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N T R O D U CC 	0 N 

A través del desarr011o de la presente tesis, me be encontrado ton el 

problema del desconocimiento de métodos de lnyestigaciói) y 

mes` 	 no se ponen:eripráctica por lo general Estes,  doberian ser ordena, 

del y sistemáticos, además de fundamentales - en OdontolOgia me refierp:pspe 

elfieaMente 'a los análisis de laboratorio, 

Pocos son los Cirujanos Dentistas que saben en qué consisten los análi 

sis de laboratorio, cómo pedirlos, cuando pedirlos y cómo interPretarloS 

Los análisis de laboratorio deben requisitarse para complementar un --

presumible diagnóstico y así, con toda certeza y eficacia, seleccionór el 

tratamiento y los medicamentos más adecuados para la rehabilitación del apl, 

rato estomatognSilce. 

5abemos que las enfermedades infecciosas son ocasionadas por mItTiberga 

nismos y las metabólicas por deficiencia del funcionamiento de los órganos 

o de las alteraciones en la composición de los elementos que constituyen 

los sistemas del ser humano. 

Los 1101.161s de laboretorio, objeto de la presente tesis, nos permití 

ran ahondar mds sobro el diagnóstico adecuado y certero para el tratamiento 

do los diversos problemas odontolIgicos, 

En un principia se obtiene un diagnóstico primarimomere, el cual nos 

impida proveer los consecuencias que puede tener un tratamiento inadecuado* 

por el desconocimiento de posibles alteraciones, tanto infecciosos rema ma- 

tobOlicaso mismas que pueden repercutir en problemas 	serios, 



Los métodos para determinar las alteraciones probables presentes en 

el aparato estamatognático son justamente los diátintos-análisis,de la-

boratorio, tales como el examen general de orina, exámeneS hematológicos, 

hippsias, etc. 

Cabe aclarar que, tanto. para el :Cirujano Dentista como para, cualquier 

médico en gcnerel es esencial reunir todos los datos que nos puedanile-

Yar 4141  conocimiento más estrecho del padecimiento y esto solo pedr.0.-ser 

mediante una adecuada hiStoria 

Los análisis de laboratorio, en su diversidad, deben.ser fundamenta-

les en ol tratamiento odontológico de cualcigior tipo, ya que solo de esta. , 

manera nos permitirá elabárar los historias clínicas más completas y por 

ende las'estadisticas más precisas. 

Para el empleo  correcto  de los análisis de laboratorio es necesario 

el conocimiento de los diverloS tipos de tales análisis, sus  técilica$  e - 

indicaciones y la adecuada inteivretación de los datos que de ellos deben 

ubtonerse. 

Los datos arrojados por.un examen de laboratorio pueden variar do un 

laboratorio a otro, dependiendo de los diferentes tdcnicas a utilizar, 

de la exPedoncia da quienes practican estos enélisis, del estado general 

del paciente, y de algunas otras causas, 



Iliometrla hemática 

Hemoglobina; oros por 100 ml. Hombres 14,0 . 10,0, mujeres 12.0. 16,0 

tritrocitoss millaros por mm3  , Hombres 5.4 . 0.8, mujeres 4.8 - 0,6 

Volocidod do sedimentación de eritrocitost (VS0 mm en una hora, método- 

do Cutlor. Hombros do 0 . O, mujeres do 0 - 10 , 

Bomatócrito; Hombros 47 . G5, mujeres 42 . 40 

Leucocitos; por mm3  do 4000 • 10000 

Trombocitos; millares por mm3, nihos 2&0, adultos do 200 • 400 

Linfocitos; del 18 • 46% 

Monocitos; del 3' • 10% 

CAPITULO 

EXAMENES HEMATOLOGICOS 

La hematologfa se refiere a elementos morfológicos o citológicos de 

la sangre ( eritrocitos, leucocitos y trombocitos ) y a las substancias-

solubles ( eritropoietina, fibrógeno, protombina y tromboplastina ) pues 

también se encuentran en el plasma. Estos exámenes se encuentran entre -

los practicados con mayor frecuencia. 

CIFRAS HEMA1OLOGICAS NORMALES 

Pruebas ordinarias de tendencia hemorrágica 

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

TieMpo de coagulación: Método de Quick 13 - 18 seg 

Tiempo de retracción del coágulo: 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 - 18 seg 



TIEMPO DE SANGRADO Y COAGULACION 

El tiempo de sangrado se expresa como el tiempo necesario para que se 

detenga expontáneamente la hemorragia de una herida capilar provocada arti 

ficialmente, este tiempo depende principalmente de la función normal de -

los capilares, del número de plaquetas y de la intervención de la trombo--

Plastina tisular. 

El tiempo de coagulación es el período que tarda la sangre total en - 

formar un coágulo firme, desde el momento en que extrae del sistema vascu-

lar y se coloca en el tubo de ensayo, Esta prueba nos da un indicio de la  

eficacia global del mecanismo intrínseco de la coagulación, 

(Sangría: Método de Duke 2 - 4,5 segundos) 

(Coagulación: Método de Quick 13 - la segundos) 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Tiempo do Sangrado aumentado 

	

1) 	Diétosis homoragioo do tipo trombleico 

	

II) 	Trombopenins sintom4ticos 

a) Infecciosa 

b) Alérgicas 

cj Miolodtions 
d) hplonopétim 

	

III) 	Pdrpurd trombuOlich fu Monte 

(4 



TroMboastenias o . trombepatias hereditarias 

a) Tromboastenia hemorrágica o hereditaria 

b) Tromhopatía constitucionali 

c) Trombopatía tipo Naegli 

11): 	Insuficiencia hepática grave 

.VI) 	WibrinigeneMia 

presentar algunas enfermedades de la.coagulaciOn en donde 

sangrado es liorMal. 

1190Pretramhinea0 hereditaria grave 

HiPofihrinogenemia hereditaria 'grave 

Iscorbuto 

Tiempo de coagulación aumentado 

Deficiencia grave de algún factor de la 

VII y el XIII 

	

)1) 	Afibrinogenemia 

	

III) 	HiperheParinemia marcada, 

coagulacibn excepto el 

(8 



TIEMPO DE RETRACCION DEL COAGULO 

El tiempo dé retracción del coágulo se determina con la sangre venosa. 
HormAlmontel  se inicia en 30 - 60 MinUtos:.y queda completo en la horas. La 
adherencia de los trombocitos guarda íntima relación en tu mecanitmo con 
la rapidez y grado de retracción del.  coagulo, en relación con el número de 

trombocitós por nun3  de sangre. Un número de trombocitOt menor de cien 

Per milímetro de sangre reveladilminución de lá retraCción. La correlación 
elittente.entre la retracción del Coágulo y el amere de trombocitos es tan 

importante quela prueba de retracción  del coágulo tiene, con frecuencia Ma-

yor valor diagnóstico en la trombocitopenia qué la cuenta de trombocitos, 

trombina y el fihriOóeno intervienen tambiOn en este Proceso, 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Tiempo de retracción del coágulo aumentado 

I) Administración de hormona adrenocortioqtrópica 

II) Sirrosis del hígado 

III) Hemofilia 

IV) Diftesit hemorrIgice hereditaria 
V) hauce►nias 

VI) 141e1oma mOltiple 

	

Vii) 	Policitemio vara 

	

V111) 	Trombonchiti$ 

	

IX) 	Tumpro5 



TIEMPO DE PROTROMBINA 

La protrOmbina es una proteína que se produce en el hígado en presencia 

de cantidades adecuadas de vitamina K. 

Su concentración normal en sangre es de aproximadamente 20 mgs/100 mls. 

La insufioncia do cualquiera dedos siguientes factores prolonga e 

tiempo de protrombina: 

Factor V I  VII X, protrombina y fibrinogeno, lo mismo que la'presencia-

de anticoagUlantes en sangro. La prueba se utiliza frecuentemente para esta-! 

blecer el diagnóstico de algunas tenden,cias hemorrágicas. 

(Método de Quick: de 10 - 13,1 segundos) 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Prolongación del tiempo de protrombina 

1) 	Hipopretrombinemia 

a) Por carencia de vitamina K 

b) Per deficiencia de absorción de dicha vitamina 

3,- Ictericia obstructivo prolongada 

2,- Fístula villar 

3►M Proceso gastrointestinal crónico con diarrea 

c) Por deficiencia de utilización do vitamina K en la insuficion-

cla hopdtico grave con incapacidad poro elaborar protrombino► 



d) Antagonismo químico con la vitamina K 

e) Hipoprotrombinemia ideopática 

II) Deficiencia o ausencia de fibrinogeno 

III) Parahemofilia (factor V de Owren) 

IV) Deficiencia del factor estable (factor VII) congénito o adquirido 

V) Deficiencia del factor Stuart 	Prower (factor X) congénito o ad- 

quirido. 

VI) Excesos de factores inhibidores de la coagulación espontáneos o 

artificiales. 

DisMinocién del tiempo  de Protrombina 

HiPerProtrombinemia 

a) Terapéutica por  la digital 

b) Anestesia per éter 

c) Mieloma ►iiültiple 

d) Tromboflebitis aguda 

Se pueden presentar algunas enfermedades hemorrágicas en donde el 

tiempo de Pretrembina es normal 

	

1) 	insuficienelo dol factor VIII (hemofilia) 

	

II) 	insuficiencia del factor IX (hemofilia 0 

	

Hl) 	Insuficiencia dol factor IX (enfermedad de Chiristmas) 

	

IV) 	Enfermedad do Von Willebrand 



HEMOGLOBINA 

Es el componente de mayor importancia en los eritrocitos y sus fundo 

nes son: 1) transporte del oxígeno dedos pulmones a los tejidos, y del --

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

lación ácido básica eliminando bióxido de carbono en los pulmones y amorti 

guando los cambios de pH. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Hemoglobina aumentada 

	

1) 	Talasemia con Ullulas falciformes 

II) Enfermedad de la hemoglobina C. 

III) Enfermedad por células falciformes y hemoglobina C. 

IV) Anemia por células falciformes 

V) Talesemia mayor 

VI) Anemia hemolftica adquirida (utoinmune) 

VII) Algunos hem6lisis intravesculareS rápidas 

Wmoolohine dibminufda 

	

1) 	Anemias (oxcluyendu la 40 cOlulos falciformes y lo homnittl 	ou» 

toinmuno) 

	

II) 	Homorrogio$ 



Se forman a nivel; de la niódu,la ósea y poseen una vida ined 

cabo de los cuales son destruidos en el bazo. Su función.niá 

transporte de oxigeno desde los pulmones hacia los distintos a  tejido 

b) Poli0 Pida vera acompanada: 

Iroci tqs di sminplOós a. 

VELOCIDAD tic soimENTAcioN ...    	 . 	...z. 	,,.  

nfluyon:an-la velocidad de 19dimentii;Jén globular. P90.10r0111-  los Indico. .     .-., vados da f1.1).ikinOiapoo 	en nlonO, 	
, - pro., 	 dp 01611,1:Inas. 

ú i 0 -oltroscljnintotién pli000 . i40410rnos infohnodadas- laills..p:in • o 	 . • . 	. ,• 	 . 
'.110$..0001t0ii.p0r (41001010) ii,10590191i4td01.'i(10iMiiipliCión acelerad sugiere  

On0-"OnformsOid'.:Dradl'ilaa. y -no un trastorno: fiond POOL 



rieb140:Tifoldea 
Fiebre Onllulonte 
PPr0151114 Pal0d110 

infél01011:, 

	

V) 	Inioní109(.111$ Vfrices rlo toini)licadas 

	

Vi) 	Anpine do pecha 

VII) ---rono..,:::10.011.:1100elonloltir1110111(1,001áo 

• V1.1..J).-:•• 



XII) Alergia Aguda 

XIII) Policitemil Vera 

XIV) PoliciteMia Secundaria 

XV) Anemia de C010as FalsifOrMes 

Velocidad de sedimentación retardada 

	

I) 	Hipoproteinemia 

	

11) 	Policitemia Vera 

III) Ictericias Simples 

IV) Insuficiencia Cardiaca congestiva 

V) EnfermeOades Hepáticas Graves (algYnos casos 

VI) Paludismo .(duranto los Paroxismos 

VII) 'frotamiento masivo con salicilatos 

VIII) Anemia GrePanacitica 

HEMATOCRITO 

El hematécrito se ha considerado como uno de los métodos de moYor valor 

en homatolo9fa ;  yo quo a pesar de ser sumamente sencillo Puedo Proporcionar,  

nos datos sobre; presencia de anemia) Policitemial leucopenia. leucocitodl 

o alteraciones en cantidad de plaquetas sanguinos y sobre color y opacidad 

dol Plasma sonQuinno, 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Houtloríto aumentado 

	

1) 	Poliglobulina genuina 

	

II) 	Dílminución do) ploma 



Hematócrito disminuido 

Todo tipo de anemias 

,LEUCOCITOS 

La principal función de los leucocitos es proteger al individuo contra 

los microorganismos Patógenos. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

LeueOcitos aumentados 

(Lpucocitosis) 

Con Gosofilia 

	

1) 	Varicela 

	

II) 	Vjruela 

	

111) 	Leucemia mioloollico crInica 

IV) Policitemio vera 

V) Mixodoma 

VI) Csplonoctomfa 

Con tosinofilie 

	

1) 	Tro6tornoa alOroicos 

	

11) 	Pornsito$4 (on olpoolal cuando ostOn invadido loa tejido) 

	

I11) 	Slodrome do Loofflor 

	

IV) 	Enformodado$ do lo P101 (psoriQi lb,ocume, dermotiti4  herPeti° 

mo,  Otc.) 

(13 



V) Eosinofilia tropical 

VI) Algunas enfermedades del sistema hematopoyético: leucemia 

cltica .crónica, eritremiá , enfermedad de flodgli h anemia perni 

cinsa. después' (le la elplenectomia • 
Escarlatina 

Por i1bePdCión ádn' 

Fracturas `couplicadái; c1e huesos 

	

II )' 	Metál 051 s "de, tumores 
, 

	

III 	Linfogranul amas''  

	

IV) 	 s sarigUipeall  particularmente,en anemia; pe)ilicipsa 

	

V 	ille1osis illiuoéial da,  

	

VI) 	Motap)asia infOloiOliosa do) bazo 

Iegoopipi do pers.; stont 

Irritación persistente do la médU111,...11.9p caréibIliOlt!ó!ib Oron4!- 

1001 O mo)iOnosp' Policiteroio Yero con hiPerPlbsio  de  oritroP0ÑO,,-  

vis) 

	

II) 
	

Anemial-sovorls 10mPlidodOs Ion infocción 

	

111) 	Laucomia 	ligudo rol se 

	

15,) 	cilBps da ptIrtnulocj¡osis on '10,19)10 durOnt0 01 trotoolontQ oPn 

penicilina. 

NdUtrOfili0 

&in dO$Y140144  con loncolltpsi° 

	

t) 	purinto . 	0.10e .1.1t1011,  

(14 



II) Después de hemorragias 

III) Después de ciertas medicinas 

IV) Policitemia (a veces con ligera desviación 

V) Tétanos 

VI) Infecciones benignas 

VII) Tumores malignos sin complicación 

VIII) Poliartritis aguda (frecuentemente muestra desviación a`1 

una infección aguda siwdesviaci.én a la izquierda) 

IX) Durante hemorragias violentas internas ' 'o externas 

derecha, 

Con ligera desviacién a la izquierda con leucocitosis o cuenta lew-

eeeitaria en el lfmite super-10r normal 

	

) 	Casos leyes de infecciones agudas y enfermedades por protozoarios 

	

II) 	Enfermedades severas del sistema  digestivo 

	

in) 	Infoccionos superficiales ,'benignas o encapsuladas 

Con dosviacién raganorativa y  leucocitosis 

I) Coma diabético 

II) Cxacervaciones agudos do infocciono crónicas como tuberculosis 

III) Embaraza 

IV) Casos sovoros do muchos enformodados infecciosas Wide 

V) Durante ataques en onformodados agudos por protozoorios 

VI) Efectoa subsecuentes de una infecciOn leucoponics 

(ID 



Con desviación hiperregenerativa leuPPPenia y anaeosinofilia -" 

absoluta 

0 	Infecciones muY severas 

II) Peritonitis por perforación 

III) Malaria comatosa 

IV) Neumonla lobar 

Con desviación degeneratiVa con cuenta leucocitaria en el límite 

suOerlor normal 

Casos. mixtos (tifoidea con sepsis y ttibercUlosiscon infección 

seeundárie) 

Infecciones crónicas o menos virulentas (absceso hepático y endo.. 

carditisr 

Neutropenia 

Con letioopania y marcada dosviaci6n.o la izquierda 

1) 	Kola azor 

ii) 	Brucalosis (algunas veces hoy neutrofilia) 

III) Influenza 

IV) noble tifoideo y poratifoidaa 

DeoPuds do ataques en onformododos por protozoados 

VI) 	Alguno; vinos en tuberculosis 

Con ioutopenía sin desviación 

I) Oftallnia simplifica 

II) Mauro 

(16 



III) Anemia perniciosa 

IV) Poliomielitis aguda 

frecuentemente con ausencia absoluta de netitrofilos con leucopenia 

y sin desviación 

	

1) 	Agranulocitosis 

	

II) 	Anemia aplástica 

Con desviación a la derecha 

En anemias muy severas que cursan con 	anemia perniciosa 

del embarazo, esprue; pelagra, cirrosis del hígado, algunas paras 

tosis por  helminios inaieión 

	

II) 	Anemia Perniciosa 

Linfocitosis 

Con leucecitosis 

	

0 	Constitucional en algunas personas 

	

II) 	Durante ataques opillpticos 

	

1)1) 	Leucemia linfeeftica 

	

15/ ) 	Linfooitnsis en infecciones agudas 

V) Pasbués de cierto$ medicamentos como opinefrina 

Tuberculosis benigna (sin fiebre) 

	

1/11) 	Infl11# 

	

VIII) 	TorprIno 



Con cuenta normal o baja de leucOcitos 

I) Todos los estados que cursan con neutropenia 

II) Exposicidn continua a rayos X 

III) Tuberculosis benigna sin complicaciones 

IV) Sffilis sin complicaciones 

	

Y) 	Aleucemia linfocitica 

	

VI 	Despuds de infecciones en la fase de recuneraCió 

	

yli 	Después de vacunarse 

	

VIII) 	Acromegalia 

Mixedema 

Anemias arregeneratiVas, princiPalmente en anemia perniciosa 

XI) Padecimientos metabólicos en estade,s crónicos siMilares a las 

condiciones del hambre 

XII) Durante la recurrencia en enfermedades per prntozoarin5 

	

X1/1) 	Aquilia ggstrica'simffll° 

	

XIV) 	Neurastenia Y vngotonia (cQnstitucional) 

Con marcod4 10u0PInia 

1) InMenza 

II) Anemia pernicins0 

III) Anemin aplhtiCn 

IV) Agranu1ocitoals 

	

Y) 	Fiebre tifoidea 

VI) Dru0010/15 

VII) Kaiover 

(18 



Linfocitoponia 

Con leucocitosis 

I) Relativa en leucemia mielocitica 

Infecciones severas 

pon cuenta normal, baja o muy baja de leucocitos 

piírkpo, los ataques de healoglobijiuria paroxIstica,-,: 

Ataques malignos de ciertas enfermedades 'con: cambios linfocilicos 

(flahre OfOidOa) 

Marcada en las Paneras (Poco antes y 0.0Spoés  de la aparicilin del,E 

11SanOMa) 

Monocitosis 

Con lelicocitosis 

	

1) 	l'operas 

II) 1:11 infecciones (como hallazgo secundario con buen OronOstico 

	

.111) 	hdocarditiS ulcerosa 

IV) , Varicela (poco marcado) 

	

Y) 	Leucemia monos:10u 

Con cuento do leucocitos de normal bajo a normal alta, 

	

1) 	Holminitools 

II) Durante atuqueb vn Morfi) y trip000Oomiaolo 

III) tnformodado$ Irtinka$ VOSCularas, COMO arterioucloroil ;overo 



IV) Poliomielitis 

V) Agranulocitosis 

VI) Paperas 

VII) Oftafinia simpática 

VIII) Pelagra 

Disminución o ausencia de monocilos 

I) Infecciones muy severas (en las que es un síntoma muy desfavorable 

II) Leucemia linfocitica 

III) Leucemia mielocitica 

Trombocitos aumentados 

(Trombocitosis) 

I) Anemia post-hemorrágica 

II) Policitemia vera 

III) En algunas infecciones agudas; escarlatina, fiebre reumática, mono-

nucleosis infecciosa, reumonfa crupal, ciertas septicemias, cólera, 

etc, 

IV) Tuberculois 

V) Anemia 11010110o (fase de regeneración) 

VI) Leucemia mioloide crónica 

VII) Despuls do lo oplonectomia 

VIII) Modo caquéctico 

IX) Cardiopotho valvularos con gran di neo 

X) Infecciones (en la convaloconclo) 



Trombocitos disminuidos 

(Trombocitopenia) 

I) Sensibilización alérgica y reacciones anafilácticas 

II) Anemia hemolítica congénita 

III) Anemia perniciosa 

IV) Medicamentos (Bismuto) sales de oro, yodo, arsenicales orgánicos, 

ácido para aminoasalicilico, quinidina 

V) Infecciones supuratorias y algunas enfermedades por virus 

VI) Mononucleosis infecciosa 

VII) ladiaciones ionizantes 

VIII) Leucemias (agudas y crónicas) 

IX) Mieloma múltiple 

X) Anemia perniciosa 

XI) Esplenectomfa 

XII) Esprdo (tropical) 

XIII) Púrpura trombocitopénica 	trombétita 

XIV) Pdrpura trombocitopénica 

INDICACIONES Al. PACIENTE 

Cl paciente deber6 presentarse al laboratorio en ayunas. 



Normalmente se presentan en la sangre gran número de sustancias quími-

cas, las cuales se encuentran en estado de equilibrio dinámico entre las cé-

lulas de los tejidos y los líquidos que las rodean. 

Todos los componentes químicos de la sangre se encuentran desigualmente 

repartidos entre los eritrocitos y el plasma. Los procesos fisiológicos puez. 

den producir alteración de los estados dinámicos de equilibrio, que dan por 

resultado modificaciones potenciales de la concentración de diversos compo—

nentes químicos de la sangre en el transcurso de un mismo dia. Las muestras 

de sangre deben ser obtenidas después de un ayuno aproximado de doce a catos '  

ce horas, de preferencia en la mañana, antes del desayuno, con objeto de re-

ducir al mínimo los efectos de los alimentos y de la actividad física sobre 

la concentración de diversos componentes químicos, Se hace la determinación 

con sangre no coagulada, plasma o suero. 

CURAS NORMALES DE QUIMICA SAWGU1NEA 

Olucosat 00 120 mlg% 

Urea: 20 . 40 mlg% 

Acido drico: 3 - 7 mlg% 

Creetine: en hombres .17 ..70 ml por 100 ml, mujeres .35 - 1.95 ml 

por 100 ml 

Calcio: 4.0 - 0.5 mEq por 1 

Fósforos 2.50 - A.lIi ml% 

CAP I TUL O II 

EXAMENES QUIMICOS DE LA SANGRE 



Magnesio: 1.9 - 2.5 mlg% 

Nitrógeno total no protéko: 25 - 35 mlg% 

Fosfatasa alcalina: 30 - 85 m U.I. por ml 

Amilasa: 60 - 160 U. Somogyi por 100 lo 

Lipasa: 0.4 - 1.0 U.I. por ml 

Sodio: 138 - 148 mEq, por litro 

Potasio: 3.7 - 5.6 mEq, por litro 

Cloro: 99 - 111 mEq, por litro 

CO2: 25 - 29 mEq, por litro 



GLUCOSA 

la glucosa es el principal prodUcto de la digestión de los carbchidra- 
v 

tos y el principal glócido circulante. la mayor parte de los carbobidratos 

se oxidan para suministrar al organismo la energía necesaria. 

La utilización de glucosa aumenta considerablemente por efecto de 1 

insulina que facilita la penetración de glucosa a las células. Cuando no - 

existe suficiente insulina hay menor penetración de la glucosa a las célu—

las, aumenta la glucogenólisis hepática, y la utilización de las gras8s. 

Disminuye la oxidación de carbohidratos y se eleva la producción de cuerpos 

ceténicos. 

DIAGNOSTICO CL1N1C0 

Glucosa aumentada 

(Hiperglucemia) 

Diabetes mellitus incluyendo: Hemocromátosis, Stndrome de Cushing. 
Acromegalia, Gigantismo 

II) Aumento de la adrenalina circulante: Inyección de adrenalina, reo.,. 
cromoeitoma, Stress (emoción, quemaduras, colapso, anestesia, etc),  

III) Pancreatítis aguda 
IV) giocroatitis crónica (algunos casos) 

tncefalopotla do Wernicke (deficiencia do vitamina 00 
VI) Algunas lesiones del sistema nervioso central (hemorragia robara-- 

coidoa, estados convulsivos, etc,) 
VII) Administración de ACTH 
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Glucosa disminufda 

(Hiperglucemia) 

Enfermedades pancréaticas: Tumor o hiperplasia de las células de 

los islotes. Pancreatitis. Deficiencia de flucaDon 

II) Tumores extrapancreáticos: Carcinoma de las suprarreñales. Carci 

noma gástrico. Fihrosarcoma. Otros 

III) Enfermedades hepáticas: Enfermedad difusa 9rave (p.ej.: tóxicos,  

hepatitis, cirrosis, tumor primario o mqtastásico) 

	

iv) 	Enfermedades endecrinas: HiPePituitarisme y enfermedad de Addi-- 

son. Hipotiroidismo. Diabetes mellitus precoz, Estados de no re._ 

Puesta de la médula suprarrenal 

	

0 	Trastornos funcionales: Postgastrectomla gastyoenierestemia, 

trastolnos del sistema nervioso autónomo 

	

VI) 	Enfermedades enzimáticast Enfermedad de Von Clerk°. Galaciose - 

mi°. 

UREA 

La urea es el principal producto final del metabolismo de las protel» 
nas en el homprel  se origino principalmente a partir de los grupos amino 

do los omino4c90. El hígado OS Probablemente el órgano més imporlleitc de 

la Síntesis de la urea+ a trOVós del ciclo 0 la (mitin. Después do for,  

morse en el hígado poso o la sangre y se excreta Por lo orina por filtra.',,  

CiOn glomerular, con reobSerción tubular pasivo. 

Los niveles circulantes do uno, dependen do la dieta, del motabolis. 

pretóico y do la función renali la edad y el sexo tienen Poco valor se 
br 	niveles normales de la urea. 



la urea es una sustancia extremadamente difusa y existe como tal en to-

dos los líquidos orgánicos, en cantidades prácticamente iguales que en la -

sangre, se elimina por la orina, pero en pequeñas proporciones se excreta -

por la piel, especialmente cuando la sudoración es activa. 

Generalmente la urea se determina como nitrógeno uréico y mediante un 

sencillo cálculo que transforma el valor obtenido en urea. 

DIAGNOSTICO almo 

Urca aumentada 

I) Glomerulonefritis aguda 

II) Glomerulonefrltis crónica 

III) Nefrosis necrotizante 

IV) Anudo por obstrucción 

V) Esclerosis renal 

VI) Insuficiencia caread congestiva 

VII) insufipiencia en la hipotensión del shock 

VIII) Coma diabOtico 

Urea disminuida 

Insuficiencia hepática aguda 

ACIDO URICO 

el dcldo drico es el producto final del catabolismo do las Orinal  y  de 

los écidos nucldicoe, se excreta en lo orine, Porte del ácido uréico circu•• 

lente es enddgeno (por deatrucción normal de los tejidos del organismo) y 

parte exógeno (por el metabolismo de los alimentos). 
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El aumento del nivel de ácido urico en la sangre puede obedecer a otras 

causas además de trastorno renal u obstrucción urinaria. En caso de existir 

daño renal, es más conveniente relacionar los niveles de urea y creatinina -

en sangre con la gravedad de la afección renal. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Acido úrico aumentado 

I) Gota 

II) rallo renal 

III) Toxemia gravidica 

IV) Intoxicación por plomo 

V) Aumento de destrucción de nucleoproteinas: 

a) Leucemias 

b) PeliCitemias 

c) Mieloma múltiple 

d) Neumonía en fase de resolución 

e) Anemia bemolltica 

Acida úrico disminuido 

I) l'urente recaídas en. anemias perniciosas (en algunos pacientes) 

II) Enfermedad Conoce (ligera) 

III) Administración de Atea'''. 

IV) Administración do medicamentos uricaciddricos 

V) SIndrome de Fanconi 

VI) Enformeded de When 

VII) Acromegalia (algunos pacientes) 

VIII) en necrosis aguda del hígado (inconStentementó) 
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CREAT1NA 

La creatina, aparte de las pequeñas cantidades ingeridas ya preformadaS. , 

en las carnes, es sintetizada en el hfgado, transportada a los músculos por 

la sangre, donde es fosforilada hasta formar fosfato de creatina, compuesto-

0 gran importancia como fuente de energfa en relación con la contracción 
muscular. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Creatina aumentada 

	

1) 	Nefritis 

	

II) 	Destrucción renal 

	

Ill) 	Embarazo 

IV) Obstrucción biliar 

V) Distrofia muscular 

VI) Dallo muscular traumático 

VII) HiPertiroidismo 
VIII) Diabetes milito mal controlada 

Creatina disminuida 

	

1) 	Escaso valor clínico 

CALCIO 

Los fonos calcio son esenciales parada conservación da la estructura .. 

del oultioloto, para la activación do diversos enzimas, para la coagulaciln do 

lo sonoro, contracción muscular y Para la trasmisión de los ImPulso norvlo" 
tos, 



El calcio se encuentra casi por completo en el suero 'o plasma. Aproxi 

madamente la mitad se encuentra unido a las proteínas, sobre todo a la al-

búmina, un 5% se encuentra formando complejos, fundamentalmente citratos, 

y el resto es la fracción ionizada libre. Por consecuencia la más importan 

te en las funciones fisiológicas descritas anteriormente. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Calcio aumentado 

(MiPercalcemia) 

Hiperparatiroidismo 

Glomerulonefritis crónica (grave o terminal) 

Alcalosis (régimen Para úlcera póptica 

1V) 	Metástasis cancerosa del hueso (no siempre) 

V) Sarcoidosis generalizada 

VI) Mieloma múltiple 

Calcio disminuido 

(Hipocalcemia) 

	

1) 	Mipparatiroidisme 

II) Glomoruionefritis crónica (grava o terminal) 

III) »fruís 
IV) Raquitismo (no siempre) 

	

Y) 	Maromo do mala absorción 

	

VI) 	Pancroatitis aguda con una extensa necrosis grasa 

llt 	Espróo 

	

Vili) 	hformodad colina 
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FOSFORO 

El fósforo se presenta en forma de fosfatos de calcio, sodio y potasio -

en los huesos, plasma y líquidos extracelulares. El fosfato de calcio es pre-

dominante en huesosy dientes, y los niveles sanguíneos quedan influenciados 

por: La hormona paratidoidea que regula su excreción y movilización, la vita-

mina D que aumenta su absorción y excreción por el riñón, la concentración en 

el suero de calcio ionizado con el fosfato. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Fósforo aumentado 

(Hiperfosfatemia) 

	

1) 	Acromegalia en su etapa de actividad 

	

II) 	Hipervitaminosis 

	

lii) 	Ingestiln de grandes cantidades de calcio 

IV) Leucemia mielógena 

V) Miolomc 

VI) Osteítis dofonnanto 

	

Vii) 	Insuficiencia renal aguda 

	

VIII) 	Crisis do la Onformdad do Addison 

	

IX) 	Gigantismo en su etapa do actividad 

	

X) 	HieopAratireidismo 
A) Idiopiltico 

b) QuirOrgico 

c) leudohipoparatfroidismo 

	

XI) 	trocturee en consolIdocIón 
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Fósforo disminuido 

(Hipofosfatemia) 

I) Calciuria idiopática 

II) Enfermedad celiaca 

III) Diabetes mellitus grave 

IV) Síndrome de Faneoni 

V) Hipovitaminosis D 

VI) Osteítis fibrosa quistjca 

VII) Osteomalacia 

VIII) Raquitismo 

IX) Hiperparatiroidismo 

X) Esprue 

XI) Esteatorrea 

XII) Tumores 6seos 

XIII) Osteoporosis 

XIV) Osteagénesis 

XV) Osteomielitis 

MAGNESIO 

La inadecuado oboorcién o lo pérdida excesiva del lonmegoosio provocan * 
una gran diversidad do padocimiontos. La presencia da ésta ion en los IfiluidOs 

intracelulares y oxtraceluleros es importante para activar los hi$LOMAti Qui» 
matices principalmente do grasas y carbohldratos o  esi mismo por su acción con. 

Junta con el calcio en la exitobilidsd oporomusoulOrs 



DIAGNOSTICO CLINICO 

Magnesio aumentado 

I) Enfermedad de Addison no tratada y suprarrenalectomía 

II) Glomerulonefritis crónica 

III) Uremia 

IV) Ostcoartritis 

V) Arteromatosis 

VI) Hipertensión esencial 

VII) Coma diabético no tratado 

VIII) Insuficiencia renal aguda y crónica 

IX) Hipertiroidismo 

X) Infecciones crónicas 

XI) Arteriosclerosis 

XII) Intoxicación por oxalatos 

XIII) Diabetes mellitus controlada en personas de edad avanzada 

XIV) Administración de antiácidos que contengan magnesio 

Magnesio disminuido 

I) Mixodema 

II) Tetada 
III) Delirium tremens 
IV) Coma diabético tratado 

Bindrome do malaborción 
VI) Terapéutica prolongada con Itquidos 
VII) Pérdida prolongada o abundante de Ilquidoe corporalos 
VIII) Aspiracién gástrico prolongada 
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II) 	Hiperaldosteronismo 

X) Pancreatitis aguda 

XI) Diuresis patolégica o terapéutica 

XII) Embarazo 

: Raquitismo 

XIV) Epilepsia 

XV) Insuficiencia paratireidea 

XVI) MiPerOaratireidismo 

XVII) Alcoholismo agu00  y cirrosis 11010110' 

	

El 	T.N.P. corresponde en un 50%  a la urea, 25%  a los aminoécidos liPrel 

Y el otro 26% a la creatina'l  Creatinina/ ácido ()rice bilirruhina y colina, 

N/T.N.P. aumentado 

I) 	Nefritis 

	

11) 	lironda 

	

Di) 	Peritonitis 

IV) Destrucción renal.  

V) Procesos neoplOsticos 

	

Vi) 	Neumenla 

VII) obstrucción intestinal 

VIII) Obstrucción prostétice 

IX) envonenemiento por metales 

X) DAN «Maca 

LIMA,  disminuido 

	

1) 	Umboroao 
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FOSFATASA ALCALINA 

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

osteoblastos y epatocitos, asf como en intestino riñón y placenta. El aumen-

to de esta fosfatasa en la sangre tiene interés diagnóstico en las icteri-T7  

cias, en las enfermedades óseas, en el raquitismo y en las neoplasias óseas. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Fosfatasa alcalina aumentada 

Aumento de depósito de calcio en el hueso: 

a) Osteítis fibrosaqufstica (hiperpArtircidismo) 

b) Enfermedad de Paget (osteftis deformante) 

c) Fracturas en consolidación 

d) Tumores óseos ostenb)ésticos (sacroma osteogénico carcinoma 

Matalt4tico) 

e) Osteogénesis imporf9cta 

f) Raquitismo 

II) Embaraz0 (fases avanzadas) 

III) Infancia 

IV) Administración do orgosterol 

V) enfermedades hopóticast 

o) Nódulo hopdticos (tumor motastésico, abscesos, quiste, pasi- 

tos amiloidosis, tuberculosis, sarcolde o leucemia) 

b) Obstrucción de los conductos biliares (cdlcules, carcinoma, 	C) 

c) Obstrucción colangiolar en la hepatitis. 

Vi) 	Marcado hipertiroidismo 



Fosfatasa alcalina disminuida '  

I) Escorbuto 

II) Hipofosfatasia 

III) Hipotiróidismo 

IV) Anemia perniciosa 

AMI LASA 

La mmilasa se produce en las células ePiteliales lobulares del páncreas 

y en las glándulas salivales. La función de la an►ilasa es desdoblar a los po 

lisacéridos como son el almidón y  el glucógeno. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Amilasa aumentada 

	

1 ) 	Pancreatitis aguda 

	

II) 	Absceso de las gldndulas salivales 

	

XII) 	Alcoholismo agudo 

	

IV) 	Obstrucción de les vías  hilieres 

V) Carcinoma de la cabeza del páncreas 

VI) Carcinoma do la ampolló do Votar 

VII) Colecistitis 

VIII) Coledocolitiasis 

IX) Embarazo axtrautarino (roto) 

X) Obstrucción intestinal (alta) 

XI) Infarto del miocardio 

XII) Obstrucción da los conductos pencreéticoe y salivales 

	

.XIII) 	fdoma pincreitico apdo 
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XIV) Parotiditis 

XV) Ulcera péptica 

XVI) Peritonitis aguda 

XVII) Insuficiencia renal 

XVIII) Uremia 

Amilasa disininuida 

I) Absceso bepátigt 

II) Colecistitis 

III) Cirrosis 

IV) Congestión (pasiva del hígado) 

V) Enfermedad maligna del higadp 

VI) Inluficiencia pancreática 

LIPASA 

La lipasa es una enzima secretada por el páncreas. Tiene acción en el 

metabolismo de las grasas principalmente en la hidrólisis de triglicéridos, 
es activada por las sales biliares y los iones calcio, 

DIAGNOSTICO CLINICQ 

Lipasa aumentada 

I) Pancreotitis 
II) Carcinoma del péncreas 

III) Cirrosis hspitica 

IV) Carcinoma hopitice 

V) Obstrucción intestinal 
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VI) Cálculos biliares con ictericia 

VII) Administracién de opiáceos 

VIII) Ulcera péptica 

IX) Peritonitis aguda 

X) Carcinoma pancreático en especial de la ampolla de V.ater 

Lipasa disminulda 

1) 	Enfermeáadel hepáticas 
. 	- 

II) Peficiencia de vitamina A 

III) Presencia de tumores malignos 

IV) Diabetes mellitus 

V) Embarazo 

VI) Tuberculosis 

SODIO 

Cl sodio constituye el catión predominante en el espacio extra celular,,' 

sus funciones sem el sostenimiento del metabolismo de aguo y el equilibrio 

ácido basa. El aumento de ingestión de sodio va seguido de paso de 000 in 

tracolular a los espacios intersticialos. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Sodio aumentado 

(Hipernatremia) 

	

1) 	Acromegalia 

	

II) 	Adminietración de ACTH 

	

111) 	Arranobloalom4 



IV) Otro tipo de tumores adrenocorticiales 

V) Síndrome de Cushing 

VI) Aldosteronismo primariO 

VII) $índroMp:de Conn (hiperaldosteronismo PrimariO) 

Sodio disminuido 

(HiPonetremia) 

I) Acidosis diabética 

II) Enfermedad de Addison 

III) AdministraCión de ciertos medicamentos 

IV) Insuficiencia cardiaca congestiva 

Y) 	Cirrosis descompensoda 

VI) Diarreas prolontladas 

VII) Deficiencias dietéticas 

VIII) Drenaie gástrico Prolongado 

IX) Enfermedades por  retención del Oludgene 

X) Deficiencias hormonales 

XI) HiPerperatireidismo 
XII) Mullas en obetruc9Ión intestinal 

XIII) Mixadama Pro.tretedo 

XIV) Periodos post ollaratori 

XV) Sudoración oxoslua 

XVI) ProOtotism 

XVII) SIndroolo do Mochan 

XVIII) tnformodod do Simmond$ 

XIX) Vómitos prolongados 
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POTASIO 

El potasio resulta ser el principal catión intracelular. Alrededwdel 

98% del potasio absorvido y que pasa a la sangre, es almacenado rápidamen-

te en las células del organismo, y el resto permanece en el plasma 

los otros líquidos extracelulares. 

la principal función del potasio es la distribución normal del 

entre las células, el plasma y el líquido intersticial, junto con el miero.  

carbonato interviene en el equilibrio Acido-base del medio interno. Posee 

influencia sobre el metabolismo de la glucosa y sobre la contracción  muscu 

lar,  

DIAMOS11CO CHUICO 

Potasio aumentado 

(HiPerPotasemia) 

Acidosis respiratorio 

Enfermedad de Addison 

Insuficiencia suprarrenal 

Administración de soles de potasio por 

jnsoficionda cardiaca congestiva 

Insuficiencia hipotisi ria anterior 
Anoria 

Insuficiencia renal aguda 

Dosh1drataci4n 

D'aboba mollituu 

Olamorolonefrítia 
Atusurinalunto dul glucbjeno 
hoputitis 



XIV) Oliguria 

XV) Uremia 

XVI) Obstrucción uretral (bilateral) 

XVII) Síndrome de Sheehan 

XVIII) Inanición 

XIX) Enfermedad de Simmonds 

XX) En shock transfusional por hemólisis intravascular masiva de la - 

sangre incompatible. En general en toda crisis bemolítica aguda. 

Potasio disminuido 

(Uipopotasen►ia) 

1) 	Acidosis diabólica 

II) Acidosis renal 

III) Hipercloremia 

IV) Acromegalia 

V) Administración de dosis excesiva de cloruro de amonio 

VI) Cortisona *  desoxicorticoesterona, glucosa e insulina por vio intra 

Venosa 

VII) Tumores adrenocorticales 

VIII) Alcalosis respiratoria 

IX) Cirrosis del hígado descompensadas 

X) Accidentes vasculares cerebrales 

XI) Stndreme do Cusbing 

XII) Diarrea; porsiatontob 

XIII) Doficioncia diabética 

XIV) Vndromo do Fanconi 

XV) InaufIcioncia bollado avanzada 
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XVI) Encefalopatía hipertensiva 

XVII) 7 Nefrolis del ncfrón dista] 

XVIII) Vómitos peris.tantes. 

XIX) Fístulas intestinales 

XX) SindroMe dp Milkman 

XXI) Pubertad precoz 

CLORURO 

El ion cloruro es el anión de mayorlmportancia cuantitativa a .loS lyquj 

dos extracelulares del organismo. La penetración de cloruros a los glóbulos ro  

jos, y su sltde, es indispensable para que el ion bicarbonato PaseO'Plasm4 

o regrese al eritrocito en respuesta a los cambios de la concentración de hits 

Xido de carbono en sangre, 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Cloruro himentado 

(Hipercloromia) 

I) Excreción dis:uinuida 
II) En obatrucción del tracto urinario (m'otero orificio Urtitral Y 

uretra) 

	

111) 	En ylemorulenefriti, anudo hin Ordida moho del Nide 

	

1V) 	En olomerulonerritio crónica con baja ingestión da pretenda 
V) Alomo voces en hipertensión 040114141 con nerriti_ crónica. 

VI) tn  rociemos con combo do4comPoolodo y  hdomh 

	

VI)) 	En 14 oquosi4 pitullorla y 4findrom4 do C4hhIng 



VIII) Como resultado de la ingestión aumentada de sal 

IX) Después de la administración intravenosa de clorúro de sodio, si la 

salida por la orina es baja 

X) En estados de hiperventilación como histeria 

Cloruro disminuido 

(Hipocloremia) 

I) Diabetes 

II) Diarreas 

III) Vómitos 

IV) Condiciones febriles 

11 ) 	bolonia 

VI) Policitemia 

VII) Enfermedad de Addison 

VIII) Quemaduras 

IX) Obstrucción intestinal 

X) En gran ingestión do earbehidrotos 

CO2  

Los aumentos y disminupionos del CO2  plasmdtito son poto10500$1 su in. 

terpretación elido no os solamente en sentido de acidosiS o elealosis pues, 

pueden prountarso ambos tipos do dmiaciOn en una u otra 



DIAGNOSTICO CLINICO 

CO
2 

total aumentado en: 

Acidosis respiratoria 

a) Neumopaties crónicas 

1)) Enfisema 

c) Esclerosis pulmonar 

d) Insuficiencia respiratoria aguda o crónica ya sea por 

ción del campo o por parálitis neuromoso9.14r 
e) Agravación de enfermos tratados con 0Xigenoterapia intempestiva 

que saturados de 02  sucUmbren de retención de CO2  y acidosis 

Alcalolis metabólica 

a) Trat administración escesiva de alcalinos 

b) pérdida cuantiosa de HCL, en vómitos por síndrome pilárico o di.' 

lotación aguda del estómago 

c) Síndrome de Alcalósis hipoclorémica por arrastre exagerado del 

CL con K en casos de pérdida primaria de K a través del tubo di, 

90stíVo o del rifión, (SíndrOme de Cushing)  rehidratación Sin K 

PA Vómitos y diarreas etc) 

CO2  total disminuido 

1) 	Alcalosis respiratorio 

a) Síndrome do hiporventilación #  osponténeo, o provocado 

b) Mal do la montaba 

c) Cierta; encefalitis o intoxlcacionoa (por salicilato6) 
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Acidosis metabólica 

a) Acidosis diabética 

h) Insuficiencia renal con uremia 

c) Coma hepático 

d) Deshidratación por pérdida de sal 

e) IntOxicación por ácidos 

f) 1 11411100 Prelenga01 

g) Anestesia 

h) Eclampsia 

i) Acidosis hiperclorémica por insuficiencia 

j) Uterpsifmoidostomia 

INDICACIONES AL PACIENTE 

El paciente deberé presentarse al laboratorio en ayunas. 
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CAPITULO 	111 

EXAMEN GENERAL DE ORINA 

Normalmente, alrededor de] 90% de la sangre arterial que llega a los 

Iones pasa por los capilares glomerulares donde se filtran el agua y las di. 

verlas sustancias solubles en el plaswe siendo el resultado de esta filtra7 

ción la excresión urinaria 

Las características y alteraciones que se pueden observar durante e 

exámen de orina, podrán ser en el siguiente orden.: 

Cantidad color olor densidad 

y composición química, 

transparencia cantidad de sólidos 

El por esto que el pxámen de orina es tan importante en la orientación 

diagnóstica; no solo al aparato genitoUrinario sino también en 019Unos casos 

de enfermedade$ de 10S aparatos cardiovescular, digestivo, ematopoyético, 

crin°, respiratorio y del sistema neUrmnusculor, 

CARACTERISTICAS NORMALES DE LA ORINA 

(EN 24 HORAS) 

Propiedades físicas 

Cantidad; ) a 6 dos 300 . 600 ml 

O o 12 aloa 000 » 1600 ml 

adultos 1200 » 1000 ml 

Color: 	Amarillo o amarillo claro 

Olort 	Aromdtico h a wociaa 

Oonsidads 1,010 . 1,030 
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pH: 	6 

Sólidos: 	55 - 70 gms 

Transparencia: 	Clara 

Propiedades químicas 

Acetona: 	Huellas ocasionales en niños 

Cuerpos Alcaptónicos: Frecuentes en niños de pecho 

Aminoácidos: 	Huellas de aminoácidos libres .2 - 

(del 1 al 2% del nitrógeno total) 

Amoniaco: 	Nitrógeno 0.5 - 1.0 gms 

Calcio: 	0.06 - 0.2 gms 

Cloruros: 	10 - 60 gms 

Coproporfirina: 	30 - 60 mlgms 

Creatina: 	Niños 10 - 16 mlgms 

Mujeres O - 100 migras 

Hombreo O 

Creatinina: 	0.7 - 1.8 gms 

Cistina: 	Huellas 

Glucosa: 	10 . 30 mlgms/100 ml 

Oalootosat 	Huellas ocasionales en niño de pecho 

pasos Ouanidicass 	3 - 10 mlgms 

Acido Hipdtico: 	0,7 gmo 

Indichs 	4 • 10 mlgms 

Cuerpos Coldnicoss 	0.3 gms 

Acido Lticticos 	0.05 • 0,2 ges 

Lactosas 	Huellas durante la lactancia y postaborto 



Mucina: 
	

Huellas 

Nitrógeno no protéico: 3 - 24 gms 

Pentosa: 

Compuestos fenól icos: 

Fosfatos: 

Potasio: 

Próteinas: 

Sodio: 

Sulfatos: 

Urea: 

Nitrógeno de urea: 

Acido Urico 

Urobilina: 

UrpOilintlgeno: 

0rOPePsin60eno: 

0roPorfirino: 

Huellas 

13 42 mlgms/100 ml 

0.7,.7 1'3  gms 
.2.04 gml 

. 90 ml gms 
'690 

0;6 	1i0 gms 

20 - 35 gms 
12 	16 gms 

0.4 - 1.0 gms 

Huellas 
1,0 - 3.5 mlgms 

20,5 - 1$8,7 microOms/Hr 
menor O 30 micro9ms 

Elementos microdpicos 

Cilindros: 

CantOminanteh; 

Cristales: 

AdUltos 0 . 4210 

Niños Poco miss 

Gérmonost diatomoas$ gotas do greta, matorigo 

focales, fibras de 4100d4110 lino, lanh PoloPi 

Polob hongos, OsPorplotozoldos, exudados Vaga.  
uálás) lávádUrá‘v 
Oxoloto do caldo, uratos, gobio drio0) biurá ► 
to do cromo, carbonato  do  o01010  y  foáfátoi 
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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: 	Gránulos de almidón (ropa o talcos 

Hormonas 

ACTH: 	Hombres menos de 1 -3.1 UI/1 

Mujeres menos de 1 - 8.2 UIf1 

Aldosterona: 	Menos de 6 microgms 

Catecolamibes: 	Menos de 6 microgms 

Dehidroisoandrosterona:0.2 - 1.0 mgms 

1pinefrina y Norepine- 

filos 
	

15 - 45 microom$ 

Estrdgen9s: 
	

Hombres 5 - /6 microgms 

Mujores 6 - $0 microgms 
17-111 droxicorticoste° 

roidel 	Niños 1 - 6 mgms 

Mujeres 6 - 10 molo 

Hombres 10 - 20 mgms 

17-Ceteostoroidesi 	Mujeres 8 - 10 mgml 
Hombree 12 . 20 míms 

17-Cetoesteroblos 
(releo* alfaibote)1 Menor a 0,2 mgms 
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Hormona folículo estimu- 

lante de origen hipofisa 

rip: 	Hombres 5 - 25 u.r. 

Mujeres 5 - 50 u.r. 

Hormona sexual masculina 

de origen hipofisario: 	4.75 	7.50 UI/cm3  

Pregnanetriol 	0.2 	3.5 m9ms 

Pregnanediol 	0  - 10 mgms 

Serotonina 	- 10 mgms 

Metales 

Arsénico: 	0,0 - 0.15 mgms 

Cobre: 	0.032  - 0,074 

Yodo; 	0.02 	0,07 mgms 

Plomo: 	0.01 - 0.08 mgms/1 

Zinc: 	0,4 m9ms 

Vitaminas 

Matinal 
	

20 - 60 micr09ms 

Ccbalamicai 
	

0.08,- 0.21 microgms 

Ac# r6lic0; 
	

monos da 6 micrcoms 

Hiacinal 
	

20 - 60 mame 

Ac# Pant0t6ni os 
	

16. 7,0 InOrmi 

Rivonobinos 
	

04 - 0,0 memo 

Tiomfol 
	

100 300 momo 

Acip Ascórbic Os 
	

10 - 300 memo 

Vitemina El 



Si bien, existen Pruebas  de laboratorio para el estudio 	detenninación 

de las propiedades anteriormente citadas, estos estudios son propios de la .es. 

pecialidad, El exámen general de la, orina contempla solo los siguientes estu-

dios: 

) 	Datos generales 

color 

b) olor 

c) transparencia 

Id) sedimentación 

e)• densidad 

f). PH 

Reacciones Practicadas 

a) Albúmina 

b) Glucosa 

c) Hemoglobina 

d) Gilirrabina 

e) Indicón 

f) Urobilinógenn 

9) Sales Oflisres 

h) Pigmentos 

O Cloruro; 

ili) 	estudi0 microscópico 

11) Células Cpiteliolos 

b) Leucocitos 

c) trltrocIto,  

d) Cilindro 

e) CrIStales 
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DIAGNOSTICO CLINICO 

Color 

Amarillo verdoso o verde obscuro.- Ictericia por retención o por regur 
gitación. 

Amarillo pálido o amarillo verdoso.- Preparaciones vitamínicas que cou-

-tengan flavonas, anemias hipocrómicas, diabetes sacarina. 

Ambo. intenso.- Qliguria, enfermedades que producen gran desgálte.fisi, 

Rojo o café obscuro hasta negro.- Hematuría bamoglobinuda. 

Café obscuro, hasta negro.- Fenilcetoburia, melanosarcoma. 

Lechosa,- Presencia de bacterias glóbulos de grasa, pus, fosfatos, 

uratos. 

Pueden existir diversos colores por presencia de alimentos y medicamen— 
tos. 

Olor 

Amoniscal.. Cistitis crónico con rotonci6n oroPatfos obstructivos, 

Aromdtico,» Acidosis diabótica 

Pdtrido,. Cistitis, cistinuria, uropatfas obstructivas, 

recaloido,. Fistulas vesicointestinales 

Acre o pungente,• Oligofrenia fenilpirdvica 

Otros olores debidos A alimentos y medicamentos 



Transparencia 

Turbia, presencia de bacterias, hongos, leucocitos, eritrocitos, esperma 

tozoides, glóbulos de grasa libres, filamentos mucosos, arenillas de cálculos, 

contaminación fecal. 

Densidad aumentada 

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

fusa. 

Densidad disminuida 

Diabetes insípida, glomerulonefritis crónica difusa, nefroesclerosis ar-

teriolar, uremia. 

pH alcalino 

Cistitis, úlcera gástrica, terapéutica alcalina, trastornos nerviosos,-

absorción de trasudados. 

pH ácido 

Tuberculosis renal, acidosis, dietas que dejan residuos écidos, adminis 

traclón de Seth& y/o sales ácidas, glomerulonefritis crónica difusa, cistíp. 
tis aguda, diarreas graves, deshidrataciones, fiebres, padecimientos inflama-
torios, insuficiencia cardiaca congestiva, padecimientos cardiorenales, 

Proteinuria 

(Albúmina) 

Nefritis aguda y crónica, nefrosis, infecciones renales, envenenamiento 
severo por metales, riñón poliqufstico, reacciones febriles, posterior a un • 
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trauma, anemia severa, preeclamsia y eclamsia, después de ingerir substancias 

tóxicas, después de severo ejercicio muscular, despues de un stress emocional, 

tuberculosis renal, neoplasias renales, proteinúria postural 

Glucosuria 

Diabetes,mellitus glucosuria renal, glucosuria alimenticia, estados --

emociendles-, infecciones microbianas agudas, nefrosis, nefroesclerosis alte--

riolar, posterior a anestesia general, acromegalia. 

Cuerpos centónicos aumentados 

Diabetes, dietas deficientes en carbohidratos o altas en grásas 

.tos reiterados, posterior al ayuno debido al catabolismo de las grasas atin 

en personas sanas,  

Hemoglobinuria 

Anemia hemolftica grave, intoxicaciones graves, enfermedades infeccio--

sas graves, quemaduras, esfuerzo físico intenso, infarto del miocardio, lesio 

nes musculares y enfermedades musculares progresivas, 

Oilirrubina aumentada 

Ictericia obstructiva o perenquimatosa 

Bilirrebina disminuldo 

Ictericia hemolltica, Cuando so presenta ictericia hemolltica puro, el 

Medio da lo bilirrobina es negativo; contrastando con la posibilidad acen—

tuada dalo urobilinuria 
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Indican aumentado 

Obstrucción intestinal, cancer gástrico, aclorhidria e hipocloridria - 

obstrucción biliar, descomposición de exudados y tejidos. 

Urobilinógeno aumentado 

Insuficiencia hePótica ictericia hemolitica insuficiencia cardiaca --

congestiva toxemias del embarazo, policitemia 

Urobilinógeno disminuido 

Ictericia obstructiva, insuficiencia renal 

Cloruros aumentados 

Cicrisis de la neumonía, reabsorción de exudados o trasudados insufi 

ciencia suprarrenal dieta rica en sal. 

Cloruros disminuidos 

Sindrome nefrótico, insuficiencia cardiaca, pérdida de »V4 digestivo, 

Moción excesiva, infecciones egudasp dietas sin sal 

Pigmentes biliares aumentados 

Ictericia obstructiva, ictericia Wonquimatose, insuficiencia 1100111h 

ictericia hemelltica l  Insuficiencia cardiaca congestiva, toleran', dol emborib-

zo, policitemies, 
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ESTUDIO MICROSCOPICO DEL SEDIMENTO 

Abundantes células epiteliales procedentes de thulos renales.- Nefropa, 

tia parenquimatosa . 

Presencia de células de pélvis, renal o vejiga,- Pielitesis intensa, 

ciatopielitis intensa 

Abundantes cilindros hialinos,- Enfermedad renal evolutiva nefroescle-

rasis en pacientes de edad avanzada, ictericias. 

Presencia de cilindros hePiteliales. Enfermos renales con afectaciones 

agudas del parénquima, (glomerulonefritis, nefrósis'neorótica, etc). 

Presencia de cilindros granulosos.- Enfermos renales con afectación agu 

da del ParOnquima (glomeruhnefritis Pefrosil aguda,  etc) 

Presencia de cilindres eritrocIticos.- Nefritis agOa difusa congestiki 

nudo de riñón, hemorragia renal, 

Presencia de cilindros careos,- Procesos renales crónicos, nefrosis 11- 

poidea, 

Presencia de cilindros hemogloblnicos.- Nemeglobinuria, nefritis ayuda, `'  

Presencia de cilindros grasos.. NefroSis liPdria nefritis tubulares 
degeneretiva. 

Presencia do cilindros lincocitarlos.. Plelonofritis, nefritis supuradas, 

Abundantes cristales de golde dilo y uratob- Gota y otros trastornos - 

del ácido drico $  leucemiall  policitomias, litiasis de vías urinarias. 

Abundantes cristales de leucina y tirocina►• Insuficiencia bepdtica ere► 
ve, eclampsia, 



Abundantes cristales de cistina.- Cistinosis, cistinúria. 

Abundantes cristales de.oxalatos.- Litiasis de vías urinarias 

nos nerviosos. 

Abundantes cristales de fosfatos.- Litiasis de vías urinarias 

nos nerviosos. 

Abundantes cristales de sulfamidas.- Hematuria obstrucción de vlat ur 

narias. 

HEMATURIA 

Insuficiencia cardiaca congestiva, cistitis, glomerulonefritis, fiebre - 

hemorrágica, hipertensión, beMeturia idiePótice, leucemia, litiasis de vías 

urinarias, lupus eritematoso, paludismo, nefreescleresis, nefrosis, 

nudosa, policitemia vera, enfermedad poliquistica, hiperplasia de la próstat,l, 

anemia drepanosItica. 

LLUCOCITURIA 

Cistitis, quistes infectados, glomerUlenefritiS aguda difusa, abscesos 

Perinefritieos, prostatitis, pialitis, pielonefritis, fliranculos renales, Ve0„. . 
colitis seminal, nefritis tuberculosa, uretritis► 

PRESENCIA DE CUERPOS OVALES GRASOS 

Eclampsia, glomerulonsfritis difusa crónica, glomerulonefrosis, gota, hp. 

patitis tóxica, lupas eritematoso, nefrosis, periarteritis nudosa, congestión 
renal crónica grave, esclorodermia nefritis supurada, 



TECNICAS 

La determinación de las propiedades generales se efectúa por apreCiaciów: 

organoléptica de la muestra (color, olor, transparencia y presencia de sedi- 

mento) 

La densidad se cuantifica por refractomptrla 

Las reacciones de albúmina, glucosa, cotonas, bilirrubina, sangre y pH 

se efectúa mediante el empleo de tiras reactivas.especificas para cada caso. 

El indican se determina con el reactivo de OberMeyer. 

El urobilinógeno mediante la prueba de Erlich.. 

Los pigmentos biliares mediante el reactivo de Fouchet, 

La cuantificación de la glucosa se hace colodmetricamentel  la cUantift 

cación de la albumina mediante la técnica de Tsuchiya. 

El cloruro de sodio se titula con la técnica Oxford 

El estudio del sedimento se hace mediante la observación del producto 

centrifugado. 

La cuenta de eritrocitos y leucocitos se efectúa en 10 cámara de Neubauer, 

INDICACIONES AL PACIENTE 

El paciente debed Preaentar en un frasco perfectamente limpio, lo orina 

reunida Inmediatamente deagud$ de levantarse)  y llevarla al laboratorio lo an. 

tos posible, 

bu recomienda al Médico sugerir una dista para evitar falsas reacciones• 

en la orina; 



CAPITULO 	IV 

BIOPSIA Y CITOLOGIA EXFOLIATIVA 

La biopsia consíste,en obtener una muestra de tejido que proceda de indi' 

videos vivos para practicar en ella un estudio.  histopatológico. 

Antes de efectuar la biopsia, debe realizarse una historia clínica que in 

cluya inspección y palpación de las lesiones, así como una evaluación de las --

cadenas ganglionares describiendo sus características específicas. 

El mayor valor ,  que podemos obtener del:  examen de biopsia se refiere a _ 	_ 

diagnóstico temprano y plan iiejtratamlento adecuado de lesiones o tumores. 

CONTRA-INDICACIONES Y PELIGROS 

Al realizar la biopsia debe tenerse mucho cuidado para evitar la disemina 

ción o metástasis, este peligro queda muy reducido por el método de biopsia por 

escisión, ya que se bloquean los tejidos vasculares y linfáticos por anestesia 

por infiltración local, También debe tenerse cuidado con la posible provoca... 

ción de hemorragias én pacientes que tengan problemas de coagulación. 

So considera contra-indicación la existencia de infecciones biógenal agu- 

das virulentas, 

La gingivitis de poca intensidad infecciosa no se considero contra.indist 

ción cuando es necesario lo blopllo poro la investigación predz del cáncer, 



METODOS 

1.- La biopsia por incisión es la eliminación de una porción de la lp-

sión junto con tejjdo.nermal, la incisión debe. ser en "V" con una profuulli 

dad mfnimá'de 5 mm y una anchura 'de 5 MM,  también: 

Tejido normal 
	

Tunor.  

Slitura 

La biopsia Por escisión es la eliminación completa de le lesión 

circunscribiéndola do tal manera que sea  eliminado totalmente y  tonga emes-r 

tres de tejido normel. 

Tejido normal 	 Tumor,  

incisién 

leceee én 
	

Subirlo 



La biopsia por aspiración es ideal para quistes tumores no ulcera 
dOs.y lesiones de hueso,' así cómo pal'a"ganglie.seryicales para esta punsiW 
sp:utilizan agujas del.pl*Silverman,.Stauffer-,, Turkel 'etC. 

Cl material  obtenido por aspiración se fija en solución de formalina p 

'4%,para ser ti-atado en parafina, sujeto después a cortes y examinado eventual'- 
mente, Como sólo se obtienen Cantidadeámuy pequeñas de tejido, estos métódos 

no poseen altos grados de valOr diagnóstico. 

4.- La  bioPSié Por Presido se vale de un forceps  especial tipo Punzón P 

r.p la estirpación de, una Plircido dé lé • 

En cada caso el material deberá PresélitOrse  al laboratorio inmediatamen...,, 
te.para su evaluaci6n. Lás muestras deberán ser colocadas en formalina al 10% , 

y acoMPanadas con los datos apropiados relatiVos al calo: 

Nombre y edad dól paciente, diagnóstico clínico, deberá incluir una des-
cripación de la lesión y su locoliltcidol'señalando su color, movilidad, inser 
ció% ulceración, iodPrécido; el tamaño de la lesión en mm pUede ser importan* 
te para el diagnóstico diferencial final. 

ICCN1CA 

Lo técnica para la biopsia ese 

1.ograr le anestesie, e esto respecto se debe becar un bloqueo ano.- 
lar do tal forma quo Circunscribo le lesión e uno distando prudente Pora ovls 
ter oembies arquitectónicos en le lesión. 

Inmovilizar los tejidos haciendo Incisión elipticsi le profundidad de lo 

Incialón dependo de lo profundidad do la lesión# para esto se debe efectuar 

una Palphción cuidadosa para hacer da pata modo que le Incisión sea más profla 

da que la lesión. 
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Puede emplearse una sutura por tracción, gancho o forceps, para tejidos 

con el el fin de inmovilizar,  eUarea que será extirpada. 

Deberá cortarse la base  de la muestra con tijeras  curvas o bisturí, se 

colocará el tejido en una solución de fOrmalina al 10%, los bOrdes de la herida'' 

deberán socavarse, controlarse 

aisladas. 

cerrarse la incisión con suturas 

Cuando la muestra de tejido sea tomada de la eocla  o el paladar, o resul- 

te  dificil cerrar la herida, se Podrá dejar abierta aplicándose un apósitó qui- 

La biopsia de hueso exige la realización de colgajos de tejidos blandos, - 

en ocasiones se emplea mayor tiempo ya que se utiliza el método de descalcifica › 

ción. 

ASPECTO HISTOLOGICO DE LOS TUMORES 

Grado 1; 	76% o más de células normales 

Grado lit 	60%  al 75% de células norma1es 

Grado 	26 el 50% de células uenuales 

Grado IV:. 0 al 25% do células normales 

CITOLOGIA EXFOLIATIVA 

El papel do la cftologla exfoliativa en lo detección del cáncer bucal ha 

causado controversia, En esta técnica, se raspo» les células de 14 superficie de 

la lesión, se colocan sobro un porte objetos so fijen y se liban, este técnico 

so deriva de le técnica de tinsién de papen1coloo, 

1.4 analogía «faltativo bucal puede ser de valor cuando un paciente se 

niega 4 otorgar permiso para hacer una biopsia quirOrgica o después del trata 



miento de una lesión por radiación cuando no estaría indicada la biopsia 

rórgica, 

ventajas qué presenta la citología esffliativa es que-no se.requiere 

de la 'anestesia para obtener la muestra; 

Se emplean generalmente varitas delbadas con algodón envuelto 

sus extremos, lós frotis deben hacerse en. porta objetos de cristal de 2.5 per • 

'7,5  cm, deben,ser preparados ixaciendo rodar la punto del aplicador longitudi' 

oelmento sobre la  láminal una o más veces con objeío de desenrollar el mate.-

rial que se 'fla adherido al algodón, sin frotar en ningün sentido para no ---

desorganizar o destruir las células. 

Los frotes pueden ser fijados temporalmente antes de ser transpórtados 

al laboratorio simplemente dejándolos secar al airé. Sin embargo las formas 

más preferibles son: 

a) Cubrirlos Con una o dos gotas a partes iguales de éter y alco-. 
bol etilico al 95% 1  después hacerlas secar al aire 

b) Cubriéndolas inmediatamente con .25 a .6 ml de solución didfan, 
lo cual iré seguido do secado al aire en superficies Planos de 20 o 30 miou,  
tos. 

Los resultados da los ox4ones citológicos exfoliativos )  en general 
indican en la forma siguiente: 

Clase 1: Normal 

Clase lit Células atiplcas con alteraciones atribuibles o Inflama. 

ción o hiperplasia benigna, en ningún caso maligna, 

Clase iii;  Dudoso o cíMe sugiere la existencia probable do tumores 

Malignos, 

Clase 1V$ Signo cleros o frecuentemente sugestivos de malignid0d, 

Clase Vi Pruebes evidentes de le existencie de tejido maligno, 
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CAPITULO V 

EXAMENES DE SALIVA 

La saliva es secretada principalmente por las glándulas parótida y subaxilar, 

un número de 12 o más pequeDas glándulas bucales, labiales y linguales. Esta ac-

dvidad queda bajo el dominio de la estimulación simpática del sistema nervioso ve 

letativo. La cual es provocada por el sentido del gusto, olfato, la masticación y;:. 

a vista de los alimentos, esta estimulación está también provocada por las subs-

Anclas químicas tales como la acetil colina, la histamina, los yoduros, etc. Los 

wincipales inhibidores de la secreción salival son la atropina, la belladona, la 

irgotamina y el opio. 

Las funciones de la saliva son: 

I) La digestión de los almidones por la amilasa 

II) La preparación y lubricación de los alimentos para la deglución 

III) La hidratación y la lubricación de los labios y la boca para que sean -- 

elásticos y resistentes 

IV) Actividad de limpieza en cuanto a los residuos alimenticios, para la P• • 

prevención de caries y gingivitis 

V) Actividad bacteriostdtica o bactericida ejercida por la lizosima que es 

capaz de hidrolizar los polisadridos 

VI) Como auxiliar en la regulación del equilibrio hídrico en los cosos de 

deshidratación, 
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COMPONENTES NORMALES DE LA SALIVA 

Propiedades físicas 

Cantidad: 0.7 - 1.0 ml por minuto, en promedio, 

24 hrs. en el caso de adultos 

Color: Incoloro o ligeramente opalecente 

Consistencia: Débil viscosidad 

Reacción: Ligeramente ácida con un pH de 5:7 - 7.0 

Densidad: 1.002 - 

Componentes qufmicos 

Agua: Alrededor del 99.5 por:ciento 

1hOrgánicOs! Alrededor 00'012 por tiento, carbonato y folfaWde cal 

die, cloruro do magnesio, sulfocianato de potasio, carbonato y clon:-

rO de sodio, cloruro y fosfato do potasio. 

Orgánicos: Alrededor del 0.$ por ciento' albúminas y globullnas del  -

suero, eminacidos, amoniaco, creatina, enzimas, colesterol, mucina, 

péptidos, urea, Acido drico, vitamina C. 

GeseSt Dióxido do carbono, nitrógeno y oxigeno 

Clemontos microscópicos 

Escasas Mulas epitelioles, escasos corPosoolos salivales, lactobecilo 

ecidophillus, estafilococo, estreptococos, treponema mocrodentium, y mioroden-

tium, diversos hongos, endemoehe gingivalio, probablemente tembién el virus 01 

herpes simple, 
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EXAMENES DE SALIVA 

Rara vez se emplean en clínicas les exámenes físicos y químicos de le seliv 

con finalidad diagnóstica; sin embargo, frecuentemente tiene utilidad clínica l 

determinación de los iones del hidrógeno (pH), en relación con la etiología d 

la caries dental. 

Estudiaremos en este caPítUlo  los-exémenes bacteriológicos de la saliva y su 

relación con la etiología y  la PreVención de la caries dental, simUltáneamente 

con las cuentas de lactobaciloS Yla Prueba colorimétrica de Snyder para determi 

nar la actividad de la caries. 

A este respecto debe serialarse que la cavidad bucal  y lasaliva contienen"--

una de las poblaciones más denSas Y más variables de gérmenes °oportunistas"  y de  

trePonemas en el organismo que pueden variar no solo de un dfa a otro, sino tala.' 

bién de una hora a otra. 

CUENTA DE LACTOBACILOS SALIVALES 

Se han ideado distintos métodos de laboratorio para determinar el ribero da 

lactobocilos existentes en la saliva, especialmente en el caso do Lactobacilus 

acidephilus. El primero de estos dtodos fue el proPuosto Por Podriouez en 1930)  

en el que se emplearon placas de cultivo do anaerobios en 090r.sooro do caballo 

(pH,2 • ?A) inoculados con saliva Obtenida masticando parafino; sin embargo este 

nidtodo he sido reemplazado Per el  d0 H0d1 01,1 que emplea cultivo  do olivo  en  PI 

ceo do 040r con hi90 do tomate con un pH de 6.04 

Adn mes recientemente, Room ha desarrollado otro medio ;electivo para el 

lectobacilo llamado 51,, que Inhibe poderosamente el crecimiento de todos los gOrp 

penes de lo salivo excepto ol Lactobocillus ocidophflus y otros bacilos lactoge.. 



nicos. Sin embargo estos métodos pueden quizá no predecir de una manera exacta 

la actividad de la caries; además los lactobacilos de la boca no producen forzo 

samente caries; sin embargo las cuentas que revelan un número bajo de estos -

gérmenes generalmente van asociadas con una actividad insignificante de la ca--

ries o su ausencia completa mientras que las cuentas muy altas generalmente 

van acompailadas de nuevas lesiones de caries, o la probabilidad de que se desa-

rrollen en un lapso breve de cuatro meses o más. 

PRUEBA COLORIMETRICA DE SNYDER 

'Esta prueba es especialmente útil pomo resultado de su sencillez tOcnica,r 

lo que facilita su empleo por el. dentista en sú conSulterie. Se lleva a cabo - 

fundiendo 10 ml de un medio dextrosodo que contiene bromocresol como indicador 

de un pU de 4.7 - 6.01 se deja enfriar a la temperatura del cuerpo y se agrega- 

do 0.1 	0.2 ml de saliva, mezclando de manera muy concienzuda, y después incu,-, 

béndola a la temperatura de 37° C. 

El desarrollo del color amarillo constituyo reacción positiva de la prueba 

la cual se gradúa como marcada o,intensa Cuando su presenta en 24 hrs., modera* 

da cuando so presento en 48 hrs., y leve cuando so presenta a a las 72 hrs. 

Si no hay alteracién do color en 72 hrs, se interpreto la prueba como de reac.. 

cién negativa. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Cantidad do Salivo 

Ausencia o disminución do la salivo 

Xerostomfa 

Causado Pori Compresión de los conductos salivales 

Ausencia congénita de una o más parles de lo gléndulo 

Enfermedad que predurca debilitamiento del estado general 



Estado de deshidratación 

Prótesis dental completa 

Crisis emocionales 

Fiebre 

Glosodinia 

Glosopirosis 

Parotiditis PpidérMica 

Obstrucción de los condUctos salivales 

Deficiencia del complejo El de vitaminas 

Aumento de la  salive 

Sialorrea 

Causada por: Estomatitis aftosa 

Neurosis de ansiedad 

Carcinoma del esófago 

prótesis dental mal ajustada 

Epilepsia 

Entefalitis letárgica 

exInsiva de líquidos 

Gastritis aguda 

Embarazo 

Estomatitis aguda 

Erupción dental 

l'aboco 

»eral le del trigemlno 



El descubrimiento de las alteraciones en cuanto a la cantidad de saliva'se 

basa más en signos clínicos y síntomas que en métodos de laboratorio. 

El examen microscópico de las células epiteliales de los corpúsculos sali-

vales tienen poco o ningún valor diagnóstico. lo mismo puede decirse del examen 

citológico exfoliativo practicado en encías, labios carrillo y lengua; siempre 

es preferible la escisión quirúrgica o la biopsia. 



CONCLUSIONES 

1.- De hecho, los análisis de laboratorio no solo son importantes. 
Para la Odont01091a 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 Clínica completa. 

deberán incluirse en élla cuando menos los análisis generales  de Orina 

y Sangre, 

3.- El Odontólogo no deberá aventurarse a tomar decisiones sin --

antes tener un buen diagnóstico >  en el que deberá incluir radiografías 
y cuando exista alguna duda sobre el estado general del paciente es in 

dispensable la realización de los análisis de laboratorio que nos MI 
len alguna alteración y nos guíe hacia un plan de tratamiento adecuado, 
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