas folciformes y 1p hemolftica ou-
toinmune)

llemorragias




ntaifdtico

g Jeucoci tos - tronbogss

.....

Eri;rocitos disminuidos

Anemi as

VELOCIDADDEbromanmcxou

e prueba o eritrosn mentac n puede reve]arnos enfemedadcs més 0w

[

Uns ‘onfernedad orgéiica y no un trastorno funcional.




DIAGNOSTICO: CLINICO

Velacidad de sedientacitn acelerada "

Tuberculosis
Hepatitis Aguda
Febre Reunitica actt

Embatago EctGpico e

a tres semanas

1)

-Pgroxismo Palfdico
Mononucleosia !nfeccin“”l
V) Enfermedados Vfricasuno»gnmpqup§p§,
) |
w1 0 ton.
'2111) ‘Apondic1tls nouda; prt fras o horai)
) Embgraia Bctopico ‘
%)




XII)  Alergia Aguda
XI11) Policitemia Vera
X1V) Policitemfa Secundaria
XV) Anemia de células Ealsiformes
Velocidad de-scqimeptq¢j6n7retgrqqda,

I)  Hipoproteinemia
Il) PolicifemiQ»Vcrn
111) Ictcricf§§1$implcs
V) Insuficiencia Cardfaca Congestiva -
V) EnfermgQQdes HepétiganGraves‘(aigunbs casos)
vI) Pa]udi;ﬁéi(dufantev]ds;paﬁoﬂismos)‘
VII)  Tratamiento masivo,cdu §p11ci15t6§

VITI)  Anomia Drepanocilica

HEMATOCRITO

EY hematberito se ha considerado como unp de los métodos de mayor valor
en hematologfa, ya que a pesar de ser SUmoménté sencillo puade proporcionars
nos datos sobres presencia de anemia, polici£0m1a; 1eucopen1a. leucocitosis
0 a)terac1nn¢s en cantidad de pléquetas sangufncas y sobre color y opacidad
de) plasma sanguineo,

PIAGNOSTICO CLINICO
Hematderito aumentado

1) PoYiglobuYina genuina
1Y Disminucitn dol plasma
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Hematéerito disminuido

I Todo tipo de anewias

LEUCOCITOS

La principal funcidn de Tos Teucocitos es proleger al individuo contra: -

IQ§~micbodrganismpé;pépégcnos;
DIAGHOSTICO CLINICO

Leuddgitdé,aumehtudbs
(Leucoci os1s)

Con Basofilia

1) Varicela
1) Viruele
I11)  Leucemia micloctbica crénica
Iy) Policstomia yera
V) Mixedema
Vi) Esplenectonfa

Con Eosinofi)ia

1) Trastornos alfrpicos
1) Parasitosis (en espenia) cuando ostén invadidos Yos tedidos)
111)  Sfndrome do Looff)ep
1V)  Enformedados do Yo pfe) (psorinsis, oczoma, dermatitis herpeifses

ne, btﬂo)

{1



vy

y1)

ny

")
1)
W)

)

Eosinofilla tropmcal

A]gunas cnfcvmv ades de] 51<tmua hematopoyétlco' 1eucem1a mic]o-
C1t1ca cnonicn, critnemia enfelmedad de Hodukin, anem11 pewni-- :

910§q;9e§nuca de,la¢9§Plenectomlqﬁ;

Porc ] iber e-erfrocitos .

Fracturds ‘comp)icadds. de’hugsos-

N de tumoyes

L{ﬁfogragu]umaa
Crisis sanguineas

losfé"mgjjguas,“po1191tgmjakyera eon hiperplasia de eritropoys.-

Cnsos de agnanulocitosis on medorfu dutanto 8) tratam1unto e
ponicilina.

Nautrofi1 1o

bin do 'iqg!ﬁn,ppnbldqqppitnsigt

brnto 18 digesbth




I1) Después de hemorragias.

IIT)  Después qé cjcrta§ medicinas
Iv) Po]iéitémfa (a veces con ligera de;yiatién)
V) Tétanos

Vi) Infecciones benignas

Y{!); Tumones ma]ignos 31n complicacién

.VI&I)i Poliattritis aquda (fleruentcmcnto muestra desviacién a la derecha,
una 1nfecc!6n agudu sin‘dQSV1ac16n a 1a izqu1erda)

IX) Durante hemorragias violentas 1nternas o externas

Con \igeia desviacién wla izquiclda con ]GUCOC]tOS1a o cuonta ]ou» )

cocitaria en el ]fmite supeuior normal

) Casos leves de 1nfeccipnessagydagjy;enferMedades-por prbtozoarioé :

I1) Enfe\medades severas de) sistema digest1Vo

111) lnfocciones superficiales. bcnignas 0 encapsuladas
Con desyfacitn regenerativa y leucocitosis

1) Coma diobbtico

11)  Exacervaciones agudas de infecciones crénfcas como tuberculosts
111)  Embarazo

1Y) Casos severos do muchas enfermadades infecciosas agudus

¥)  Durante ataguos en enfermodndes agudes por protozoarios

Vi)  Efuctos subsecuentos de una fnfeccién Youcopénica

(16
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I

11)
I11) -

)

1)

1)
1
111)

1)

y)
Vi)

)
m

Con dcsviacién hiperregenerativa, leucopenia y anacosinofilié -

absoluta '

Infecciones muy seyeras
Peritonitis por perforacién '
Malaria comatosa

Neumonfa lobar - i

Con‘d¢5yiati6h degenerativa con cuenta Jeucocitaria en e]°]imi§¢5: \

superjor normal

Casos;mixtps'(yifojqea;con_sepsjs.y;t@bgrcu]psjpgqgn infeccion -
secundarfa) |
Infecciones crénicas o menos virulentas (absceso hepdtico y endo

carditis)
Neutropenia
Con Teucopenis y marcada desyisci6n-a la fzquierda

Kala-azar

Brucelosis (algunas veces ha} neutrofilia)
Influenza

Fighre tifoidea y paratifoides

Pespuds de ataques en onfurmédadns por protozoarios
Mgunas vecos en tuberculosis

Con Yeucopenia sin desviacibn

0fteImia eimpdtice
Polagra

(16



111)
V)

1)

).

I1)

1)
1)
17)
V)
V)
V1)
Vi)
Viil)

Anemia perniciosa

Poliomiclilis aguda

Frecuentemente con ausencia absoluta de neutrofilos con leucopenia:
. D penis

y sin desviacion

Agranulocitosis

Anemfa,apléstica

Con desviacién a-la derecha f
En anemias miy severas que cursan con sfilis, anemia perniciosa.
del  embarazo, eSﬁrQé;upé]édfa,'cibrds%s del hfgado, algunas parasy
tdsiS‘Por helmihfﬁs;gfhdiciﬁn

000 i

Anemia perniciosa

Linfocitosis

Con Jeucocitosis

Constitucional en algunas personas

Durante ataques cpi]épt1c05

Leucenta linfocftica

Linfocitosis en infecciones agudas

Despuds de cierios medicamentos como epinafring
Tuberculosis benigna (sin fiebre)

BIf114s

Tosferina

(7



1)
11)
111)
V)

V).
)
Vi)
i),
).

%)

XI)

XIt)
x111)
X1Y)

1)
1)
11)
V)
)
V1)
yil)

Con cuenta normal o baja de leucocitos

Todos los estados que cursan con neutropenia
EipOSiciﬁn continua a raybﬁ‘x

Tuberculosis bcuigna sin complicaciones

Sifilis sin C6mbiiédtibﬁes |

A]eucemia 11nf0cft1ca

Después de infccciones {enda fase de recuperacién
pgspués de‘yacunarse

Acfbﬁgé5iia

Mixedema

Anemiaa a)regeneiatiVas, piincipalmente en anemia pe|n1c1osa

Padocimientos mctabGlicos, en estades crénicos simi]ates a las =~

cond1cioncs de] hambte

Ppurante. ta recurrencia en enfermedades por. protozoar1os
Aqui11a géstrica: simple

Neurastenia y vagotonia (constitucional)

Con marcads lou¢opén1é

Infbenza

Anemia pernicioss
Anemia apléstica
Agranulocitosis
Flebre tifolidos
Brucelosis
Kalo-pzar

(18



1)

11)

1)
1)
ni
)
V)

1)
1)
1)

Linfocitopenia

Con leucocitosis

Relativa en leucemia mielocitica

Infecciones severas

Con cuenta novmal, haja o muy baja de Yeucocitos

Durante los ataques de hemoglobinuria pavoxistica

Maques ma]ignos de ciértas cnfcrmédddes con cambios linfocilicos
(ficbre tifoidea)
Marcada en'lﬁs paperas (poco antes y después de la apqricién del-

esantema)
Monocitosis
Con Jeucocitosis

Paperas

En infecciones (comd hallazgo secundario con huen prondstica)
Endocarditis ulcerosa

Varicela (poco marcado)

Leucemio monosiiica

Con cuente de Yeucocitos de normal baja & normal alta,

Halminitoasis
Durante ataques en malaris y tripanosominsis
Enformedades crénicos vasculares, como arteriposclerosis sevoera

(19




Iv)
V)
V1)
VII)
VIII)

I)
I1)
111)

1)
11)
111)

V)
V)
V1)
Vil)
Vi)
1)
¥)

Poliomielitis
Agranulocitosis
Paperas

Oftalmia simpdtica

Pelagra
Disminucidn o ausencia de monocilos

Infecciones muy severas (en las que es un sintoma nuy desfavorable)
Leucemia linfocilica

Leucemia mielocitica

Trombocitos aumentados

(Trombocitosis)

Anemia post-hemorrdyica

Policitemia vera

En alqunas infecciones agudas: escarlatina, fiebre reumtica, monv-
nucleosis infecciosa, reumonfa cruppl, ciertas septicemias, cllere,
etc,

Tuberculosis

Memia helo)ftica (fase de regeneracién)

Loucemia mieloide crénica

Pespués do la esplencctomia

Estados coqubcticos

Cardiopatfas valvulares con gran disnes

Infecciones (en 1o convalecencia)

{20



1)
11)
111)
IV)

VI)
VII)
VIII)
I%)
X)
XI)
X11)
XI11)
X1Y)

Trombocitos disminuidos

(Trombocitopenia)

Sensibilizacidn alérgica y reacciones anafildcticas

Anemia hemolitica cdngénita

Anemia perniciosa

Hedicamentos (Bismuto) sales de oro, yodo, arsenicales orgdnicos,
dcido para aminoasalicilico, guinidina

Infecciones supuratorias y algunas enfermedades por virus

13

Monohucleosis infecciosa

Radiaciones ionizantes

Leucemias (agudas y crénicas)

Mieloma miltiple

Anemia perniciosa

Esplenectomfa

Esprde (tropical)

Pdrpura trombocitopénica - tromb6tica

Pdrpura trombocitopénica

JHDICACTONES AL PACIENTE

E1 paciente deberd presentarse al laboratorio en ayunas,

{?




CAP I TUL O TI

EXAMENES QUIMICOS DE LA SANGRE

Normalmente se presentan en la sangre gran ndmero de sustancias quimi--
cas, las cuales se encueniran en estado de equilibrio dindmico entre las cé-

Tulas de los tejidos y los liquidos que las rodean,

Todos los componentes quimicos de la sangre se encuentran desigualmente
repartidos entre los eritrocitos y'el plasma. Los procesos fisiol6gicos pue=
den producir alteracion dec los estados dindmicos de cquilibrio, que dan por
resultado modificaciones potenciales de Ya concentracion de diversos compo--
nentes quimicos de la sangre en el transcurso de un mismo dfa. Las muestras
de sangre deben ser obtenidas después de un ayuno aproximado de doce a catoy
ce horas, de preferencia en la mafana, antes del desayuno, con objeto de re-
ducir al minimo los efectos de los alimentos y:du la actividad ffsica sobre
la concentracién de diversos componentes qufmicos, Se hace la determinacidn

con sangre no coagulada, plasma o suero.

CIFRAS NORMALES DE QUIMICA SANGUINEA

Glucosat 80 120 mlq%

Urcas 20 - 40 mlg%

Acido dricor 3 » 7 mig

Creatinat en hombres ,37 - ,70 m} por 100 m), mujercs ,36 = 1,95 m) »
por 100 m)

Calcios 4.6 - b6 niqg por )

Fosforns 2,60 » 4,46 ml%
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Magnesio: 1.9 - 2.5 mlg%

Nitrdgeno total no protéico: 25 - 35 migh
Fosfatasa alcalina: 30 - 85 m U.1. por ml
Amitasa: 60 - 160 U. Somogyi por 100 wl
Lipasa: 0.4 - 1.0 U.I. porm

Sodio: 138 - 148 wEq. por litro

Potasio: 3.7 - 5.6 mEq. por litro

Cloro: 99 - 111 wmEq. por litro

COZ: 25 - 29 mEq, por litro
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GLUCOSA

La glucosa es el principal producto de la digestidn de los carbchidra-
¢ B
tos y el principa) glicido circulante, La mayor parte de los carbohidratos

se oxidan para suminisirar al organismo la energia necesaria.

La utilizacién de glucosa aumenta considerablemente por efecto de la -
insulina que facilita la penef;acién de glucosa akla§ células. Cuando no --
‘eXistc suficiente insulina hay ménor penctyacidn de la glucosa a las célu--
las, aumenta la glucogendlisis thﬁtica, y la utilfzacidn de ]és grasas,
Disminuye la oxidacién de carbohidratos y se.e\eva la produccién de cuerpos

cetonicos,
DIAGNOSTICO CLINICO

Glucosa aumentada

(Hiperglucemia)

1) Diebotes mellitus fncluyendo: Hemocromatosis, Sfndrome de Cushing,
Acromegalia, Gigantismo
I11)  Aumento de Ya adrenalina circulantes Inyeccibn de adrenalina, Feo-
cromocitoma, Stress (emocidn, quemaduras, colapso, ancstesia, etc)
111)  Pancreatitis aguda
1v) Poncreatitis cronica (algunos casos)
V) tncofalopatta do Wornicke (deficiancia do vitamina B,)
VI)  Algunas Yesiones da) sistema nervipso central (hemorragia subarae.
coidea, estados convulsivos, etc,)
Vi) Adwinistracidn de ACTH
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Glucosa disminuida

(Hiperglucemia)

1) Enfermedades pancréaticas: Tumor o hiperplasia de las células de
Tos is]otes; Pancreatitis. Deficiencia de f]ucagon
II)  Tumores extrapancredticos: Carcinoma de las suprarrenales, Carci -
noma gistrico. Fihrbﬁércoma Otros
I11) Enfermedades hopaticas' Enfernedad d1fusa glave (p PN téxicqs;
hepatitis, c1|tos1s, lumor pr1manio 0 metastésico)
1v) Enfermedades endocrinas' Nlpnpltuitar1smo y enfenmedad do Addi—-
son, Hipotlnoidismo. Diabetes mellitus precoz, Estados de no |9f
puesta de la médula suprarrendl
V) Trostornos funcionales: Postgastrectomfa, gashﬁbcﬁ{erdstpmia;?:¢
trastornos del sistema hérviosu aut6inomo I
Vi) Enfermedades enzimdticas: Enférmgdad de Yon Gierke. Galactnse -

mia,

UREA

La urca cs el principal producto final del metabolismo de las protef-
nas en cl hombre, se origing principalmente o partir de los grupos amino «

de Yos aminodcidos, £V higado s probablemontg el firgano mis importante de
la sintesis de 1a urea, & través del ciclo de 1a ornftina, Después de for-
marse en el hfgado pase o la sangre y se excreta por la orina por fil{1a--
¢i6n glomerular, con reabsorcion tubular pasiva,

Los niveles circulantes de urea, dopenden de le diata, del metabolis.
o protéico y do 1a funcién renaly 1a edad y el sexo tienen poco valar so.

bre Yos niveles normalas de 18 urea,




La urea es una sustancia extremadamente difusa y existe como tal en to-
dos los 1iquidos orgdnicos, en cantidades pricticamente iguales que en la -
sangre, se elimina por la orina, pero en pequefias proporciones se excreta -

por la piel, especiaimente cuando la sudoracién es activa.

Generalmente la urea se determina como nitrégeno uréico y mediante un -

sencillo cdlculo que transforma el valor obtenido en urea,

DIAGNOSTICO CLINICO
Urea aumentada

1) G]omeru]onéfritis aguda
1) Glomerulonefritis crénica
I11)  Nefrosis necrotizante
1V)  Anuria por obstruccién
V)  Esclerosis rena)
V1)  Insuficiencia cardfaca congestiva
Vil)  Insuficiencia en la hipotensién de) shock
Yi11)  Coma diabbtico

Urea disminufda

1) Insuficiencia hepftica sguda
ACIDD URICO

E) Scido drico os o) producto final de) catabolismo de Yas purinas y de

Tos Scidos nuc)éicos, s6 excreta en 13 orina, Parte del dcido uréico circues

Yante es endfgeno (por destruccion norma) de Yos tesidos de) organismo) y e»
parte oxfgeno (por @) motabolismo de Yos a)imentos),
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E1 aumento del nivel de dcido urico en la sangre puede obedecer a otras

causas ademds de trastorno renal u obstruccidn urinaria, En caso de existir

dafio renal, es mds conveniente relacionar los niveles de urea y creatinina -

en sangre con la gravedad de la afeccidn renal.

1)
1)
111)
V)
V)

1
1)
111)
V)
¥)
V1)
Vil)
1115

DIAGNOSTICO CLINICO
Acido drico aumentado

Gota

Fallo renal

Toxemia gravfidica

Intoxicacidn por plomo

Aumento de destruccién de nucleoprotefnas:
a) Leucemias

b) Policitemias

c) Mieloma miltiple

d) Neumonfa en fase de resolucién

e) Anemfa hemolftica
Acido drico disminufdo

Durante recafdas en anemias perniciosas (en algunos pacientes)
Enfermedad Celiaca (Vigera)

Administraci6n de A.CiT.M.

Adninistracibn do medicamentos uricaciddricos

S¥ndrome de Fancond

Enfermedad de Wilson

Acromegalia (algunos pacientos)  *

En necrosis aguda de) higado (inconstantemunte)
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CREATINA

La creatina, aparte de las pequefias cantidades ingeridds ya preformadas
en las carnes, es sintetizada en el higado, transportada a los misculos por
la sangre, donde es fosforilada hasta formar fosfato de creatina, compuesto#,
de gran importancia como fuente de ehergfa, en relacién con la contraccién -

muscular.

DIAGNOSTICO CLINICO
Creatina aumentada

1 Nefritis
I1)  Destruccién renal
111)  Embarazo |
1)  Obstruccién bfliar
V)  Distrofia nuscular
YI)  Dafio muscular traumdtico
VII)  Hipertiroidismo
ViI1)  Diabetes mellitus m) controlada

Creating disminufda
1) Escaso velor c)fnico
CALCIO

Los fones colcio son esencialos pars 1a conservacifn de Yo ostructurn =
del osqueleto, pars 1o activecidn de diverses enzimas, para 1a cosgulacidn de

18 sangre, contrecciOn muscular y para 18 trasmisidn de los impulsos noryioe»
§08,

(26

Py [ S £t S et




caipio'sc chtycnira,cqsi-por compicto en el suero o plasma. Aproxi
madamente la mitad se encuentra unido a las protéinds, sobre todo a la al-
bum1na, un 5% se encucntta formando compchos, fundnmcntalmente c1t|atos,
y el resto es la fracc16n 1onizada 11bre. Por cons ccucnc1a 1a més 1mportan

te onjlas funcionesvfis1olégj9as descritas anteriormente,
DIAGNOSTICO CLINICO

Calcio aumentado

(Hipercalcenia)

1) Hiperparatiroidismo
!j)ﬁ Glomcrulonofnitis crénica’ (grava o terminal)
Ili)} A]ca]osis (légimen hara ulcera péptica
1Y) Metﬁstasis cancerosa del hueso (no siempre)
V) Sarcoidosfs generalizada
V1)  Mieloma mﬁltiple

Calcio disminufdo
(Hipocalcemia)

1) Hipoparatiroidismp
11)  Glomerulonefritis crénica (grave o termina))
1) Nefrosis
V)  Raguitismo (no siempro)
V) 8fndrome do maly ebsorcidn
Vi)  Pencroatitis aguda cun una extonsa necrosfs grase
Vi)  Esprde
Ylil) Enfermadad coliaca
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FOSFORO

E1 fésforo se presenta en forma de fosfatos de calcio, sodio y potasio -
en los huesos, plasma y 1fquidos extracelulares. E1 fosfato de calcio es pre-
dominante en huescsy dientes, y los niveles sangufneos quedan influenciados
por: La hormona paratidoidea que regula su excrecién y movilizacién, la vita-
mina D que aumenta su absorcion y excreci6n por el riién, la concentracion en:

el suero de calcio ionizado con el fosfato.
DIAGNOSTICO CLINICO

Fésforo aumentado

(Hiperfosfatemia)

I)  Acromegalia en su etapa de actividad -
11)  Hipervitaminosis D
I11)  Ingestién de grandes cantidades de calcio
1V)  Leucemia mie)bgena
V)  Meloma
VI)  Osteftis deformante
Vil)  Insuficiencia rena) eguda
VIIT)  Crisis de Yo enfermdad de Addison
1X)  Gigantismo en su etapa de actividad
X)  Hipopsratirofdismo
8) Jdfopstico
b) Quirdrpico
¢) Soudohipoparatirofdismo
X1)  Fracturas en consol)idacitn
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Fosforo disminuido

(Hipofosfatemia)

I) Calciuria idiopdtica
1) Enfermedad celiaca
I11)  Djabetes mellitus grave
IV)  Sindrome de Fantoni
V)  Hipovitaminosis D
V1) Osteftis fibrosa qufistjca
VII)  Osteomalacia
VIII)  Raquitismo
IX)  MWiperparatiroidismo
X)  Esprue
X1)  Esteatorrea
XII)  Tumores 6seos
XI11)  Osteoporosis
X1V)  Osteogénesis
Xv)  Osteomie)itis

MAGNES] O

La inadecuada absorcién o 1o pérdida excesiva.del fonmagnesio provocan s
una gran diversidad de padecimientos, Le presencia de &ste on en Yos fquides
fntracelulares y oxtraceluloros es fwportante para activar los sistemas onzis
miticos principalmente do grasas y carbohidratos, asi mismo por su accibn cone
Junta con e calcio en la oxitabilidad nouromuscular,
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DIAGNOSTICO CLINICO

Magnesio aumentado

I) Enfermedad de Addison no tratada y suprarrenalectomfia
I1) Glomerulonefritis crénica
I11) Uremia
1IV)  Ostcoartritis
V)  Arteromatosis
VI)  Hipertensién esencial
Vll) Coma diabético no tratado
VIII)  Insuficiencia renal aguda y crépica
IX)  Hipertiroidismo
%)  Infecciones crénicas
X1)  Arteriosclerosis
X11)  Intoxfcacién por oxalatos
X111)  Diabetes me)1jtus controlada en personas de edad avanzada

XIV)  Administracién de antifcidos que contengan magnesio
Magnesio disminufdo

1) Mixedema
11)  Tetenis
I11)  Delirium tremens
IV)  Coma disbético trotodo
¥)  8fndromo de malabsorcidn
¥I)  Terapéutics prolongada con Vfquidos
Y11)  Pérdida prolongada o sbundante de Yfquidos corporalos
VIII)  Aspiracibn gdstrica prolongads
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IX)
X)
X1)
XI1)
X111)
XIv)

W
XV1) -

XVI1)

EY N.T.N.P. corresponde en un 50% a 1a urea, 26% a Jos aminpécidps_]ib;g§ 8

y e] otro 25% a la creatina) creatinina, fcido ﬂrico, bilirtupihé y_to}iﬁa;“

1)
1)
1)
1v)
y)
Vi)
Vi)
Viit)
IX)
X)

1

Hiperaldosteroni smo

Pancreatitis aguda

Diuresis patolégica o terapéutica
Enbarazo

Raquitismo

Epilepsia
InsUficientjg'pavatiroidea

Hiperpafatiroidismq

Alcohol 1smo agudo y cirrosis a‘cOhﬁliéa%

NITROGENO TOTAL NO PROTEICQ

DJAGNOSTICO CLINICO
N.T.N.P. aunmentado

Nefritis

Uremia

Peritonitis

Destruccién rens)

Procesos neoplfsticos
Neumonfa

Obstruccibn intestina)
Obstruceidn prostdtica
Envananamiento por motales
Paho cardfaco

N, TN Py, disminuido
Emhararzo
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FOSFATASA ALCALINA *

La fosfatasa alcalina tiene un pH entre 9.6 y 10, se encuentra en los -

osteoblastos y epatocitos, asi como en intestino rifi6n y placenta. E1 aumen-

to dc esta fosfatasa en lq sangre tienc interés diagnéstico en las icteri---

cias, en las enfermedades Gseas, en el raquitismo y en las ncoplasias dscas.

1)
1)
1)

Vi)

DIAGNOSTICO CLINICO
Fosfatasa alcalina aumentada

Aumento de depésito de calcio.en el hueso:

a) oétéftis-fibrosa quistica (hiperparatiroidismo)

b) Enfermedad de Paget (osfeitis deformante)

c) Fracturas en consolidacién

d) Tumores Gseos 6stédb]ést1cos-(sacroma osteogénico, carcinoma -~
metastético)

e) Osteogénesis imperfecta

f) Raquitismo |

Embarazo (fases avanzadas)

Infancia

Administracitn do ergostero)

Enfermedades hepiticas:

a) N6dulos hepfticos (tumor metastésico, sbscesos, quiste, parési»
tos amiloidosis, tuberculosis, searcoide o loucemia)

b) Obstruccitn de Yos conductos biliares (céculos, cercinoma, etc)

¢) Obstruccidn colengiolar en Ya hopatitis,

Harcado Mpartirojdumo
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Fosfatasa alcalina disminuida’

1) Escorbuto
1) Hipofosfatasia
111) Hipotiroidismo

IV)  Anemia perniciosa

AMILASA

La emilasa se produce en las células epite\ia]es lobulares de) péncreas
y en las gldndulas salivales. La funcién deila‘amilasa es degdoblar a los po

1isacéf1dos copo son ¢l almidon y el glucégeno,
DIAGNOSTICO CLINICO
Anilasa aumentada

1)  Pancreatitis aguda
1I)  Absceso de 1as gléndulas salivales
1) Alcoholismo agudo
1IV)  Obstruccién de las vfas biliares
¥)  Carcinome de la cabeza de) péncreas
V1)  Carcinoma de la ampolla de Yoter
VI1)  Colecistitis
VIII)  Coledocolitiasis
I1X)  Embarazo extrauterino (roto)
X)  Obstruccidn intestine) (alta)
¥1)  Infarto de) miocardio
Xt1)  Obstruccidn de Yos conductos pancredticos y salivalas
K111)  Edoma pancredtico agudo
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X1v)
Xv)
XVI)
XVIT)
XV1I1)

I
I1)
111)
v)
V)
V)

Parotidilis

Ulcera péptica
Peritonitis aguda
Insuficiencia renal

Uremia

Amilasa disminufda

Absceso hepétigg

Colecistitis

Cirrosis

Congestién (pasiva del hfgado)
Enfermedad maligna del higado :

Insuficiencia pancredtica

LIPASA

La 1ipasa es una enzima secretada por el péncreas, Tiene accibn en e)

metabolismo de las grasas principalmente en Ja hidr6lisis de triglicéridos,

es activada por las sales biliares y los fones calcio,

1)
1)
1)
1v)
V)

PIAGNOSTICO CLINICO
Lipasa aumentada

Pancreatitis
Carcinoma del plncreas

. Cirrosis hopética

Carcinoms hepstico
ObstrucciOn intesting)
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VI)  Célculos biliares con ictericia
VIiI) Administracién de opidceos
VIIT)  Ulcera péptica

IX) Peritonitis aguda

X) Carcinoma pancreétiCO'(én~especia] de la qmpq]]a de Vater)
Lipasa disminufda

1) Enfermedades hepdticas
1) Déficiencia de vitamina A
I11)  Presencia de tumore§ malignos
V)" Diabetes mel}itus
V)  Embarazo
VI)  Tuberculosis

S0p10

EY sodio constituye el cati6n predominante en el espacio extra celulay,
sus funciones sont el sostenimiento del metabolismo de agua y el equilibrio
fcido base., E1 aumento de ingestidn de sodio va seguido de paso de agua in--
tracelular a Yos espacos intersticiales,

DIAGNOSTICO CLINICO

Sodjo aumentado
(Hipernatremia)

1)  Acromegalia
11)  Administracidn do ACTH

111)  Arrenoblastoms

£y



Iv)
V)

VI)"

VIT)

).

1)
1)
1v)

V)

y1)
Vi1

Vi)
IX)
X)
¥1)
)
M1
X1Y)
xv)
i)
i)
W)
XIK)

Otro tipo de tumores adrenocorticiales
Sfndrome de Cushing
Mdosteronismo primario

andrqme;déiConn,(hipera]dpstekohismg_prjmari¢)
Sodio disminufdo
(Hiponatremia)

Acidosis diabética

Enfermedad do Addison-

Administracién de ciertos medicamentos
Ihshffh{gpgfa é&}df§$6 copgéstiv; )

Cirrosis descompensada

,Diarreashpféloﬁgédds

Deficiencias dietéticas

Drepaje géstrico prolongado
Enfermedades por retencifn del glucgeno
Deficiencias hormonales
Hiperparatiroidismo

Fistulas en 6b5$rucgion intostinal
Mixademg‘pre~tﬁatudo

Perfodos post~operatorios
Sudoracibn excesiya

Prostatismo

s{ndrome do Sheohan

Enfermedad do Bimnonds

Vémitos prolongedos
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POTASIO

E1 potasio resulta ser el principal catién intracelular. Alrededadel
98% del potasio absorvido y que pasa a la sangre, es almaccnado vépidanen-
te en las células del organismo, y el resto permanece en el plasma y en -

Tos otros 1iquidos extracelulares.

La principal funcidn del potasio es la distribucidn normal del agua -
entre las células, el plasma y el 11quido intersticial, jupto con el micro
carbonato interviene en el equilibriolacido-baSe‘dc] medio interno. Posee
influencia sobre el metabolismo de 1a glucosa y sabre la contraccidn muscy

Jar,
DIAGNOSTICO CLINICO

Potasio aumentado

(Hiperpotasemia)

1) Acidosis respirvatorin
11)  Enfermedad de Addison
111)  Insuficiencia shprarrenal
1¥)  Administracién de sales de potasio por vfa intravenosa
V) Insuficiencta cardfaca congestiva
V1) Insuficiencia hipofisiaria anterior
VII)  Anuria
VIIl)  Insuficiencia renal aguda
1X)  Deshidrotacion
X)  Diabetos me))itus
XI)  Glomarulonofritis
¥11)  Atesorsnionto de) glucbgeno
XI11)  Hepatitis



X1v) 0liguria
XV) Uremia
Xv1) Obstruccion uretral (bilateral)
XVIID) Sindrome de Sheehan
XVIll) Inanicién
XIX) Enfermedad de Simuonds
XX) En shock transfusional por hem6lisis intravascular masiva de la -

sangre incompatible. En gencral en toda crisis hemolitica aguda.

Potasio disminuido

(Hipopotasemia)

1)  Acidosis diabélica
11} Acidosis renal
I11)  Hipercloremia
IV)  Acromegalia
V)  Administracion de dosis excesiva de cloruro de amonjo
Vi) Cortisona, desoxicorticoesterona, gjucosa e insulina por yfa intra
yenosa
VII)  Tumores adrenocorticales
VI11)  Mcalosis respiratoria
IX)  Cirrosis del hfgado descowpensadas
X)  Accidentes vasculares cerehrales
X1)  $fndrome de Cushing
X11)  Diarreas persistentes
X111)  Doficiencia diabética
XIV)  Sfndromo do Fanconi
XY)  Insuficiencia hepdtica avanzeds
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XVIT)
XVIT1)
XIX)

XX)

XXT)

-

Encefalopatia hipertensiva
Nefrosis del nefrén distal
Vémitos persistentes
Fistulas intestinales
Stndrome de Milkman

Pubertad precoz

E1 1on cloruro es e] anién de mayorfimportangia cuantitativa a;]§§ ]1qqi

dos{extpace1u1are§ del organismo, La pénétraciﬁn‘qéfélofurés &ljbs”giébu195 nr

Jos, y s salida, es Indispensable para que el fun bicarbanato pase al plasm

o regrese al erftrocilo en respuesta a los cambios de Ya concentracion de hif-

xido de carbono en sangre,

)
)

)
")

V)

Vi)
Vi)

DIAGNOSTICO CLINICO

Cloruro aumentado

(Hipercloremia)

Excrecion d1s&inufda
En obstruccion do) tracto urinerio (ureteros, orificio uretra) y «»:
uretra)

En glomorulonefritis ayuda sin pérdida oxcesiva del fufdo

En glomorulonafritis crénice éph baja 1ngest16n de protefnas
Algunes veces én hipertension osencial con nefritis crénfca
En pacientos con corzén doscompensado y edoms

£n 1o caquexis pituitarie y sindrone dn Cushing



VILl) Como resultado de Ta ingestidn aumentada de sal
IX) Despuls de la administracién intravenosa de cloruro de sodio, si la
salida por la orina eos baja

X) En estados de hiperventilacién como histeria

Cloruro disminuido

(Hipocloremia)

1) Diabetes
11)  Diarreas
111)  Véwitos
1v) Condiciones febriles
V)  MNeumonfa
VI)  Policitemia
VIl)  Enfermedad de Addjson
VIII)  Quemaduras
JX)  Obstruccién fntestinal
X)  En gran ingestién do carbohidratos

C02

l.og sumentos y disminuciones de) 602 pYasmitico son patolbaicos, su ine
terpretacion clfnica no es solamente en sentido de acidosis o alcalosis, pues,
puednen presentarso smbos tipos do desviacifn en una u otra



11)

1)

DIAGNOSTICO CLINICO

CO2 total aumentado en:

Acidosis respiratoria

a) Neumopatfas crinicas

b) Enfisema

c) Esclerosis pulmonar

d) Insuficiénéia'respiratoria"aguda o crénica ya sea por disminu--
cion del ;ambo 0 por paréiisis neukomuch]@r |

e) Agra?acién de ehférmbsrtratados con o*igenoterapia intempestiva.
que saturados de 0, sucumbren de retencién de c0, ¥ acidosis

Alcalosis metabb]icé

a) Tras administracién escesiva de alcalinos

b),Pérdida cuantiosa de HCL, en vémitos por sfndrome pilérico o di-
latacidn aguda del estémago

c) Sindrome de Alcalosis hipociorémica por aprastre exagerado del
CL con K en casos de pérdida primaria de K a través del tubo di-
gestivo o del rifén, (Sfndrome de Cushing, rehidratacién sin K
en vémitos y diarreas, etc)

c02 tots) disminufdo

Alcalosis respiratorie

¢) SIndrome de hiporventilacién, esponténeo, o provocado
b) Me} de 1a montaha

¢) Clortas encofalitis o intoxfcacionos (por salicilatos)

CH



11)

Acidosis metabélica

a) Acidosis diabética

b) Insuficiencia renal con uremia

c) Coma hepitico

d) Deshidratacion por pérdida de sal
e) Intoxicacién bor‘écidos

f) Ingniciéﬁ‘prdlongada

g) Anestesia

h) Eclampsia

1) Acidosis hiperclorémica por insuficiencia tubular

k) Uterosifmoidostomia

INDICACIONES AL PACIENTE

E1 paciente deberd presentarse al laboratorio en ayunas,
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CAPITULO I1I
EXAMEN GENERAL DE ORINA

Normalmente, alrededor del 90% de la sangre arterial que 1lecga a los ri-:
fiones pasa por Jos capilares glbmeruiares; dondé se filtran el agua y las di-’
versas sustancias soiub]es en el plasma, siendo el resultado de esta_fi]ttaffg

cién la excresi6n urinaria

Las caracteristicas y alteraciones que se pueden observar durante e
exdmen de orina, podrdn ser en el siguiente orden:

Cantidad, color, olor, densidad, pH, transparencia, cantidad de sélidos

L4

y composicibn quimica,

Es por esto que el exdmen de orina es tan impoftgnte en la orfentacidn -
diagnéstica; no solo al aparato genitourinario sino también en algunos casos -
de enfermedades de los aparatos cardiovéscu]ar, digestivo, ematopdyético, endg

crino, respiratorjo y del sistema neuromuscular,

CARACTERISTICAS NORMALES DE LA ORINA
(EN 24 HORAS)

Propiedades fisicas

Cantidads ) a 6 ohos 300 « 600 m)
6 o 32 ahos GO0 » 1600 m
aduitos 1200 » 1600 m
Colors  Amarillo o smarillo claro
plort Aromftico v 8 ospecias
Dansidads 1,010 » 1,030
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pH: 6
S61idos: 55 - 70 gms

Transparencia: Clara
Propiedades quimicas

Acetona: Huellas ocasionales en nifios

Cuerpos Alcapténicos: Frecuehtes en nifos de pecho

Aninodcidos: Huellas de aminodcidos 1ibres .2 - .7 gns
(del 1"al 2% del nitrbgeno total)

Amoniaco: Nitrégeno 0.5 - 1,0 gms

Calcio: 0,06 - 0,2 gus

Cloruros: 10 - 60 gus

Coproporfirina: 30 - 50 mlgms

Creatinat Nifios 10 - 16 mlgms

Mujeres 0 - 180 migms
Hombres 0

Creatinina: 0,7 ~ 1.8 gms

Cistinas Huellas

Blucosas 10 » 30 migms/100 m)

Galoctosat Huellas ocasipnales en nifos de pecho
Bosos Quanfdicass 3« 10 mgms

Acido Hipdiicos 0.7 gms

Indicéns A » 30 migms

Cuorpos Cotbnicos: 0.3 gms

Acido Ldcticos 0,06 » 0,2 gms

Lactosay Huellas durante 1a Yactancia y postaborto
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Mucina:

Nitrdgeno no protéico:

Pentosa:

Compuestos‘[ghé]icos:

Fosfatos:
Potasio:
Prdiéfﬁ%szs
defb?
Sulfatos:
Urea:
Nitrogeno de urea
Actdo Urico
Urobi1ina:
Urpbi]indgenq:
Uropéﬁéinqﬁého:
Uroporfirina:

Huellas
3 - 24 gms
Huellas

13 - 42 mgus/100 m

0.7 » lgS:ng
2.0 gus

90 migms
s
0.6 - 1,0 gns
20 - 35 gnms
12 - 16 gns

luellas ;
1,0 - 3,6 migns

29,5 - 188,7 microgms/Hr

menor a 30 microgms

Elomentos microsclipicos

Cﬂlip@rpst

Contaminantests

Cristaless

Adultos 0 » 4270
Nifios poco més
Gérnonos, diatomons, gotas de grasa, matorias
fecalos, Hbras de algoddn, 1ino, lana; p61qn%i
polos, hongos, espormatozofdes, cxudados vagls
nales, evaduras,

Oxolatn do caledo, uratos, Scido dricoy biuras
to do smonio, carbonato do calelo y fosfatos




Células Epiteliales: Escasas
Eritrocitos: Ninguno
Leucocitos: Escasos

Leucocitos y Cel.

epiteliales: 32,400 -~ 1,835,000 (orina nocturna de 12 hrs

Filamentos de moco: Escasos

Otros: Granulos de almidén (ropa o talces)

Hormonas

ACTH: Hombres menos de 1 - 3.1 UI/)
Mujeres menos de 1 - 8.2 UI/1

Aldosterona: Menos de 6 microgms

Catecolaminas: Menos de G microgms

Dehidroispandrosterona;0,2 - 1.0 mgms

Epinefrina y Norepine-

frina 16 - A5 microgms

Estrégenos: Hombres b - 26 microgms
Mujeres 6 » 60 microgms

17-Hidroxicorticooste~

roidet Nifios 1 ~ 6 mgms
Mujeres 6 « 18 mgme
Hombres 10 « 20 mgms

17+Cotaostoroidest Mujeres B » 16 mgme
Hombres 12 = 20 mgns

17-Cotoestoroidos

(relacibn alfa/bota)s Menor 8 0,2 mgms
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Hormona foljculo estimu-

lante de origen hipofisa

rio:

Hormona sexual masculina

de origen hipofisario:

Pregnanetriol
Pregnanediol

Serotonina
Metales

Mrsénicol
Cobre:
Yodo:
Plomo:

Zinci
yitaminas

Biotinat
Cobalaminat

Ac, F61icos
Hiacinas

Ac, Pantoténicos
Rivoflabinas
Tiominai

Ao, Asclrbicos
Yitamina E:

Hombres 5 - 25 u.r,

Mujeres 5 - 50 u.r,

4.75 - 7.50 Ul/cm®
0.2 - 3.5 mgms
0 - 10 mgms

- 10 mgms

0.0 - 0,156 myms
0,032 - 0,074
0,02 - 0,07 mgms
0,01 -~ 0,08 mgms/)
0.4 mgms

20 « B0 microgms
0,08, » D,2b microgns
menos de b microgms
20 » 60 moms

1,6 = 7,0 mgms

0,4 » 0,8 mgms

100 = 300 mgms

10 » 300 moms
Huollas



Si bien, existen prﬁébés de labora;orio para el estudio»y deggrminaciéh
de las propiedades anteriofmente citédgs, egtos estﬁdios son propios de la es,
pgéid1idad;:Ej_exémen geﬁéfa]“dé 1atbfiﬁéﬁébhtéﬁPia So1o 1o§”$iguiéhpgs”estue
di;ﬁf : ; | T

) Datos generales

) color
b) olor
c) transparencia
d) sedinentacitn
e) densidad
) pH
11)  Reacciones practicadas
a)]AIbﬁmingf
b) Glucosa
c) Hemog}obina
d) Bilirrubina
e) Indicén
f) Urobiiinégeno
g) Sales Bi)fares
h) Pigmentos
{) Cloruras
1) Estudio microscdpico
8) CuYas Epite)ialos
b) Leucocitos
¢) Eritrocitos
d) C11indros
o) Cristolos



DIAGNOSTICO CLINICO

Color
Amarillo verdoso o verde obscuro.- Ictericia por retencidn o por regur-
gitacidn.

Amarilleo pdlido o amarillo,verdoso.- Preparapionés vitaminicas que con-

‘tengan flavonas, anemias hipocrémicas, diabetes sacarina.

Ambar intenso.- Oliguria, enfennedades que producen gr@n‘desgéSte fisi-

co.

Rojo o café obscuro, hasta negro,- Hematuria, bemoglpbinufia.

Café pbséuro, hasta negro.- Fenilcetonuria, melanogsarcoms.

Lechosa,- Presencia de bacterias, g]dbu]os de grasa, pus, fosfatos, ---
uratos.

Pueden existir diversos colores por presencia de alimentos y medfcamen~»
tos,

Olor

Anoniacal,- Cistitis crénica con retencidn, uropatfas obstructivas,
Aromético,» Acidosis dinbdtica

Patrido.= Cistitis, cistinuria, uropatfas obstructivas.
Fecalofde,» Fistulas vesicointestinales

Aere o pungente,- 0)igofrenia fonilpirdyica

Otros olores debidos a a)imentos y medicamentos
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Transparencia

Turbia, presencia de bacterias, hongos, leucocitos, eritrocitos, esperma.
tozoides, gl6bulos de grasa libres, filamentos mucosos, arenillas de célculos.

contamipacion fecal,

Densidad aumentada

Deshidratacién, -fiebres, diabetes mellitus, glomerulonefritis aguda di--

fusa.
Densidad disminufda

Diabetes insfpida, glomerulonefritis crénica difusa, nefroesclerosis ar-

teriolar, uremia.
pH alcalino

Cistitis, Ulcera géstrica, terapéutica alcalina, trastornos nerviosos,-

absorcifn de trasudados,
pH Bcido

Tuberculosis renal, acidosis, dietas que dejan residuos écidos, adninis
tracién de Bcidos y/o sales dcidas, glomervlonefritis crénica difuse, cisti--
tis aguda, diarreas groves, deshidratsciones, fiebres, padecimientos inflama-
torios, insuficiencia cardfaca congestiva, padecimientos cordiorensles,

Proteinuris
(AlbGmina)

Nefritis aguda y cronics, nefrosis, infecciones renales, enyencnamiento
sovero por metales, rifdn poliquistico, reacciones fobriles, posterior s un -
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trauma, anemia severa, preeclamsia y eclamsia, después de ingerir substancias
téxicas, después de severo cjercicio muscular, despues de un stress emocional,

tuberculosis renal, neoplasias renales, proteiniria postural
Glucosuria

Diabetes.mellitus, glucosuria renal, glucosuria alimenticia, estados --
emocionales, infecciones microbianas agudas, nefrosis, nefroesclerosis alte--

riolar, posterior a anestesia general, acromegalia.

Cuerpos centbnicos aumentados

Diabetes, dietas deficicntes en carbohidratos o altas en grasas, vomi--
.tos reiterados, posterior al ayuno»debido a] catabolismo de las grasas aln -

en personas sanas,

Hemoglobinuria

Anemia hemolftica grave, intoxicaciones graves, enfermedades infeccio--
sas graves, quemaduras, esfuerzo ffsico intenso, 1ﬁfarto del miocardio, lesio

nes musculares y enfermedades musculares progresivas,
Bilirrubina aumentada

letericia obstructiva o parenquimstosa

Bilirrubina disminufda

Ictoricia hemolftica, Cuando so prosenta ictericia hemo)ftice pura, ol
estudio de 1o bilirrubine es neqativoy contrastando con Y& posibilidad acens»
tuada de Ya urobi)inuris
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Indican aumentado

Obstruccion intestinal, cancer gdstrico, aclorhidria e hipocloridria, -

obstruccidn biliar, descomposicion de exudados y tejidos.
Urobilinégeno aumentado

Insuficiencia hepétiga, ictericia hemolitica, insuficiencia cardiaca --

congestiva, toxemias'de1 embérazo, policitemia
Urobi]inégeno dismipufdo
Ictericia obstructiva, insuficiencia renal
Cloruros aumentados

Cicrisis de la neumonfa, reabsorci6n de exudados o trasudados, insufi-~- =

ciencia suprarrenal, dieta rica en sal.

Cloruros disminufdos

Sindrome nefrético, insuficiencia cardfaca, pérdida de jugos digestivos, -
sudacin excesiva, infecciones agudas, dietas sin sal

Pigmentos biliares sumentados

Jetericia obstructiva, fctericia parenquimatosa, insuficiencia hepftics,
fetericia hemolftica, insuficiencis cardfaca congestiva, toxemias de) embarase
20, policitemias,
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ESTUDIO MICROSCOPICO DEL SEDIMENTO

Abundantes células epiteliales procedentes de tdbulos renales.- Nefropa

tia parenquimatosa .

Presencia de células de pélyis, renal o vejiga.- Pielitesis intensa, -

ciatopielitis intensa

Abundantes cilindros hialinos,- Enfermedad renal evolutiva, nefroescle-

rosis en pacientes de edad avanzada, ictericias.

Presencia de cilindros‘hepiteliales,gyEnfermos rcnalcs con afectaciones ..

‘agudas del parénguima, (glomerulonefritis, nefrﬁéislnecrﬁtica, etc).

Presencia de cilindros granulosos.- Enfermos renales con afectacién agu .

da del parénquima (glomerulonefritis, nefrosisbaguda. etc)

Presencia de cilindros eritrociticos,- Nefritis aguda difusa, congestion . .
aguda de rifién, hemorragia renal,

Presencia de cilindros céreos,- Procesos rerfiales crénicos, nefrosis 1i--
poidea,

Presencia de cilindros hemoglobinicos.~ Hemoglobinuria, nefritis aguda,

Presencia de cilindros grasos.- Nefrosis, 1ipdria, nefritis tubulares --
degenerstiva, ‘

Presencia de cilindros Yincocitarios.» Pielonefritis, nefritis supuradas,

Abundantes cristoles de Scido drico y uratos,- Gota y otros trastornos -
del &cido drico, eucemias, policitemias, 1itiasis de vfas urinarias,

Avundantes cristales do leucina y tirocina.» Insuficioncia hepbtica gra.
ve, eclampsie,
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Abundantes cristales de cistina.- Cistiposis, cistintria.

Abundantes cristales de-oxalatos.- Litiasis de vias urinarias, trastor--:

nos nervjosos.

Abundantes cristales de fosfatos.- Litiasis de vias uriparias, trastor--

nos neryiosos,

Abundantes cristales de sulfamidas.- Hematuria, obstruccién de vfas urj--

narias.
HEMATURIA

Insuficiencia cardfaca congestiva, cistitié;»glpmeru1onéfritis, fiebre -
hemorrdgica, hipertension, hematuria 1djop5tf¢a, leucemia, litiasis de vias -~
urinarias, lupus eritematoso, paludismo, nefroesclerosis, nefrosis, periartitis
nudosa, policitemia vera, enférmodad poliquistica, hiperplasia de la prbstata,

anemia drepanosftica,
LEUCOCITURIA

Cistitis, quistes infectados, glomerulonefritis aguda difusa, abscesos
perinefriticos, prostatitis, pie}itis, pielonefritis, furdnculos renalus, yosi
culitis seminal, nefritis tuberculosa, uratritis,

PRESENCIA DE CUERPOS OVALES GRASOS

Eclampsia, plomerulonefritis difusa crénica, plomerulonefrosis, gota, hg
patitis t6xica, lupus eritematoso, nofrosis, periarteritis nudosa, congostitn
ronal crénice grave, esclerodermia, nefritis supurada, |
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TECNICAS

La determinacién de las propiedades generales se efectda por apreciacion-
organoléptica de la muestra (color, olor, transparencia y presencia de sedj---

mento)
La densidad se cuantifica por refractometria.

Las reacciones de albimina, glucosa, cetonas, bilirrubina, sangre y pH -

se ofectda mediante el empleo de tiras reactivas.especffitas para cada caso.
El indican se determina con el reactivo de OberMeyef.
E1 urobilinGgeno mediante la prueba de Erlich,
Los pigmentos biliares medjante el reactivo de Fouchet,

La cuantificaci6n de 1a glucosa se hace colorimetricamente, la cyantifir,L

cacién de la albumina medjante )a técnica de Tsuchiya,
El cloruro de sodfo se titula con la técnica Oxford

El estudio del sedimento se hace mediante 1a observacibn del producto -
centrifugado,

La cuenta da erftrocitos y Jeucocitos se efectda en 1a cémara de Neubouer,
INDICACIONES Al PACIENTE

E) paciento deberd prosentar en un frasco perfectomente 1impio, s orins.
rounfda inmaedistemente después do evantarse, y Vlevarls &l lsboratorio Yo ane
tes posible,

bo recomiends a) Médico sugerir una dista pare evitor folsac reacciones»
on 1a orina’,



CAPTTULO IV
BIOPSIA Y CITOLOGLA EXFOLIATIVA

La biopsia consiste en obtener una muestra de tejido que proceda de indi-
viduos vivos para practicar en ella un estudio histopatolégico,
. : [}
Antes de efectuar la biopsia, debe realizarse una historia clinica que iny
cluya inspccéién y palpacion Qei]astlesiohcs, asi como una evaluacidn de las --

cadenas ganglionares, describiendo sus caracterfsticas especificas.

EY mayoy valor que PQdEMOs obtener del- exdmen de biopsia se reficre al -

diagnéstico tewprano y plan dé?tbé?gmﬁento édeguado de Yesiones o tumores.
CORTRA-THDICACIONES ¥ PEL1GROS

M realizar la biopsia debe teneuse mucho cuidado para evitar la disemina
cién o metdstasis, este pe]igro queda muy reducido por cl método de biopsia po»‘
escision, ya que se bloquean los tejidos vasculares y linfaticos por anestesia
por infiltracién local, Tamb‘fn débc tenerse cuidado con la posible provoca-w-

cidn de heworragias en pacientes que tengan problemas de coagulacidn.

So considera contra~indicecitn la existencia de infecciones bidgenas agu.
das virulentas,

La gingivitis de poca intensided fnfecciosa no se considera contra-indica
ci6n cunndo es npcesario 1o biopsia parp Yo investigacidn precéz del cdncer,
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METODOS

1.- La biopsw por- inc1s16n es la ehminacwn de una. por‘cién de 1a 1e--

siGn Junto con Leaido noxma]. 1a 1nc1s16n debo ser en "V" con una profundl--_;;

dad mfnima de 5 mm y una anchura de 5 mu también e

Tejido normal = Tumor

Sutura

2.- La biopsia por escisiﬁn es a gl iminacion comp]eta de la lesidn_~-

gfchnscribiéndola de tal manera que- sea e)iminada totalmcnte y tenga mueﬁ_;f

tras de tedido normal ,

Tejido normal ' Tumor

Incisidn

Socavacidn Sutura

g
(R
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La biopsia por aspiracwon es- 1dea] para qu1stes tumores no- ulcera-;
- dos. y lesiones de hueso, asi como para gang]1os serV1ca]es, para esta punsion w

se- ut1112an agujas de Vim-Silverman, Stauffer, Turkel, etc,

EI materia] obtenido por asp1rac16n se f1ja en so]ucion de forma11na a]

14% para ser tratado en paraf1na, sujeto después a cortes y exam1nado evantua]-;

mente. Como 5610 se obtienen cant1dades muy pequeﬁas de teJ1do, estos métodos Q‘

no poseen a]tos grados de valor diagnéstico

4,- La biopsia por presién se va]e de un: forceps especial tipo punzdn p

ra. la estirpaciGn de una porc16n de ]a:lesién

En cada caso e] materia] deberé presentarse al laboratorio 1nmed1atamen-
te. para su eva1uac16n. Las muestras deberﬁn ser colocadas en formalina al 10%-.

y acompahadas con los datos apropiados relativos al caso'

Nombre y edad del paciente diagndstico clinico, deberd incluir una des-
cripacin de 1a_)esi§n y su 1oca1jzac16n,_seﬁa\andp su color, movi]idqd, inser -
cibn, ulcerdei@n. fnduraciény el tamaﬁb de 1a lesi6n en nﬁnpucde ser importanF‘
te para el dihgnGstichdiferencfal final,

TECNICA

La técnica para 18 biopsia st

Lograr 12 onestesin, a este respecto se debe hacer un bloqueo enue-»
1@? de ta) forma quo ¢ircunscriba 1a 1esi6n a una distancia prudente pars evis
tar cembios srquitecténicos en Yo Yesion,

Inmovilizar Yos tojidos haciendo incisitn elfpticas o profundided do 1a
inc1i6n dapando do 10 profundidad do 18 Yest6n, para osto se debo sfectusr «»
una palpscion culdedosa para hacor do osto modo que 1a ncisitn sea més profup
ds auo Va lesién, i



Puede emplearse una sutura por traccién, gancho o forceps, para tejidos - -

con el fin de inmovilizar el area que serd extirpada.

Deberi cortarse la- base de 1a muestra con tiJeras curvas o bisturi, se
colocaré el te31do en una solucién de formalina al 10%, los bordes de

deberdn socavarse controlavse 1a hemorragia y-cerrarse la incisién con suturas

4

ais]adas.

Cuando la muestra de tejido sea tomada de la encfa o el pajadgr,»o resul-

te.dificfl cerrar 1a herida, se pOdré'deJar abigrtaképligéndose un ap65it6 qﬁ{?

La biopsia de hueso exige la realizacién de colgajos de tejidos blandos, -
en ocasiones se emplea mayor tiempo, ya que se utiliza el método de descalcificqg
cién. |

ASPECTO HISTOLOGICO DE LOS TUMORES

Grado 1} 76% o ms de células normales
Grado 11t 50% a) 76% de células normales
Grado 111¢ 26 a].éb% de células»nonna1as
Grado 1¥s- 0 al 26% do células normales

CITOLOGIA EXFOLIATIVA

EV pape) de Ja citologfs exfoliative en 1o deteccidn del céncer bucal ha
causado controversia, En esta tdcnice, se raspan 1es células de Ja superficie de
12 Yos10n, se colocan sobre un ports objotos sa fijan y se tifien, Eeta técnice »
60 derivs de 1a téenica de tinsidn de papanicolao,

La citologfs exfolfativae bucal puede ser de velor cusndo un paciente se
niega & otorger parmiso para hacer una biopsis quirdrgica o dospuds de) tratoe»



miento de una lesidén por radiac1on cuando no estarfa indicada la biopsia qur-
rdrgica.

Las ventajas qué presenta la cito]ogla esfoliativa es que -no se. requ1ero»
de la anest051a para obtener la muestra,

-

.HETQQOS

Se emplean gene|a1mento varltas de]gadas con a]godon envue1to en uno de
' sus extremos, los. frot1s deben hacerse en porta obJetos de crista] de 2. 5 por;;
7,5 cm, deben sor plepaxados haciendo rodar la punta de] ap]icador long1tud1,
na]mente sobre la 15mina; una o més veces con obJeto de desenro]lar el mate-
rial que se ha adherido al alqodén, sin frotar en n1ngun sentido para no ===
desorganizar 0 dest)ufr las células.

Los frotes pueden ser fijados tomporalmente antes de ser transportados-
al laboratorio simplcmentc dejéndo]os secar al ajre. Sin embargo las formas
mds preferibles son:

a) Cubrirlos con una o dos gotas a partes jguales de Gter y a1co—~
ho) etflico a) 95%, después hacer\us secar al aire

b) Cubriéndolas innediatamente con .25 a b ml de soluc16n didfan,
10 cua) fré seguido de secado al afre en superficies planas de 20 a 30 minu-
tos,

Los resultados de los exémenes citolbgicos exfoliativos, en general, so
indican en 1a forma siguientos

Clase It Norma) .

Clase 11t C8lulas atfpicas con e]taracioneslatribuibles & inflampx
¢16n o hiparplasia benigna, en ningdn ceso maligna,

Clase 111+ Dudoso o que supiere 12 existencia probable do tumores
mal {gnos,

Clase 1¥: Signos claros o frecuontemonte sugestivos de malignidad,
Claso ¥¢ Pruohas evidentes de 1a existencis do teJido ra)igno,
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La saliva es secretada prinéipalmente por. 1as gldndulas pgrétida y subaxilar,
' un nimero de 12 o mis pequéﬁa$,g1ﬁpddlés bdéalcs, labiales y linguales. Esta é;-;{ﬁ
.ividad queda bajo el dominio de 1a éstimulacfﬁn simpatica del sistema nervioso yéigﬁ
jetativo. La cual es provocada por el séntido del gusto, olfato, la masticaciéﬁ Y,
a vista de los alimeﬁtos, esta estinulacion estd también proVocada'por las'Subej_:
ancias quimicas tales como la acetil colina, la histamina, los yoduros, etc. Los "
»rinéipalcs inhibidores de la‘secrccién salival son la atropina, 1a belladona, 1a

rgotamina y el opio.

1)
11)
111)
1v)

Y)

vI)

CAPITULO V

EXAMENES DE SALIVA

4

Las funcifones de la salfva son:

L& digestidn de los almidones por la amilasa

La preparacién y Jubricacién de Tos alimentos para 1a deglucién

La hidratacién y 1o Jubricacifn de los labios y la boca para que sean --
elésticos y resistentes

Actividad de 1impicza en cuanto a Tos residuos alimenticios, para la ~ ~
prnvenciﬁn do cories y gingivitis

Actividad becteriostdtice o bactericida ejercida por 1o Viz06ima que es
copoz de hidrolizar los polisacéridos

Como auxilfar en a regulecién del equilibrio hidrico en los casos de -
doshidratecion,




COMPOMENTES NORMALES DE LA SALIVA

Propiedades fisicas

Cantidad: 0.7 ~ 1.0 ml por minuto, en promedio, de 1000 - 1500 m) en -
24 hrs. en e) caso de adultos | .
Color: 1ncoloro,quigeramente ppa]eceﬁte:

Consistencia: Débil Qiﬁéoﬁfdad

ReacC1693 Ligeraméntévééida. con un pH de 5:7 - 7.0

Densidad: 1.002.- 1.012 -

Componentes quimicos

hguat Alrededor del 99,6 por ciento
Inorgdnicos: Alrededor del 0,2 por ciento, carbonato y fosfato de cal .
cio, cloruro de magnesio, sulfocianato de potasio, carbonato y cloru-
ro de sodfo, c]oruro.y fosfato de potasio,

Orgénicos: Alrededor del 0,3 por cientoy alblminas y globulinas del -
suero, aminodcidos, amontaco, creating, enzimas, caolesterol, mucina,
péptidos, urea, fcido drico, vitamina C, )

Gosess Bidxido de carbono, nitrépeno y oxfgeno

Etemontos microscOpicns

Escasas cOlulas epitolialos, oscasos corpusculos salivales, lactobacilos »
acidophillus, estafilococos, estroptococos, treponems macrodentium, y microdens

tium, diversos hongos, endemogba gfngivalis, probablamenie también o) virus de)
horpos simple,
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EXAMENES DE SALIVA

Rara vez se emp]ean en c]lnicas los exémenes fis1cos y quimicos’ de la’ sal1v

con f1na1idad diagnést1ca' sin embargo, frecuentemente tiene uti]1dad c]inica ]

determinacion de 1os jones - de] h1drégeno (pH), en re]ac16n con la etiologfa deA—-'

la caries denta]

Estud1aremos en. este capitu]o 1os exémenes bacterio]égicos de la sa11va Y

£

M

)
W

re]acién con la etio]ogia y la prevencion de ]a caries denta], simu]téneamente,-- :

con las cuentas de ]actobacilos y la prueba co]orimétrica de Snyder, para- detelmi

nar ]a actividad de la caries,

A este respecto debe seﬁalarse que la cavidad bucal y la saliva contienen’ -=
una de Jas pob]aciones mis densas y més varlables de. gérmenes "oportunistas" y
tneponemas en el organismo, que’ pueden variar no solo de un dfa a otro, sino tam=

bién de una hora a otra,

CUENTA DE LAGTOBACILOS SALIVALES

56 han {deado distintos métodos de laboratorfo pare detarmiﬂar el ninero do

Yactobacilos existentes en 1o sa)iva, cspecialmento en o) caso de Lactobacdlus ..

acfdpphilus.\EI primero de estos métodos fue el propuesto por Rodriguez en 1930,
on 81 que se emplearon placas de cultivo de anagrobios en agar«suero de caballo

(pHi2 » 7,4) fnoculades con saliva obtenida mesticando parafinas sin embargo e;tdn

nétodo hs s1do reomplazado por o1 de Hladloy, que emples cultivos da saliva en p)
cas de agar con Juego do tomate con un pil do 6,0,

Adn més recientemento, Rogoss ha dosorrollado otro medio selectivo para e)

lactobacilo 11amade 8L, que nhibe poderossmonte e} crecimiento de todos Vos gér.

monas do 1a salive excepto o) Lactobacillus acfdophilus y otros bactlos lactoghes
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nicos. Sin embargo, estos métodos pueden quizd no predecir de una manera exacta
1a actividad de la caries; ademds los lactobacilos .de Ja boca no producen forzo
samente caries; sin embargo, las cuentas que revelén un niimero bajo de estos -

'gérmenes generalmente van asociadas con una actividad insignificante de la ca--
ries o su ausencia comp1et§, mientras que Jas cuentas”muy a]tas genera1mente --
van acbmpaﬂadas de nuevas Iesidnés‘deAcaries, ola probabi]idadvdé que se desa-

rrollen en un lapso breve de cuatro meses o mis.

PRUEBA COLORIMETRICA DE SNYDER

Esta prueba es espe;ialmente Gtil como resultado de su sencillez técnica,-
1o que facilita su empleo por el dentista en su consultorio. Se 1leva a cabo --
fundiendo 10 m de un medio dextrosado que contiepe bromocresol como {ndicador
de un pli de 4.7.- 6.03 se deja enfriar a la temparatura del cuerpo y se agrega-
de 0.1 - 0.2 m} de saliva, mezclando de manera muy concienzuda, y después incu-
bindola a la temperatura de 37° C,

E1 desarrollo del color amarillo constituye reacci6n positiva de la prueba
1a cual se gradda como marcada o intensa cuando sé presenta en 24 hrs., modera-
da cuando se presenta en 4B hrs., y leve cuando s¢ presenta a a 1as 72 hrs,

81 no hay alteracibn de color en 72 hrs, e interpreta la prueba como de reace--
cién negativa,

DIAGNOSTICO CLINICO

Cantidad de 5aliva
Ausencia o disminuci6n do la saliva
Xerostomfa
Cousada pors Comprosifn de Yos conductos so)ivales
Ausencia congénita do una o mds partes de 1a gléndula
Enfarmodad que produzca debi)itamiento de) estado genera)
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Estado de deshidratacion

Protesis dental completa

Crisis emocibna]es

Fiebre

Glosodinia

Glosopirosis

Parotiditis epidérmica

Obstruccidn de 1¢s conductos salivajes

Deficiencia del complejo B de vitaminas

Aumento de Ja salive

Sialorrea

Causada por: Estomatitis aftosa
Neurosis de ansiedad
Carcinoma de) eséfago
Prétesis dental mal ajustada
Epilepsia
Encefaljtis leéﬁrgica
Ingestibn excesiya de Viquidos
Gastritis aguda
Embarazo
Estomatitis aguda
Erupcitn dentel
Tabaco
Neurslgfa ded trigemino

(67



) descubrimiento de las alteraciones en cuanto a la cantidad de saliva se

basa mds en signoS clinicos y sintomas que en métodos'de laboratorio,

E1 examen microscopico de las células epiteliales de 1os corplsculos sali-
vales tienén poco q'nibgﬁn valor diagnéstico. Lo mismd puéde'decif$e>de1;gxamen
citolégiCO exfoliativo practipado en encias; Iabios; cakrillo y lengua; siempre-

es preferible la escisi6n quirdrgica o 1a biopsia.



CONCLUSIONES

1.- De hecho, los andlisis de laboratorio no solo son importantes
para la Odontologfa, sino-que ha sido la base de muchos de los avances

de la medicina en general,

2.- Para poder decir o considerar a una Historia Clinica completa
deberén incluirse en é11a cuando menos los ahé]isis generales de Orina

Yy Sangre.

3.- £} Odontélogo no deberd aventurarse a tomar decisiones sin --
antes tener un buen diagnéstico, en e] que deberd incluir radiografias
y cuando exista alguna duda sobre e) estado genera] del paciente es ip
dispensable Ja realizaci6n de los andlisis de 1abbratorio que hos reve

len alguna alteraci6n y nos gufe hacia un plan de tratamiento adecuado,
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