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I N T A o D u c c I o N • 

En el área de las ciencias de la salud, la odontología juega un 
papel muy importante en el reestablecimiento y mantenimiento -
de la salud integral del paciente, es por esto que el Cirujano 
Dentista tiene la obligación de realizar un exámen completo y­
detallado del estado de salud general del paciente y, posterio~ 
a esto, enfocarse al padecimiento bucal que presente; para ello 
tiene a su disposición diversos recursos entre los cuales enco!:!. 
tramos los exámenes de laboratorio, a los cuales el odontólogo­
de práctica general no les da la importancia que merecen aún y­
cuando son de.una gran ayuda en la detección de patología sisté­
micas nunca antes detectadas. 

Por lo antes expuesto, se hace necesaria la realización de un -
trabajo de tesis que, como éste, nos marque de una forma deta-­
llada los diversos exámenes de laboratorio que el Cirujano Den­
tista puede utilizar para la evaluación preopetoria de su pacie!:!. 
te ~ntes de realizar cualquier procedimiento quirúrgico; por -­
otra parte se incluye un capítulo destinado a las enfennedades­
que pueden modificar nuestro plan de tratamiento con sus.rospe~~i­
vas manifestaciones bucales y cuadros de laboratorio, 

Esperamos que la realización de este trabajo sirva a todo aquel 
Ciru,'ano Dentista que esté realmente comprometido e interesado­
en preservar la salud integral de su paciente. 
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FUNDAl'vENTACION DE LA ElECCION DEL TEMA. 

los pacientes que van a ser tratados quirúrgicamente (cirugía­
bucal) deben ser valorados detenidamente y someterse a los --­
exámenes necesarios para determinar su estado de salud antes -
del tratamiento. 

Estos exámenes deben comprender;Hist6ria Clínica, AX, y princi 
palmente los exámenes de laboratorio, a los cuales, en su gra~ 
mayoría el Cirujano Dentista no les da la debida importancia,­
siendo estos los que manifiestan patologías importantes que no 
habían sido detectadas clínicamente en el paciente. 

Dentro de la Historia Clínica los pacientes que refieran estar 
sometidos a un tratamiento médico actual y aquellos que refie­
ran haber padecido alguna enfermedad sistémica, es necesaria -
su valoraci6n previa al tratamiento quirúrgico por medio de -­
los Exámenes de Laboratorio correspondientes. 

Ahora bien, los pacientes que no presentan alguna alteración -
sistémica y que van a ser sometidos a una Cirugía Oral, deben­
ser valorados mediante los siguientes exámenes de laboratorio­
como rutina: 

a) Biometría remática 
b) Química Sanguínea 
c) Tiempo de Coagulación 
d) Tiempo de Sangrado 
e) Tiempo de Protrombina 
f) Tiempo de Tromboplastina 
g) V.D.R.L. 

Considerando lo antes expuesto, podemos ratificar lo necesario 
y util que son los Exámenes de Laboratorio. Es por esto que -­
nuestro trabajo de investigación en este campo sea enfocado a­
darle la importancia que revisten, ya que hasta ahora en los -
actuales programas de estudio de la carrera de Odontología no­
se les da la debida importancia. 
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Esperamos que la realización de nuestro trabajo motive a la -­
complementaciÓ8 de este tema en los programas de estudio y 

concientice, tanto a profesores como a alumnos, de su importa~ 
cia dentro de la Cirugía Oral. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

¿ Cuál es la importancia que tienen los exámenes de laborato-­
rio en Cirugía Bucal, para el Cirujano Dentista de práctica -­
general? 

Tomando en cuenta que la disminución o aumento de los elementos 
formes de la sangre y de los componentes de la orina se mani-­
fiestan en algunas enfermedades de orden general, podremos, -­
por medio de las cifras dadas por los exámenes de Laboratorio­
sospechar de los diversos tipos de alteraciones que pudieran -
presentar los pacientes. 

Es por esto, que para todos los pacientes que van a ser someti 
dos a Cirugía Bucal, se hace necesaria la utilización de los -
Exámenes de Laboratorio en su evaluación preoperatoria para -­
así descartar la presencia de alguna alteración sistémica, co­
mo pudieran ser; Diabetes Wellitus, Oiscracias Sanguíneas, 
Cardiopatías, Nefropatías, Alteraciones Hepáticas, Aespirato-­
rias e Inmunológicas. 
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O B J E T I V O S • 

1.- Determinar la importancia de los exámenes de laboratorio-­
en la Cirugía Bucal. 

2.- Que el Cirujano Dentista conozca y emplee los exámenes de­
Laboratorio en el diagnóstico integral del paciente. 

3.- Que el Cirujano Dentista Establezca la diferencia entre -­
los valores normales y anormales de los exámenes de Labo-­
ratorio, 

4.- Detectar las complicaciones post-quirúrgicas más frecuentes 
en la Cirugía Bucal por medio de los Exámenes de laborato­
rio. 

5.- Mencionar las complicaciones que pueden presentarse en los 
pacientes al no utilizarse los exámenes de Laboratorio en­
el diagnóstico integral y planeación del tratamiento. 
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H I P O T E S I S • 

Conociendo y aplicando los exámenes de Laboratorio, el Ciru--­
jano Dentista de práctica general, detectará patologías no re­
ferida durante la Anamnesis al paciénte paraasí determinar un 
plan de tratamiento adecuado. 

MATERIAL 

El material a utilizar será bibliográfico y hemerográfi.co. Los 
textos bibliográficos serán utilizados para la recopilación y­
e structuración de la información que se incluirá en los dife-­
rentes capítulos de este proyecto, los cuáles serán complemen­
tados y actualizados mediante la consulta de artículos y revis 
tas publicados en los últimos cinco años. 

ME TODO. 

La metodología de trabajo estará basada en la utilización y 

aplicación del Método Científico. 

Se reunirá el material bibliográfico y hemorográfico necesario 
para analizarlo y compararlo, seleccionandolo así en base a su 
importancia. 

La información extraída de las diferentes fuentes se concentra­
rá mediante la utilización de fichas bibliográficas y de tra-­
bajo, las cuales estructuraremos en base a los siguientes cri­
terios: 

1.- Diversos Exámenes de laboratorio. 
2.- Exámenes de Laboratorio que se indican como rutina a los -

pacientes que van a ser sometidos a Cirugía Bucal. 
3.- Exámenes de Laboratorio específicos utilizados para detec­

tar alguna patología sistémica. 
4.- Complicaciones quirúrgicas más comunes y la utilización de 

exámenes de Laboratorio para detectarlas. 
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5,- Cifras normales de los diferentes estudios de Laboratorio. 

CRITERIOS DE ANALISIS PARA LA ELABORACION DE 
CONCLUSIONES. 

1,- La importancia que rBvisten los exámenes de laboratorio -­
en Cirugía Oral. 

2.- Utilización de los exámenes de laboratorio en la detec- -
ción etiológica de las complicaciones post-quirúrgicas más 
frecuentes. 

3.- Manejo y utilización de los exámenes de Laboratorio por -­
parte del Cirujano Dentista de practica general, ¿Son uti­
lizados adecuadamente? 



C A P I T U L O II 

HISTORIA CLINICA 
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H I s T o A I A e L I N I e A 

La história clínica es un documento en el cual se describe la­
enfermedad de un paciente. Registra actividad que se efectúa -
cuando un médico y un paciente en colaboración establecen con­
tacto con el objeto de llegar a un diagnóstico, 

La justificación de la história clínica está en su gran signi­
ficancia para el progreso de la medicina, para el conocimiento 
de la naturaleza de la enfermedad, de sus causas y de la mane­
ra de evitarlas o curarlas. 

El odontólogo debe obtener una historia médica por las siguie~ 
tes razones: 
a) Identificar a los pacientes con enfermedades sistémicas no­
detectadas que puedan amenazar la vida del paciente o que pue-­
da ser complicada con algún tratamiento odontológico. 

b) Identificar a los pacientes que estén tomando medicamentos­
que puedan ser potencializados o antagonizados con algún medi­
camento o sustancia usada durante el tratamiento odontológico­
º usar esa infonnación como guía para detectar algún padeci--­
miento sistémico. 

e) Para permitir al odontólogo modificar su plan de tratamien­
to de acuerdo a las enfermedades que se presenten o a los medí 
camentos que esté tomando el paciente. 

d) Para proteger al odontólogo desde el punto de vista legal.-
(7) (25) (27) (31) 

e) Para permitir al odontólogo una mejor comunicación con el -
personal médico que este atendiendo al paciente si lo conside­
ra necesario, 
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f) Para permitir una mejor relación odontólogo-paciente al de­
mostrarle que nos preocupamos por su salud integral y no sola­
mente en su salud bucal. 

Los datos de la História clínica se obtienen a partir de tres­
procedimientos que son la anamnesis o interrogatorio, que es -
una serie ordenada o lógica de preguntas que se dirigen al --­
enfermo o sus familiares y que tienen por objeto ilustrar al -
clínico sobrB aquellos datos que no puede aprBnder por la 
observación personal del enfermo. 

La exploración clínica que se obtiene por medio de la inspec-­
ción, palpación, auscultación, percusión, medición y percusión 
auscultatoria, punc1on exploradora y por último los auxiliares 
de. diagnóstico que son los exámenes de laboratorio y gabinete. 

La anamnesis o interrogatoria. Se divide en directa o indirec­
ta; el primero es el que se establece con el paciente y el se­
gundo se plantea a los familiares o personas que rodean al en­
fermo o personas que por su edad no pueden contestar nuestras­
preguntas. 

Para obtener un mejor resultado de la anamnesis, es necesario­
tomar en cuenta las siguientes rBglas; 

1.- En las preguntas emplear un lenguaje sencillo, sin términos 
cien tí fices. 

2.- Cada pregunta que se realize deberá reportar utilidad. 
3.- Las preguntas se harán en sentido afirmativo. 
4.- No sugerir la respuesta. 
5.- Evitar preguntas que dejen duda. 

La inspección.- Es la exploración que se efectúa por medio de­
la vista, se divide en directa e indirecta, y se obtienen da-­
tos en relación a sitio o posición, forma, volumen, estado de­
la superficie, color y movimiento, 
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La palpación.- Es la exploración que se efectúa por medio del­
sentido del tacto, puede ser mediata o inmediata, superficial­
º profunda, manual.o digital, nos reporta datos relativos al -
sitio, posición, forma, volúmen, estado de la superficie, mo-­
vimientos, consistencia, dolor y temperatura. 

PERCUSIDN.- Es el procedimiento de exploración que consiste -­
en dar golpes con el objeto de producir ruidos, despertar do-­
lar o provocar movimientos. Se divide en mediata o indirecta e 
inmediata o directa. 

PEACUSION Auscoltoria.- Procedimiento mixto que consiste en -­
escuchar como ·se transmiten a traves de los órganos, los rui-~ 
dos producidos por la percusión. 

MEDICION.- Medir es comparar una magnitud con una unidad esta­
blecida de antemano. En la clínica médica se usa la medición -
para dar valor numérico a algunos atributos del paciente. 

PUNCION EXPLORADORA.- Es la exploración que consiste en picar­
con una aguja montada en una jeringa, para cerciorarse de la -
existencia de un líquido patológico en una cavidad y exepcio-­
nalmente en un órgano. 

En la História Clínica existe la ficha de identificación donde 
se anotarán los nombres y apellidos del paciente; son impar 
tantes porque indican la raza a que pertenecen y las caracte -
rísticas patológicas que presentan. 

El domicilio y el teléfono son importantes para localizar al -
paciente o avisar de algo a sus familiares. 

La edad se anota y se relaciona la real con la aparente. Exis­
te una evidente relación cronológica entre la mayoría de las -
enfermedades y los diferentes períodos de vida, los cuales a -
su vez imprimen a aquellos un curso evolutivo distinto. 



Sexo.- Influye la distinta textura endócrina, la ocupación 
los vicios, la disposición anatómica. 
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Estado Civil.- El celibato, matrimonio, viudez y divorcio sig­
nifican modos de vivir distintos que cuentan en la génesis de­
muchos trastornos funcionales e incluso orgánicos. 

Ocupación.- Es importante ya que según el trabajo que desem -­
peñan se comprenden en las enfermedades producidas a consecue~ 
cía de este, que lenta o progresivamente ocasionan al produc -
tor una incapacidad para ejercicio normal de su profesión o la 
muerte. 

Es necesario interrogar sobre el padecimiento actual, hacien-­
do énfasis en la fecha de aparición, signos y síntomas y evo -
lución de éste. Es apropiado tomar signos vitales tales como -
tensión arterial, pulso, temperatura y frecuencia respiratoria. 

Antecedentes Personales no Patologicos.- En esta parte se de -
berán obtener datos sobre hábitos alimenticios, higiénicos y -
habitacionales. El estado socioeconómico, ocupacional y edu -­
cacional, sus problemas de ajuste familiar y el ambiente físi­
co y social, sus inmunizaciones, alcoholismo y tabaquismo. (7) 

El Dr. David F. Mitchell resume un interrogatorio de aparatos­
Y sistemas en quince preguntas sencillas y comprensibles para­
la mayoría de los pacientes. Es evidente que deben modificar -
se según factores como edad, nivel cultural y sexo del pacien­
te. 

1.- ¿Ha padecido alguna enfermedad grave en los últimos tiem -
pos? 

2.- ¿Tuvo alguna enfermedad grave que lo obligó a hospitalizar 
se? 



3.- ¿Ha tenido alguna enfermedad cardíaca, presión arterial 
alta o baja, o alguna enfermedad de la sangre? 
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4.- ¿Se resfría fácilmente, tiene accesos de tos con frecuen -
cia? 

5.- ¿Tiene alguna dificultad para respirar? 

6.- Siente molestias estomacales o intestinales? 

7.- ¿Padece trastornos glandulares (diabetes)? 

s.- ¿Ha tenido alguna enfermedad renal o urinaria? 

9.- ¿Pierde a veces el conocimiento? 

10.- ¿Ha tenido accesos de palidez, sudoraci6n y sensación de -
desmayo? 

11.- ¿Toma algún medicamento con regularidad? 

12.- ¿Nunca ha tomado medicamentos? 

13.- ¿Es alérgico a algo? 

14.- ¿Ha sido tratado con penicilina? 

15.- ¿Le ha provocado molestias? (cuales.) 

Después de realizar este cuestionario es útil preguntar, ¿como 
se siente? ¿como está su salud ahora?. En esta etapa del inte­
rrogatorio, el paciente suele tener la suficiente confianza -­
para revelar signos o síntomas que no fueron descubiertos an -
tes. (27) 

En resúmen, los objetivos principales de un interrogatorio mi­
nucioso y del exámen clínico son: 

1) Descubrir cualquier enfennedad bucal que habrá de ser tra -
tada por el cirujano dentista. 

2) Descubrir las manifestaciones bucales de ciertas enfermeda­
des generales, siendo entonces necesario consultar con 
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otros médicos a fin de establecer un tratamiento precoz. 

3) Reconocer cuál paciente podrá ser un riesgo quirúrgico. 

4) Proteger contra un posible contagio tanto al dentista como 
a los demás pacientes y personal auxiliar. 

5) Permitir al dentista valorar la educación y comportamiento 
de su cliente, lo cual le puede servir de guía para deci 
dir el plan de tratamiento. 

Al término del interrogatorio procedemos a realizar un exámen­
físico detallado de las estructuras de la cavidad oral, siempre 
de una forma u orden memorizado. 
Es indispensable que toda el área por examinar se encuentre 
despejada y bien iluminada. Dentro del exámen físico encontra­
mos la inspección y la palpación de cada una de las zonas por­
examinar. 
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3.1. SANGRE (GENERALIDACES) 

La sangre es una mezcla polifásica líquida, circulante, pero -
fácilmente coagulable cuando se detiene; está constituida por: 

a) Elementos s6lidos.- son corpúsculos celulares formes o fi-­
gurados; hematíes, leucocitos, plaquetas. 

b) Sustancias líquidas.- el plasma hemático, con un 90% de -­
agua. 

c) Elementos gaseosos.- oxígeno y co2 , transportados por los -
hematíes. 

SANGFE: 

El volúmen sanguíneo circulante total normal, es aproximadame!:!. 
te el e% del peso corporal o, 5,600 ml. en un hombre de 70 Kg. 
Cerca del 55<¡{, de éste volúmen es el plasma. 

Las primeras células sanguíneas y los primeros vasos se origi­
nan en el mesénquima extraembrionario al comienzo de la etapa­
de la línea primitiva. Este mesénquima está situado entre el -
endodermo del saco vitelino y el mesotelio esplacnopléurico. 
La primera célula sanguínea que puede conocerse como tal, es -
el hemocitoblasto, posee una forma esférica o ligeramente poli 
gonal y un citoplasma bas6filo; es muy semejante a las gran 
des células bas6filas libres (mieloblastos y grandes linfoci -
tos), su núcleo es grande y tiene nucleólos acidófilos. 

Consideramos, pues, la sangre como un complejo polisistemático, 
con m~ltiples unidades funcionales, entre las que cabe difere,!;!, 
ciar: 1.- un sistema eritrocítico vector de gases ; 2.- un sí~ 
tema leucocitaria destinado a las funciones defensivas; 3.- -
Un sistema trombocítico que interviene en la cohibici6n de las 
hemorragias; 4.- un sistema plasmático integrado por múltiples 
suborganos (proteínas, aniones, cationes etc), cada uno de los 
cuales realiza una detenninada función. (8) 
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3.1.1. l-EMJGUl3INA 

El pigmento rojo del eritrocito es la proteína conjugada 
hemoglobina, que es el elemento más importante del eritrocito. 
La hemoglobina es una m6lecula de peso molecular de 68,000 de 
forma elíptica, se halla formada por cuatro cadenas polipep -
tídicas (globina),·a una de las cuales se une un hem. 

La funci6n primordial de la hemoglobina es la de servir de -­
transporte del oxígeno de los pulmones a los tejidos, por lo -
tanto, cuanto mayor es la hipoxia en los tej~dos, tanto mayor­
es la capacidad de liberar oxígeno a partir de la hemoglobina. 

La concentraci6n normal de hemoglobina es de 14 a 16 g/100 ml 
de sangre toda confinada en el eritrocito. (8) (15) (24). 

3.1 1 2. ERITROCITOS 

Son los elementos formes más numerosos de la sangre.· Su fun -
ci6n primordial estriba en transpotar el oxigeno desde los - -
alveolos pulmonares hasta la intimidad de los diversos teji-­
dos ; esta actividad se desarrolla merced a su contenido de -
hemoglobina, cromoprote!do que fija y trasiega los gases de la 

sangre, de los que se provee y libera alternativamente gracias 
a su contenido en fermentos oxidantes y carbonicoanhidrásicos. 

Los gl6bulos rojos normales son discos bicóncavos con diáme -­
tro medio de aproximadamente 8 micras. 

La concentración de hematíes en la sangre se presenta de la -­
siguiente manera; en el hombre normal el número medio de gl6 -
bulos rojos por milímetro cúbico es de 5 200,000; en la mujer­
es de 4 700,000. 

Los hematíes tienen la capacidad de concentrar hemoglobina en­
su líquido celular hasta un valor de aproximadamente 34g/100 ml 
de glóbulos rojos. 



Los hematíes se producen en la médula osea y derivan de una 
célula denominada hemocitoblasto. 
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Los eritrocitos pueden presentar variaciones en su morfología, 
así, cuando existen hematíes de diversos tamaños se habla de~ 
anisocitosis; en cuanto a su coloraci6n, si todos los hematíes 
se tiñen en forma normal, se habla de iso o normocromia, Los -
hemáties hipocr6mos son aquellos más pálidos de lo normal y 

que puede deberse al poco espesor de la membrana eritrocitaria 
o a un descenso real del contenido de hemoglobina, que sin em­
bargo deberá valorarse por medio de la determinación de hemo -
globina. 
En ocasiones existe anisocromía, es decir hematíes de carac ~ 
terísticas tintoreales diferentes (normo-hipocromos), lo cual 
puede observarse en anemias, tras transfusiones o en las fa -
ses iniciales del tratamiento de una anemia h~pocr6mica ferro­
pénica. Las variaciones en la forma de los eritrocitos recibe­
el nombre de p¡oi:¡uilocitosis. (8) (13) 

3.1.3: LEUCOCITOS 

Los leucocitos son unidades móviles del sistema reticulo endo­
telial, se forman en parte en la médula ósea y en parte en los 
ganglios línfaticos, y después de formados son transportados -
por la sangre a los di'ferentes tejidos de la economía donde 
ejercen su funci6n. 

El' valor fundamental de los leucccitos, estriba en que son 
transportados específicamente a zonas donde hay inflamación 
intensa proporcionando así una defensa rápida y enérg~ca con 
tra.cualquier agente infeccioso. 

El hombre adulto tiene de 5,000 a 10,000 leucocitos/ml cúbico 
de sangre. Normalmente se encuentran en la sangre seis tipos-­
de leucocitos: a) polimorfonucleares neutrófilos, b.-polimorfE, 
nucleares eosinófilos, c.- polimorfonucleares basófilos, d.­
monocitos, e.- linfocitos f.- células plasmáticas. 



20 

Los tres tipos de células polimorfonucleares tienen aspecto -
granuloso por lo cual se denominan granulocitos, 

Cuando la cantidad total de leucocitos se encuentra' por debajo 
de las cifras normales nos encontramos ante una leucopenia, y 
por el contrario cuando el número de leucocitos se eleva más -
allá de las cifras normales hablamos entonces de leucocitosis. 
la mayoría de las leucopenias se deben a la disminución de los 
leucocitos neutr6filos. las causas principales son¡ las infec­
ciones esplenomegálicas, que inhiben la maduración leucocuta -
ria tales como fiebre tifoidea, brucelosis, paludismo, hepati­
tis viral, mononucleósis infecciosalupus eritematoso, todas -­
ellas integrantes del síndrome de hiperplasia neutropénica. 

las leucocitosis tienen diversas etiologías a saber: 

1.- Leucocitosis neutrofila: las causas principales son in 
fecciones y sepsis, focos supurados y hemorragias agudas, 

2,- Eosinofilia: se presenta en enfermedades alérgicas, infec­
ciones y parasitosis, dennopatías, picaduras de insectos, he -
mopatías. 

3,- Basofilia: se presenta en cirrosis hepática, asma alérgi-­
co, nefrosis y diabetes mellitus, 

4,- Linfocitosis: se presenta en parotiditis, tuberculosis y -
sífilis congénita o secundaria. 

5,- Monocitosis: se presenta en tuberculosis, brucelosis, leu­
cemia monocítica y nefropatías crónicas. (8) (13) 
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3.1.4. PLAQUETAS 

Las plaquetas son pequeños discos redondos u ovales de dos mi­
cras de diámetro. Son producto de la ruputura de los megacari2 
citos, células de gran volumen de la serie granulocítica, for­
madas en médula ósea. Los megacariocitos se desintegran produ­
ciendo plaquetas mientras todavía están en la médula ósea y -­
liberan dichas plaquetas hacia la sangre, la concentración no~ 
mal de plaquetas en la sangre es del orden de 200,000 a 
400,000/ mm3. Las plaquetas deben su importancia fundamental -
a su participación en la coagulaci6n sanguínea. 

La disminución en la cantidad normal de las plaquetas se deno­
mina trombocitopenia; las personas con esta altera~ión tienen­
la tendencia a hemorragias de pequeños capilares y en canse 
cuencia pueden producirse pequeñas hemorragias puntiformes en 
todos los tejidos de la economía. La piel de estos enfermos -­
presenta gran número de pequeñas manchas purpúricas que han -­
dado al proceso el nombre de purpura trombocitopénica. (8)(13). 

Existen dos tipos de Púrpuras Trombocitopénicas; aguda y eró -
nica, las cuales no es infrecuente que se superpongan. El tipo 
agudo es el responsable de la mayoría de los casos que se dan­
en niños y suele ser autolimitado. Puede producirse tras infes 
cienes del aparato respiratorio alto, parotiditis, el saram 
pión o la varicela. Son frecuentes las gingivorragias, meno 
rragias, hematurias y hemorragias subconjuntivales. Ocasional­
mente, persiste la trombocitopenia y la enfermedad sigue un 
curso crónico. 

3.1.5. PLASMA 

El plásma hemático contiene agua (90 ~), proteínas, car­
bohidratos, sustancias lipoides, electrólitos, aniones y cati,1 
nes, uréa, ácido úrico etc. 

El plásma sirve ante todo, para mantener las constantes fisi -
coquímicas de la propia sangre (viscosidad, hidratación, pre -
sión osmótica, pH, etc.) y además actua de medio de transporte 
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no sólo de sustancias alimenticias y de desecho, sino del ca -
lar y de múltiples elementos naturales que desempeñan accio -­
nes biológicas muy particulares, las cuales son las hormonas, 
vitaminas, los anticuerpos, y tambien los medicamentos. (8) 
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3.2.0. BIOrvETRIA 1-EMATICA 

El examen de laboratorio empleado para diagnosticar enfermeda­
des de diversa índole es la biometria hemática, la cual nos r.!::. 
porta hemoglobina, hematocrito, concentración media de hemoglE 
bina, número total de leucocitos y formula diferencial o leu -
cocitaria. 

3.2.1. 1-EMJGLOBINA 

Existen diferentes métodos para calcular la cantidad de hemo -
globina en sangre¡ uno de los más utilizados es el de la cian2 
metahemoglobina, es decir, la conversión de la hemoglobina en­
cianometahemoglobina y su ulterior lectura por fotocolimetría. 
Los valores normales son.-hombre 15.5 a 20 g/100 ml. Mujer de-
13.5 a 17 g/100 ml de sangre. 

3.2.2. HEMATOCRITO 

El hematócrito nos indica la proporción entre el volumen del -
líquido de la sangre y los hematíes. 

Se obtiene fácilmente centrifugando a gran velocidad un tubo -
lleno de sangre. La altura de la columna que queda en el fondo 
del tubo después de la centrifugación indica el valor de hema­
tócrito. La utilidad clínica del hematócrito es enorme, des -
ciende en las anemias y estados de hemodilición y aumenta en -
las poliglobulias y cuando hay hemoconcentración. 

Los valores normales de hematócrito son.- hombre 47 a 56% y -
mujer 31 a 37 %. 

3.2.3. CONCENTRACION PIEDIA rt l-EMOGL03INA 

Es el peso de la hemoglobina por volúmen de células, represen­
ta así un indicador de la concentración de hemoglobina en la -
célula media independientemente del tamaño de ésta. 
Los valores normales son: de 31 a 37. 
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3.2.4. NUM::RO TOTAL DE LEUCOCITOS 

Consiste en hacer el recuento de leucocitos por milímetro cú -
bico de sangre; 3los valores normales se encuentran entre 5,000 
y 10,000 por mm • 

3.2.5. FORMULA LEUCOCITARIA 

Identifica los grupos de células y valora su estado de madura­
ción. Los valores se expresan en °/o del total de los leucocitos. 

Linfocitos 20 a 30 °/o 

Monocitos 3 a 8 °/o 

Eosinófilos l a 3 °/o 

Basófilos o • 5 °/o 

Neutrófilos 60 a 70 °/o 

Mielocitos o °/o 

Metamielocitos O a 2 °/o 

Segmentados 45 a 65 °/o 
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3.3. VELOCIDAD DE SEDiti.ENTACION GLCEULAR 

Esta prueba es la que más valor práctico posee para averiguar­
la posible existencia de cualquier enfennedad orgánica. 
Es una análisis hemático impresindible para seguir la evolu ~ 
ción de muchos procesos morbosos y es de todo cierto que jamás 
se podrá considerar como sano cualquier sujeto cuya velocidad­
de sedimentación globular denote valores mayores a los estima­
dos como normales. 

Los valores normales son hasta de 15 mm/l hora para el varón y 
de hasta 20 mm/l hora para la mujer.· 
Las enfermedades en las que se acelera la velocidad de sedime.!:!. 
taci6n globular son: Macroglobulinemias, plasmocitoma, anemia 
aplastica, y hemolítica, leucositosis agudas, la fiebre reumá­
tica y la colagenosis, las endocarditis, tromboflebitis, nefr2 
sis, carcinomas metastizados y la diabetes en acidosis. 
La velocidad de sedimentación globular registra valores bajos 
en: poliglobulias, policitemia y algunas ictericias obstructi­
vas. 

3.4. RETICULOCITOS 

Los reticulocitos son hematíes jovenes recién liberados de la­
médula ósea. El tamaño de éstos es superior al de los hematíes 
adultos; de ordinario el total de la producción de reticuloci­
tos en la sangre es de 1.0~ 

Los reticulocitos aumentan cuando la médula produce más serie­
roja en respuesta a hemólisis o sangrado, por ejemplo, anemias 
regenerativas, y se hayan bajos en caso de anemias por insufi­
ciencia medular como aplasias. (8) (14) (28) (VI) (II) 

3.5. COAGULACION SANGUINEA 

El término hemostasis significa prevención de la pérdida de ~ 
sangre; siempre que un vaso se corta o desgarra, se logra he -
mostasia por diversos mecanismos que incluyen; 1,- espasmo va~ 
cular 2.- formación de un tapón de plaquetas 3,- coagulación -
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de la sangre, 4.- crecimiento de tejido fibroso dentro del 
coágulo sanguíneo para cerrar permanentemente la abertura crea 
da en el vaso. 

Espasmo vascular.- ocurre inmediatamente después de que se ha­
cortado o roto un vaso sanguíneo, la pared del mismo se con 
trae; esto reduce espontáneamente el flujo de sangre por la -
rotura vascular. 

Cuanto mayor el traumatismo que sufre el vaso, mayor la inten­
sidad del espasmo; este espasmo vascular local dura hasta 20 -
minutos o media hora, tiempo en el cual pueden tener lugar los 
procesos ulteriores de taponamiento de plaquetas y coagulación 
de la sangre. 

Formación del tapón de plaquetas.- el segundo acontecimiento-­
en la hemostasia es un intento de las plaquetas para taponar -
el desgarro de los vasos. 

la reparación con pláquetas de las aberturas vasculares se ba­
sa en varias funciones importantes de las propias plaquetas: 
cuando entran en contacto con una superficie mojable, como las 
fibras colágenas de la pared vascular, inmediatamente cambian­
muchísimo sus características. Empiezan a hincharse; adoptan ~ 
formas irregulares con muchas prolongaciones irradiando de sus 
superficies; se vuelven viscosas, de manera que se pegan a las 
fibras colágenas y secretan grandes cantidades de ADP. El ATP­
a su vez, actúa sobre las plaquetas vecinas para activarlas, y 
la adherividad de estas plaquetas adicionales hace que se ad -
hieran a las plaquetas originalmente activadas. 

Las plaquetas se acumulan para formar el tapón de plaquetas, -
este es un tapón bastante laxo, pero suele lograr bloquear la­
pérdida de sangre, Durante el proceso de coagulación de la sa2 
gre se forma la substancia trombina y esto altera más las pla­
quetas para que se reúnan de manera irreversible, creando así­
un tapón hermético y resistente. (9) (8) {13) 

Coagulación en el vaso roto.- es el tercer mecanismo para la-­
hemostasia. el co~gulo empieza a formarse en un plazo de 15 a-



20 segundos si el traumatismo en la pared vascular ha sido 
intenso y en uno a dos minutos si ha sido pequeño. 
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En plazo de 3 a 6 minutos después de romperse el vaso, todo el 
extremo lesionado del mismo queda lleno de un coágulo. Después 
de 30 minutos a una hora el coágulo se retrae; esto cierra 
más todavía el vaso. Las plaquetas juegan importante papel en­
la retracción del coágulo. (8) (9) (13) 

Cuando se produce la hemorragia los ya citados factores vascu­
lares y plaquetarios actúan a primera instancia determinando -
el flujo de sangre. Subsiguientemente se forma el coágulo, que 
interrumpe la hemorragia en forma completa y permanente. De 
tal forma que cuando el factor vascular deja de actuar por re­
lajación la presencia del coágulo impide que se reanude la he 
morragia. El mecanismo de la formación del coágulo ocurre en : 
tres etapas principales: 

En primer lugar se forma una substancia denominada activador -
de protrombina, en respuesta a l.a rotura del vaso o a la le 
sión de protrombina en trombina. 

En tercer lugar, la trombina actúa como enzima para convertir 
el fibrinógeno en hilos de fibrina, que incluyen glóbulos ro -
jos, plásma para formar su propio coágulo. 

Conversión de protrombina en trombina.- una vez que se ha fol'­
mado el activador de protrombina, convierte la protrombina en­
trombina, lo cual a su vez hace que polimericen m6leculas de -
fibrinageno en hilos de fibrina en plazo de 15 a 20 segundas. 

La protrombina es una proteína plasmática, con peso molecular­
de 68,700. Existe en el plasma normal en concentraci6n aproxi­
madamente de 15 mg/100 ml. Es una proteína estable que puede -
desintegrarse en compuestos más pequeños uno de los cuales es­
la trombina, que tiene un peso molecular de 33,?00, casi exac­
tamente la mitad de la protrombina, 

La protrombina se fonna a nivel de hígado y se utiliza también 
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en forma continúa en toda la economía para coagular la sangre. 
El hígado necesita vitamina K para formar normalmente protrom­
bina, por lo tanto la falta de ésta vitamina o la existencia -
de una enfermedad del hígado que impida la formación normal de 
protrombina, muchas veces puede disminuir la concentración 
normal sanguínea hasta valores tan bajos que aparece una ten -
ciencia hemorrágica. 

Conversión de fibrinógeno a fibrina; formación del coágulo.-El 
fibrin6geno es una proteína de alto peso molecular 340,000, 
presente en el plasma en cantidades de 100 a 700 mg/100 ml. la 
mayor parte se produce en el hígado y las enfermedades hepáti­
cas a veces disminuyen la cantidad total de fibrinógeno circu­
lante. Acción de la trombina sobre el fibrin6geno para produ 
·cir fibrina. La trombina es una enzima proteica con acción 
proteolítica, Actúa sobre el fibrinógeno suprimiendo dos pép 
tidos de peso molecular bajo de cada molécula de fibrinógeno, 
y fonnando moléculas de monómero de fibrina, que tienen la -­
capacidad automática de polimerizarse con otras moléculas de -
monómero de fibrina. Por lo tanto un número elevado de molécu­
las de monómero de fibrina se polimerizan en unos segundos, 
constituyendo largos hilos de fibrina que forman el retículo -
del coágulo. Poco después otro factor globulínico del plasma, 
el factor estabilizante de fibrina, actúa como enzima psra es­
tablecer enlaces covalentes entre las moléculas de monómero de 
fibrina y las cadenas de polímeros vecinos. Esto facilita la 
formaci6n de una red en tres direcciones de hilos de fibrina y 
aumenta la resistencia de estos. (8) (9) 

Coágulo sangúíneo.- está formado por una red de hilos de fibri 
na dispuestos en todas direcciones, que aprisionan dentro de -
ellas glóbulos sanguíneos, plaquetas y plasma. Los hilos de -­
fibrina se adhieren a las superficies lesionadas de los vasos­
sanguíneos; así el coágulo se fija a las aberturas vasculares­
e impide la pérdida de sangre, 

Retracción del coágulo.- pocos minutos después de fonnado el -
coágulo empieza a retraerse y suele exprimir la mayor parte -
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del plasma en plazo de 30 a 60 minutos. Cuando el coágulo se -
retrae, los bordes del vaso sanguíneo desgarrado se reunen, 
probablemente contribuyendo así a la hemostasia final, 

La trombocitopenia, la hepatitis, la cirrosis hepática, la -­
deficiencia de vitamina K, el uso de anticoagulantes tales co­
mo la heparina y el dicumarol pueden ocasionar estados hemo -
rrágicos, Cuando existe una deficiencia de uno o más de los -
elementos que participan en la hemostasia, se deberán practi -
car previo a cualquier intervención quirúrgica pruebas de la -
boratorio que nos indique el estado del paciente. (13) (I) 
(II) (III). 

FACTORES DE LA CDAGULACION Y SINONIMOS 

FACTOR DE COAGULACION SINONIMO 

Fibrinógeno 
Plaquetas 
Protrombina 
Tromboplastina tisular 
Calcio 
Factor V 

Factor VII 

Factor VIII 

Factor IX 

Factor I 
Factor 3 de Plaquetas 
Factor II 
Factor III 
Factor IV 
Proacelerina; factor 
lábil: 
Acelerador sérico de 
conversión de protro~ 
bina; SPCA; proconve~ 
tina; autoprotrombina I 

Factor antihemofílico 
AHF; Globulina antih~ 
mofílica; AHG. 

Componente trombopla~ 
mínico del plasma; PTC 
factor Christmas; Cf; 
autoprotrombina II 



Factor X 

Factor XI 

Factor XII 

Factor XIII 

Activador de Protrombina 
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Factor Stuart-Prower; factor 
Prower; autoprotrombina I. 

Antecedente plasmático de -­
tromboplastina; PTA. 

Factor Hageman 

Factor estabilizante de la 
fibrina. 

Trombocinasa; Tromboplastina 
completa. 

EL MECANISMO EXTRINSECO PARA INICIAR LA COAGULACION. 

Este mecanismo empieza cuando la sangre entra en contacto con 
tejidos traumatizados y tiene lugar según las tres etapas si -
guientes; 

1.- Liberación de factor tisular y fosfolípidos de los tejidos. 
El tejido traumatizado libera dos factores que inician el­
proceso de coagulación : a) factor tisular, una enzima -­
proteolítica y b) fosfolípidos tisulares, principalmente -
fosfolípidos de las membranas de las células tisulares. 

· 2.- Activación del factor X para formar factor X activado-pa~ 
pel del factor VII y del factor tisular. El factor tisular, 
enzima proteolítica, establece complejo con el factor VII 
de coagulación de la sangre, y este complejo, en presencia 
de fosfolípidos de los tejidos actúa sobre el factor X pa­
ra producir factor X activado. 

3.- Efecto del Factor X activado para formar activador de pro­
trombina-papel del factor V. el factor X activado forma 
complejo inmediatamente con fosfolípidos tisulares libera­
dos por el tejido traumatizado, y también con el factor V, 
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para formar el complejo llamado activador de protrombina. 
para formar trombina, y prosigue el proceso de coagulación 
en la forma antes explicada. 

EL ~CANISMO INTRINSECO PARA INICIAR LA COAGULACION. 

El segundo mecanismo para iniciar la formación de activador -­
de protrombina, y por lo tanto para empezar la coagulación, c~ 
mienza con un traumatismo que sufre la propia sangre y sigue -
según la siguiente serie de reacciones en cascada. 

1.- Activación del factor XII y liberación de fosfolípidos de­
plaquetas por traumatismo de la sangre. El traumatismo de­
la sangre altera dos factores importantes de coagulación 
sanguínea-Factor XII y, plaquetas, Cuando el factor XII 
sufre transformación, por ejemplo al entrar en contacto 
con colágena o con una superficie mojable como el vidrio,­
adopta una nueva forma, que lo convierte en una enzima -­
proteolítica denominada "factor XII activado". 

Simultáneamente, el traumatismo también lesiona plaquetas, 
por adherencia a la colágena o bien a una superficie moja­
ble: esto libera fosfolípido de las plaquetas, llamado -­
frecuentemente factor plaquetario 3, que también interviene 
en las reacciones subsiguientes de coagulación. 

2.- Activación del factor XI. El factor XII activado actúa so­
bre el factor XI para activarlo; esto constituye la segun­
da etapa de la vía intrínseca. 

3.- Activación del factor IX por factor XI activado. El factor 
XI activado actúa sobre el factor IX para activarlo tam 
bién. 

4.- Activación de factor X-papel del factor VIII. El factor -
IX activado, obrando junto con el factor VIII y con los -
fosfolípidos procedentes de las plaquetas traumatizadas, -
activa el factor X. 
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5.- Acción del factor X activado para formar activador de pro­
trombina-papel del factor V. Esta etapa en la vía intríns~ 
ca es escencialmente la misma que la ultima etapa de la -
vía extrínseca. El factor X activado se combina con el rae 

tcir V y los fosfolípidos de las plaquetas para constituir el -
complejo denominado activador de protrombina. La única difere!l 
cia es que en este caso los fosfolípidos provienen de las pla­
quetas traumatizadas en lugar de provenir de los tejidos trau­
matizados. El activador de protrombina, a su vez, a los pocos­
segundos inicia la rotura de la protrombina para formar trombi 
na, empezando así el proceso final de la coagulación en la far 
ma ya descrita. 
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3.5.1. TIEMPO DE COAGULACION (método de Lee y White) 

Se extrae una muestra de sangre venosa con una jeringa, de la 
cual se deposita 1 ml. en tres diferentes tubos de ensayo, los 
cuales se colocan en una gradilla para llevarlos al baño maría 
el cual deberá estar a 37°C; tres minutos después se observan­
inclinandolos cada 30 minutos hasta que se lleve a cabo la 
coagulación. 

Las cifras normales oscilan entre 4 y 10 minutos. 

Se encuentran tiempos prolongados en la hemofilia, y en la de­
ficiencia del factor IX de la coagulación. (24) 

3.5.2. TIEMPO DE SANGRADO 

Un tiempo de sangrado normal inicia una retracción normal de -
los capilares, y la existencia de un número suficiente de pla­
quetas con actividad normal. 

Técnica.- con una lanceta estéril se realiza una punción en el 
lóbulo de la oreja, a intervalos de 30 segundos se aplica so -
bre la gota de sangre un papel filtro cuidando no tocar la 
piel, para impedir que se forme coágulo en la gota de sangrB -
sobre la herida, se toma como punto final el momento en que el 
papel filtro ya no absorbe sangre. 

Los valores normales para esta prueba son de 1 a 3 minutos, 
llegando en ocasiones hasta 5 minutos en sujetos normales. (24) 

3.5.3. TIEMPO DE PRDTROMBINA (QUIK) 

La protrombina en presencia de iones de calcio se transforma -
en trombina por la acción enzimatica de las tromboplastinas e~ 
trínseca e intrínseca. 

En esta prueba se añade tromboplastina extrínseca preforrnada,­
así como un exceso de calcio al plasma sanguíneo y se anota el 
tiempo en el cual ocurrió la coagulación. 

El tiempo de protrombina normal para ésta prueba es de 12 se -
gundos. 
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La prueba se utiliza ampliamente como índice de la eficacia de 
la terapéutica con anticoagulantes del tipo del dicumarol y tam 
bién para establecer el diagnóstico de algunas tendencias hemo 
rrágicas. (11) (13) (24) (VIII) 

3.5.4. RECUENTO PLAQUETARIO. 

El recuento plaquetario es otro estudio de laboratorio más en­
el cual el médico puede apoyarse para el diagnóstico de enfer­
medades hemorragíparas. 

Consiste en contar el número de plaquetas por milímetro cúbico 
de sangre. 

la muestra de sangre obtenida es mezclada con una solución de­
oxalato de amonio, se agita y la mezcla obtenida se coloca en­
una cámara de Neubauer, la cual es llevada dentro de una caja­
de petri que contiene un papel filtro húmedo, se deja reposar­
durante 20 minutos para que las plaquetas se sedimenten y pos­
teriormente se observa al microscopio para la realización del­
recuento. Los valores normales de plaquetas son de 150,000 a -
500,000 por milímetro cúbico. (24) 
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3.6.- BANCO DE SANGRE. 

La transfusión de sangre y componentes sanguíneos se.ha trans­
formado en un servicio médico principal. Anualmente se tras -­
funden millones de frascos de sangre, lo que requiere la exis­
tencia de bancos que consigan, extraígan y procesen, almacenen 
y distribuyan la sangre y sus derivados. 

Al guardar la sangre del donante, se separa una pequeña canti­
dad en un tubo, una porción de esta muestra es remitida para -
efectuar una prueba serológica para la sífilis. Solamente en-­
casos de emergencia debe administrarse sangre antes de haber -
se efectuado esta prueba. La otra parte de la muestra se remi­
te para la determinación del grupo sanguíneo y del tipo Ah. 
Se utilizan sueros anti-A y anti-8 comerciales para.la determ~ 
nación del grupo ABO. Reacciones débiles de aglutinación deben 
hacer sospechar que se trata de subgrupos débiles por ejemplo 
A2, A3, A4, etc. Los antisueros para el grupo O (antiA y an 
ti-8) y anti-Al serán útiles para contribuir estas determina -
ciones. La determinación del grupo sanguíneo debe hacerse tan­
to sobre portaobjetos como en un tubo de ensaye. La confirma -
ción se obtiene de la prueba directa, utilizando el suero del­
donador con glóbulos rojos conocidos como grupo A y B. También 
el tipo Ah (D) de los donantes debe comprobarse con un antisue 
ro potente. La sangre Ah negativa debe examinarse en busca de­
subgrupos débiles tales como el Du. Los ·resultados de la deter. 
minación de grupos y tipos sanguíneos son registrados en un ró 
tulo o etiqueta que se adhiere al recipiente que contiene la -
sangre, ( 30) 

J,6,1. SISTEMA ABO LANDSTEINER 

Atendiendo a determinadas propiedades de los hematíes y del -­
suero ,lanasteíner pudo separar cuatro grupos sanguíneos:A,~ --
8, AB, D. Los antigenos o aglútinogenos A, B o'ambos (AB) .- -
Con el 110 11 se designan aquellos eritrocitos que carecen de los 
citados antígenos, En correspondencia con las propiedades 
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eritrocitarias, cabe hallar en el suero anticuerpos o aglutininas 
que nunca se dirigen contra sus propias hematíes y reciben los -­
nombes de alfa o anti-A y beta o anti-8. Asi el grupo sanguineo -
con hematíes A sólo posee en su plasma anticuerpos beta pero nun­
ca anti-A;el grupo eritrccitarioBsolo contiene anticuerpos alfa; 
los sujetos con hematíes portadores de doble carga aglutínogenos 
A y B carecen en el plasma de las aglutininas alfa y beta, y--­
finalmente los del grupo eritrocitario 11 0 11 poseen ambas aglutini­
nas, alfa y beta. (17) (30) 

3. 6. 2 SISTEMA RH 

Fue descubiertl? en 1940 por J,andste.iner y Wiener y constituye junto 
con el ABO, el sistema más important~ para la clínica El factor Rh 
es responsable de una serie de .reacciones he~oliticas postransfunci 
anales, pero sobre todo, la incompatibilidad feto-materna Rh consti-· 
tuye la causa más común de enfermedad hemolitica del recién nacido.­
El nombre Rh (Rhesus)se debe a que los descubridores pudieron detec­
tar en el suero de conejos inmunizados con los hematíes del mono - - . 
Rhesus, un anticuerpo capaz de aglutinar no solo a los hematíes del 
citado mono, si no tambien a los pertenecientes al 85°/o de la pobla­
cion blanca de nueva york. los individuos que ofrecían tal aglutina­
ción fuerón catalogados de Rh positivos y el resto de Rh negativos·. 

Los anticuerpos provocados por los antígenos Rh son gama, incomple-­
tos y bloqueantes. P.uesto que por sí solo no son capaces de pravo -
car la aglutinación de los hematíes, es preciso para ponerlos de 
manifiesto emplear el medio albuminoso o el suero de Coombs. 

3. 6. 3. PRUEBA DE COD~t3S. 

La prueba de Coombs ó de antiglobulina se basa en la reacción de los 
anticuerpos contra globulinas gamma humanas. Las antiglobulinas 
aglutinan los glóbulos rojos dispersos cubiertos con anticuerpos, 
La prueba deCoombs establece que estos anticuerpos son incomple 



tos, pero no permite identificarlos. 

La prueba de Coombs puede hacerse en dos formas; en la prueba -
directa el suero de Cémbs se incuba junto con globulos rojos -
lavados previamente cubiertos por anticuerpos incompletos, es­
tos producirán su aglutinación. En la prueba indirecta deben -
primero incubarse glóbulos rojos no cubiertos y luego cubrir -
se con los anticuerpos séricos. Se agrega luego la antiglobul! 
na, produciéndose la aglutinación. La prueba directa detecta -
los anticuerpos incompletos en la célula del paciente, mien -­
tras la indirecta la hace en el suero del mismo. Estas prue 
bas son utilizadas para el diagnóstico de la eritroblastosis 
fetal, reacciones transfuncionales y anemias hemolíticas au 
toinmunes, (30) 

3.6.4. PRUEBAS CRUZADAS 

En mujeres en edad fértil y siempre que sea posible en los 
adultos de ambos sexos, será necesario tratar de impedir la 
sensibilización, a fin de prevenir la aparición de futuras 
reacciones postransfuncionales. Una consideración de inmedia -
ta importancia para la realización de las pruebas cruzadas es­
la detección de anticuerpos desconocidos en el suero del receE. 
tor que puedan reaccionar con algún antígeno contenido en la -
sangre del dador. 

Las posibilidades de darle a una persona una transfusión con -
sangre exacta igual a la propia son de 1 en 30,000, Por esto -
se deberá dar al receptor sangre que sea tan compatible como -
se pueda, e impedir la transfusión de sangre que contenga antf 
genes capaces de reaccionar violentamente con los anticuerpos­
del receptor o que puedan estimular la producción de anticuer­
pos, Las reacciones débiles del tipo antígeno-anticuerpo care­
cen de importancia práctica. En cambio, la reacción en el sis­
tema circulatorio de un complejo antígeno-anticuerpos muy po -
de roso, llevará a una violen ta reacción he molí ti ca, mani fe stá!J_ 
dose ésta en forma de escalofríos, fiebre, dolor en el flanco, 
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shock, eventual insuficiencia renal y finalmente la muerte. 
(17) (22) (30) 

Para evitarlos, es imperativa la determinación previa del --­
grupo en el sistema ABO y Ah, así como la práctica de la prue­
ba cruzada, Esta se realiza poniendo en contacto hematíes del­
donante con el suero del receptor (en una proporción de 3:1) y 
tras una incubación de 20 min. a 37 grados observar si existe­
hemólisis o aglutinación. Lo ideal es realizar esta prueba en­
medio salino, albuminoso y con el suero de Coombs. Recibe el-­
nombre de prueba cruzada mayor o principal. Es aconsejable CD!!!, 

plementarla: con la prueba cruzada menor consistente en poner -
en contacto los hematíes del receptor con el suero del donante. 

3,6.5. INDICACIONES DE LA TRANSFUSION SANGLJINEA 

La cantidad mínima a transfundir de sangre total es una uni 
dad (500 ml), Es preciso evitar la nefasta rutina de transfun­
dir a todo paciente que se someta a una intervención quirúryi­
ca mayor. Teniendo presente que con una transfusión sanguínea­
es posible transmitir una hepatitis sérica, se ajustarán las -
indicaciones de la hemoterapia sólo a las realmente imprescin­
dibles. Es preciso especificar, asimismo, que producto hemote­
rápico es el más adecuado en cada caso, 

La sangre total está indicada en hemorragias agudas, estados-­
de shock, intoxicaciones (por co2, barbitúricos), circulación­
extracorpórea, etc. En la enfermedad hemolítica del recién na­
cido y en algunas intoxicaciones es preciso eliminar la sangre 
del individuo y reinyectar otra desprovista de anticuerpos o -
tóxicos, mediante la llamada en exanguineo· trahsfusi6~. 

El concentrado de hematíes se emplea en anemias con volúmen 
hemático nonnal o aumentado, La transfusión se evitará cuando­
la terapia específica antipatogenética pueda n:isolver el caso­
(hierro en las anemias ferropénicas, vitamina 812 en las per-­
niciosas, etc.} Estará indicada, en cambio, en las anemias 
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arregenerativas cuando la concentración hemoglobínica descien­
da por debajo de los límites compatibles con una vida relati -
vamente asintomática. 

El plasma está indicado en el shock hipovolémico con hemo 
concentración por plasmorragia (en quemados, intoxicaciones -
graves por barbitúricos, algunas obstrucciones y perforaciones 
intestinales etc.) (30) 

3.6. 7, GRUPOS SA.NGUINEDS 

Transmisión de infecciones,- La transmisión de la hepatitis -­
sérica constituye uno de los inconvenientes más serios de la -
hemoterapia, de momento escasamente evitable. Aparece tras la­
administración de sangre total, plasma, fibrinógeno y globuli 

. -
na antihemolítica. Su frecuencia se cita en un 2% tras una 
transufisión única pero aumenta al 25% si se dan más de tres -
transfusiones. Para luchar contra esta contigencia, es preciso 
descartar como donante a todo sujeto con antecedentes de hepa­
titis. La mortalidad de la hepatitis postransfuncional la ci 
fran algunos autores en un 10% de los casos de ahí la necesi -
dad de restringir lo más posibles las transfusiones. 

Entre otras infecciones que se pueden transmitir, cabe citar -
la sífilis, el paludismo, la brucelÓsis y otras que contaminan 
la sangre conservada. 

Reacciones alérgicas.- Consisten en urticaria, edema angioneu­
rótico o, rara vez, asma bronquial. Suelen instaurarse durante 
la transfusión o poco después. Se tratan con adrenalina, anti­
histamínicos y glucocorticoides. 

Otros efectos hemoterápicos.- la infusión rápida de gran can -
tidad de sangre es capaz de provocar una sobrecarga circulato­
ria con la consiguiente sintomatología cardíaca. Son raras las 
embolias y trombosis, y más aún las embolias gaseosas. (24) 
( 21) ( 2) ( 30). 
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CONSIDERACIONES RELIGIOSAS: 

Previo a la realización de una transfusión sanguínea, es de s~ 

ma importancia considerar las creencias religiosas del indivi­
duo al cual se va a transfundir, ya que existen sectas religi~ 
sas que no permiten, dentro de sus normas, este tipo de accio­
nes y se oponen por completo a su realización. 
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QUIMICA SANGUINEA DE RUTINA 

4.1. GULCOSA.- Los monosacáridos son absorbidos por el intes -
tino delgado por simple difusión y por transporte activo, pa -
sando la mayor cantidad a la sangre portal para su transporte­
al hígado. 

las células hepáticas son totalmente permeables a la glucosa. 
Las otras hexosas, fructosa y galactosa, también son tomadas -
de la circulación portal por el hígado, donde por acción de 
las células hepáticas se convierten en glucosa. El hígado pro­
duce glucosa a partir de ciertos aminoácidos (proteínas) y del 
glicerol que proviene de las grasas. la disminución de la con­
centración sanguínea de glucosa y la disminución de los car -
bohidratos en las células, son estímulos básicos de este pro­
ceso denominado gluconeogénesis. la glucosa es transportada 
prácticamente a todas las células del organismo a través de -
los líquidos extracelular e intersticial. la oxidación de la -
glucosa es la fuente más importante de energía para ciertos -­
procesos como el crecimiento, desarrollo, división y manteni -
miento de las células en los tejidos y órganos del cuerpo. Son 
varias las hormonas que influyen en la actividad del hígado 
para mantener una glucocemia normal. La insulina reduce la ca~ 
centración de glucosa por estimular la lipogénesis, glucogéne­
sis y la oxidación de la glucosa, El efecto primario de la in­
sulina es convertir la glucosa extracelular en glucosa 6 fosf~ 
to metabolizable. Tras la absorción de la glucosa a la sangre; 
los niveles normales en ayunas, que oscilan entre 60 y 90 mg/ml 
de sangre, se elevan a 120-150 mg/100 ml o incluso más. En 
los sujetos normales, estos niveles de glucosa bajan en segui­
da de sus valores máximos, de manera que tras 1 hora y 30 min. 
a 2 horas, se vuelven a alcanzar los niveles que en ayunas. 

Es importante el momento en que se extrae la sangre, para la -
determinación de la cantidad de glucosa, si se usan muestras -
tomadas en ayunas las elevaciones por encima de los niveles 
normales son de valor diagnóstico en la diabetes mellitus. la 
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concentración de glucosa postprandial en muestras obtenidas 2 
horas después de una comida, se halla muy raramente por enci -
ma de lo normal en los individuos sanos, mientras que en los­
diabéticos las cifras son altas. 

Con el método de Folin-Wu, la glucemia en ayunas o dos horas -
después de las comidas se encuentra generalmente entre 80 y 120 
mg °/a. 

Con el método específico para glucosa {Somogyi), los resulta-­
dos son considerablemente menores de 65 a 95 mg °/a. (2) (22) 
(30) 

4.2. PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

La prueba de tolerancia a la glucosa es una prueba natural, 
que permite establecer la respuesta insulínica frente a un es­
tímulo fisiológico por glucosa. Tiene por objeto establecer la 
capacidad del sistema para manejar una dosis fija de glucosa -
administrada por vía oral o intravenosa. 
La rápida absorción de la g lucosa significa una elevación del 
azúcar en sangre que desencadena la liberación de insulina, en 
cantidad suficiente para cubrir las necesidades, o sea, aumen­
tar la captación de la hexosa por los tejidos, en especial el­
hígado donde se almacena. 

En el sujeto normal, el nivel máximo de glucosa después de la­
absorción, rara vez pasa de 150 mg/100 ml, las cifras normales 
se recuperan generalmente antes de 2 hrs. 
La prueba se lleva a cabo después de un período de ayuno de 

. toda la noche y una dieta previa a base de una alimentación 
que contenga 300 g de carbohidratos al día. 
Se administra una dosis de glucosa por vía oral, la cual con-­
siste en 100 g de glucosa disuelta en 300 ml de agua, para el­
adulto promedio. 

Es aconsejable medir la glucosa en ayunas y buscar glucosa en­
la orina el día anterior a la prueba, si el nivel de glucosa.-



en ayunas es alto (más de 110 mg/100 ml) no tiene objeto some­
ter al paciente a una curva de tolerancia a la glucosa, el es­
tudio clínico y las mediciones repetidas de la glucosa en ayu­
nas, así como mediciones aisladas de glucosa en sangre, una, -
dos y tres horas después de una comida ligera normal, y el es­
tudio de la orina en busca de glucosa, deben bastar para esta­
blecer el diagnostico de Diabetes Mellitus. Método para la re~ 
lización de la prueba; 1.- Tomar una muestra de sangre venosa­
en ayunas, 2.- El paciente debe beber la solución que contiene 
100 g de glucosa disuelta en 300 ml de agua, 3.- Se obtienen -
muestras de sangre a los 30 min., una hora, hora y media, dos­
horas y dos horas y media más tarde. 

Resultados normales.- Muestra en ayunas, de 80 a 100 mg/100 ml 
de glucosa. 

De 45 a 60 min después de tomar la solución de glucosa es de -
155 mg/100 ml. 

De hora y media a dos horas después de iniciada la prueba la -
glucosa debe ser normal. 

Una glicemia de 160 mg/100 ml o más al final de la primera ho­
ra y un valor a las dos horas de 120 mg/100 ml o más son indi­
cativos de diabetis sacarina. 

4.3. U~A 

La urea, es el principal producto final del metabolismo de 
las proteínas en el hombre, se deriva fundamentalmente a par-­
tir de los grupos amino y de los aminoacidos. Tras haberse for, 
mado la urea en el hígado pasa a la sangre y es excretada en -
la orina; está presente en concentraciones casi idénticas en -
los líquidos extra e intracelulares (plasma, suero). 
La determinación del glucógeno ureico en sangre, resulta útil­
por constituir un índice de la capacidad renal para excretar-
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productos de desecho a partir de la sangre. En las nefropatías 
severas se eleva, también en quemaduras, e insuficiencia cardia 
ca, deshidratación y hemorragias digestivas. 
Existen varios métodos para la determinación de la urea; es -
tos se practican en sangre con antir:xiagulantes, suero o plas -
ma. Un metodo muy utilizado y que resulta fidedigno se basan­
en el empleo de la enzima ureasa. Esta enzima transforma a la­
urea en amoniaco, el cual se determina entonces colorimétrica­
mente. 

Los valores normales se encuentran entre el 20 y 40 mg/100 ml. 
(17) (22) (30) 

4.4. CREATININA 

El fosfato de creatina actúa como un depósito de alta energía, 
convertible facilmente en adenosin trifosfato en el músculo, -
dando como producto residual la creatinina que es eliminada -
por los riñones. 
Los valores normales en sangre son de 0.6 a 1.2 mg/100 ml para 
el hombre y de D.5 a 1.0 mg/100 ml para la mujer. 
Se encuentran valores elevados en glomerulo nefritis, uremia e 
insuficiencia cardiaca. (22) (30) 

4.5. ACIDO URICO 

Es un producto de desecho nitrogenado que se considera como -­
producto del metabolismo de los aminoácidos por la vía de las­
purinas. 

Los valores normales en sangre son de 2.5 a 7.0 mg/100 ml para 
el hombIB y de o.5 a 1.0 mg/100 ml para la mujer. 

Se encuentran valoIBs elevados en Gota e Insuficiencia Renal, 
obesidad, l.Bucemia y policitemía. (1) (22) (30) 
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QUIMICA SANGUINEA ESPECIAL 

4.6. BILIRRUBINAS 

La bilirrubina es un producto de la hemoglobina de la cual se 
forma, esta bilirrubina forma parte de los pigmentos biliares 
que se originan en las células reticuloendoteliales del híga-­
do, incluyendo las células de Kupffer o en otras células reti­
culoendoteliales en donde son destruídos los eritrocitos. En­
el curso de la destrucción de los eritrocitos, el anillo de 
porfirina de hemo, derivado de la hemoglobina, es abierto para 
formar el primer pigmento biliar, la biliverdina. Esta es re -
ducida por la enzima bilirrubina reductasa. 

Normalmente, 0.1 a 1.5 mg de bilirrubina se encuentran en 100 
ml. del plasma humano. 

La bilirrubina se transporta a través de la sangre al hígado-­
en el cual se conjuga con el ácido glucorónico para formar 
diglucurónida. 

La producción de bilirrubina conjugada dentro del hígado es, -
aparentemente, una condición necesaria para su excresión en la 
bilis. 

En las porciones inferiores del intestino especialmente el cie 
go y el colon, la bilirrubina es liberada del glucurónido con: 
jugado y luego se sujeta a la acción reductora de los sistemas 
enzimáticos, derivados de las bacterias presentes. La acción -
de las enzimas bacterianas convierte la bilirrubina en varios­
componente s denominados colectivamente urobilinógeno, el cual­
es excretado por medio de las heces fecales. 

En estudios clínicos de la disfunción hepática, la medición 
de la bilirrubina en el suero es de gran valor. 

Hoy en día se conoce que existen dos tipos de bilirrubina, una 
es la bilirrubina directa o conjugada y la otra la indirecta o 
no conjugada, 
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Van den8erg y Muller fueron los primeros que determinaron el -
nfvel de bilirrubina en el suero, encontrando que la bilirru -
bina del suero normal reaccionaba con el diazoreactivo de 
Ehrlich (ácido sulfanilico diazotizado) solamente cuando se 
agrega alcohol. Su observación de que el pigmento biliar reac­
cionaba sin la adi'ción de alcohol o sea con el diazoreaceti vo -
sólo, esto condujo a que Van den Bergh denominara bilirrubina­
directa a la forma de bilirrubina con el diazoreactivo sin la­
adición de alcohol e indirecta a la variedad que reaccionaba -
sólo en presencia de alcohol, 

Los valores normales oscilan entre los siguientes: 

Bilirrubina directa 0.1 a 0.4 mg/100 ml. 

Bilirrubina indirecta 0.2 a 0.7 mg/100 ml. 

(15) (35) (22). 

4.7. TRANSAMINASAS 

Oos transaminasas son de interés clínico, La transaminasa glu­
tamico oxalacética (TGO) y la transaminasa glutamicopirúvica 
(TGP). 

Transaminasa glutamico-oaxalacética.- es una enzima que cata -
liza la reacción reversible de grupo amino del ácido glutamico 
al oxalacético; ésta enzima la encontramos en el tejido cardÍ!! 
co, hepático, músculo esquelético, tejido renal, cerebral, 
Transaminasa glutamicopirúvica.- es una enzima que cataliza la 
reacción reversible de un grupo amino del ácido glutámico al -
pirúvico. 

El alto contenido de esta enzima en el hígado, en relación con 
la relativamente baja concentración en el miocardio y otros 
tejidos ha llevado a la aplicaci6n de la determinación de la 
TGP al estudio de la enfennedad hepática. 
Por otra parte la TGO se eleva en el daño extenso del músculo­
esquelético como son los traumatismos graves y en el infarto -
de miocardio. 
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La determinación de la transaminasa en el suero es de inducia -
ble ayuda clínica. En la cirrosis hepática, incluso con inten­
sa ictericia la moderada elevación de TGO y el bajo nivel de -
JGP contrastan con los niveles elevados de ambas transaminasas 
en la hepatitis viral aguda. 

Los valores normales en suero de transaminasas son: 

TGO.- de 8 a 40 unidades 

TGP.- de 8 a 40 unidades 

(15) {22) (35), 

4,8, ELECTROLITOS 

Los electrolitos son elementos que se encuentran en estado -­
iónico en el organismo, son indispensables para mantener el -
equilibrio osmótico (equilibrio hidroeléctrico) y de esta ma -
nera proteger las pérdidas excesivas de líquido, y se encuen -
tran asociados al sistema de regulación ácido-básico del orga-

•I m.smo. 

4.8.l. SODIO Na. 

Es el principal componente de los cationes del líquido extra -
celular, tiene como función preservar la excitabilidad normal­
de los músculos y la permeabilidad de las células. 

Los valores normales de sodio en suero sanguíneo son de 135 a-
148 meq/lt. 

El sodio se encuentra disminuido en las siguientes alteracio -
nes; a.- extrema pérdida de orina como se observa en la diabe­
tes sacarina; b.- en la acidosis diabetica, en la cual se eli­
minan tanto cationes como aniones; c.- en la enfermedad de 
Addison como producto de la disminución de corticosteroides, -
principalmente aldosterona, ya que causa disminución de la re­
sorción de sodio en los tubulos renales y por ende la pérdida­
de sodio en el suero. 
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El aumento de sodio en el organismo se presenta por: a.- hipe­
radrBnalismo (sindrome de Cushing), en el cual hay aumento de­
corticoesteroides y así aumento de sodio por los túbulos rena­
les; b.- deshidratación grave por pérdida de agua sin salida -
de sodio; c.- insuficiencia renal en la cual no es posible eli 
minar el sodio. (15) (24) (28). 

4.8.2. POTASIO K. 

Constituye el principal catión del líquido extracelular, pero 
es también un constituyente muy importante del extracelular, -
debido a la influencia que tiene sobre la actividad muscular, 
especialmente sobre el miocardio, su función es igual a la del 
sodio, es decir, regula el equilibrio ácido-base y la presión­
osmótica, 

Los valores nonnales en suero son de 3.5 a 5.3 meq/lt. 

Hiperpotasemia.- la elevación del potasio hasta niveles tóxi -
cos se reduce a enfennos con insuficiencia renal, con deshidr!! 
tación acentuada o choque. 

Una concentración por encima de 9 meq/lt puede producir un 
paro inmediato y brusco del corazón en diástole. 

Los síntomas de hipellJotasemia son; depresión del corazón y 
sistema nervioso central, bradicardia, sonidos cardíacos débi­
les seguidos de colapso vascular periférico y en última ins -
tancia paro cardíaco. 

Hipopotasemia.- el potasio disminuye en enfermedades debilitB!! 
tes crónicas con desnutrición, en las pérdidas de líquido por­
tubo digestivo y en alcalosis metabólica. (15) (28). 

4,9. CALCIO 

El calcio es un elemento m:ine~al que existe en el organismo en 
mayor cantidad que los demás minerales; cerca del 99"/o del cal­
cio corporal se encuentra en le esqueleto. 
El calcio es indispensable para: 1.- formación y reparación del 
hueso; 2.- mantenimiento de un grado normal de exitabilidad y 



tono muscular; 3.- funcionamiento adecuado de enzimas inclu--­
yendo las que intervienen en las coagulación sanguinea;4.­
conservación de la permeabilidad fisiologica de la membrana -
celular. 
Los valores normales de calcio en le suero sanguíneo son; de 
8.8 a 10.5 mg/100 ml o 4.4 a 5.3 meq/lt. los valores normales 
del calcio sérico se encuentran alterados en las siguientes -
enfermedades; 1.- hiperparatiroidismo; el calcio se encuentra 
entre 12 y 22 mg/100 ml. 
2.- hipoparatiroidismo; el calcio puede disminuir por debajo­
de 7mg/100 ml. 3.- osteoporosis; enfermedad de los huesos que 
está relacionada con la inadecuada ingestión de calcio. 

4.- Raquitismo; enfermedad que se relaciona con una calcifica­
ción defectuosa de los huesos, debida a una aeficiencia de vi­
tamina O, una deficíencia de calcio y fósforo o todos los fac­
tores conjugados. En enfermedades renales graves, el calcio sé­
rico tiende a estar disminuidó;~· ( 15) (24) 

4. 10 FOSFORO 

El fósforo existe en todas las células del organismo, pero la 
mayor parte de él se encuentran combinado con el calcio de los 
huesos y los diente. El fósforo total del plasma se compone de 
fosfatos inorgánicos, ésteres de fosfáto de lipidos y fosfátos 
de nucléotidos, sin embargo en el laboratorio de análisis sólo 
se mide el fosfato inorgánico • Los valores normales de fosfato 
inorgánico en el suero son: Adultos.- 2.5 a 4.8 mg/~00 ml. 
NINOS.-.4.0.s 6.5.ml/100 ml. 
En la diabetes mellitus hay una concentración menor de fosforo 
orgánico pero un concentración mayor de fósforo inorgánico en 
el suero. El fósforo se encuenra elevado en los padecimientos 
renales graves y en el hipoparatiroidismo; disminuye en - - -
hiperparatiroidismo y en la enfermedad celiaca.(15) (24) - -

4.11 AMILASA 

las enzimas son proteínas catalíticas de las reacciones quími­
cas que .se realizan en los eístemas biológicos.siendo altamen-



te especificas para cada reacción • Puesto que el contenido 
enzimático del suero humano puede variar importantemente en 
ciertos estados patológicos, los estudios de niveles enzimá­
ticos en el mismo proveen un medio de diagnostico importante 
para el médico. La amilasa es una enzíma que participa en el 
proceso digestivo de los alimentos, se encuentra en saliva,­
jugo pancreátivo y suero. 
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La acción aminolítica del jugo pancreático se debe a la alfa­
amilasa pancreática, tiene una acción semejante a la amilasa­
salivE!li hidroliza el almidón hasta maltosa. Los valores nor­
males de amilasa en suero son de 40 a 60 unidades somogyi/100 
ml. La amilasa se encuentra aumentada en todo proceso de enfeT 
rmedad aguda en áreas adyacentes al páncreas, tambien en pancre­
atitis aguda, úlceras gástricas· o duodenales perforadas, obs- -
trucción intestinal y delconductopancreático o biliar commún,­
en la parotiditis , sobre todo si es bilateral, en la litiasis 
salival, sobre todo si hay obstrucción ( sialolitiasis) (15)-­
{24) (28). 

4. 12 FOSF.ATASAS 
Las fosfatasa clinicamente importante forman un grupo de enzi­
mas de baja especificidad, que se caracterizan por su capacid­
ad para hidrolizar ésteres y fosfatos orgánicos muy diversos-

E~isten dos tipos de fosfatasas,la ácida y la alcalina, estos 
términos nos designan solamente el PH para el cual la enzima­
posee una actividad máxima, para la fosfatasa ácida es de 4.9 
y para la alcalina de 10. 
Fosfatasa ácida.- esta enzima se encuentra en hueso, higado, ~ 
bazo y riñan, pero las principales fuentes son la próstata en 
el hombre, los glóbulos rojos y las plaquetas. se ha encontra­
do una tercer variedad de fosfatasa ácida en mujeres con ca--­
ncer de mama, 
Fosfatasa alcalina.- es la enzima que se encuentra en los os­
teoblastos y hepatocitos, asi como en intestino, riñen, pla-­
centa y leucocitos. 
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La fosfatasa alcalina se eleva en ostitis deforman:tes, hiper­
paratiroidismo, raquitismo, osteomalacia, tumores óseos, :icte­
ricia obstructiva y metástasis hepático. 
la fosfatasa ácida se encuentra elevada en carcinoma prostá­
tico, hipertrofia prostática, prostatitis, rcarcinoma de mama 
con metastasis Óseas y hepátitis, y en la enfermedad de paget 

Los valores normales en suero son: 
Fosfatasa ácida.~ hasta 11 mu/ml 
Fosfai;asa alcalina .- niños hasta 5 años 38 a 138 mu/ml 
Adultos 20 a 48 mu/ml 
(24) (28) 
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ANALISIS DE ORI\A. 

5.1.- ORINA. J 
Composición . la orina posee un col

1

or amarillo claro, que pue 
de variar hasta el ámbar, una reacpión ligeramente ácida con -
un olor bien característico y un s~bor amargo y salado, Si 
guiendo una dieta normal, con una ¡·ngesta líquida adecuada, se 
excretan de 1200 a 1800 ml. por dÍ' . La densidad de la orina -
varía en forma inversa a la cantid d excretada, desde 1,015 -­
a 1025 en J.os individuos normales. 

La orina se compone de 960 partes ~e agua por 40 partes de só­
lidos, Los sólidos son: urea, ácid úrico, y la creatinina co­
mo metabolitos orgánicos; otras su tancias inorgánicas como 
los cloruros, fosfatos, sulfatos y amoníaco, 

Algunas veces la anormalidad consis e en un aspecto turbio por 
la presencia de mucina o filamentos mucosos, fosfatos en las -
orinas alcalinas y uratos en las or'nas ácidas, bacterias, 
cristales, pus, sangre o grasas. El pus puede provocar olor 
muy desagradable. En presencia de c erpos cetónicos puede lle­
gar a dar un olor similar al de las frutas. Los olores amonia- · 
cales se deben a la descomposición e la urea en las infeccio­
nes o a la conservación de la muest a durante mucho tiempo. 

El volúmen se mide en grandes probe as graduadas. Para refe 
rirnos a los problemas hallados en la orina se usan habitual 
mente los siguientes términos: poliu ia, oliguria, anuria, 
nicturia, diuresis, disuria. (1) (19) (30) 

5.1,l. Formación de la orina: {Funci#n Renal) 

La orina se forma en los nefrones po filtración de la sangre­
ª traves de los glomérulos, seguida ar la reabsorci6n selec -
tiva que se realiza en los túbulos r nales. Existen aproximad!:!, 
mente un millón de tales unidades en los riñones. Los nefrones 
extraen de la sangre las siguientes 
urea y otros productos de desecho de 

ustancias; agua, sales, -
metabolismo. Los nefro -
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nes también regulan la acidez de la sangre al excretar iones -
de hidrógeno. 

El nefrón elabora orina que es hipertónica y, por lo general, 
más ácida que el plasma. El nefrón también dirige, dentro de -
los límites estrechos, la composición de la sangre que abando­
na el riñón. 

1.- FILTRACION: la sangre, con su carga de desechos, materia -
les sobrantes y sustancias que el cuerpo dese~ conservar, en -
tra al glomérulo a una presión sanguínea hidrostática de aprox. 
75 mm de Hg. Los capilares se comportan como si tuvieran po -
ros de pequeño diámetro y la células de la capa visceral no ~­
constituyen un estrato continuo. La membrana basal es, de he -
cho, la que realmente determina lo que ha de pasar. Esta mem -
brana se encuentra entre las dos capas celulares. Las sustan -
cias que se encuentran en el plasma, con excepción de los ele­
mentos figurados, se filtran y entran a la cavidad de la cáp -
sula glomerular. El filtrado contiene proteína, principalmen -
te albúmina, en una proporción de 10 a 20 mg./100 ml. La ve 
locidad de filtración glomerular es en promedio, de 120 ml. 
por minuto para ambos riñones. El flujo total de plasma es de-
650 ml. por minuto. 

2.- TRANSPORTE TUBULAR: El filtrado no sólo contiene sustan 
cías de desecho que se deben eiiminar del cuerpo, sino también 
determinadas cantidades de sustancias que el cuerpo puede uti­
lizar, tales cómo agua, hormonas, vitaminas, enzimas, glucosa, 
sales inorgánicas, proteína y aminoácidos. Para que el cuerpo­
no pierda estas sustancias se realiza el transporte tubular. 

Si el transporte tubular se realiza desde la luz o la cavidad 
del túbulo a través de la célula y finalmente dentro de los 
vasos sanguíneos que lo rodean, se llama reabsorción. En el 
tubo contorneado proximal se realiza una reabsorción promedio­
de 80 a 90% de los solutos importantes desde el punto de vista 
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fisiológico. Entre las sustancias que se transportan de manera 
activa por esta región se encuentran la glucosa, los aminoáci­
dos y proteínas, fosfato, sulfato, ácido úrico, vitamina c, y­
iones de calcio, sodio y potasio. 
La glucosa sufre, por lo general, una eliminación del 100% en­
el tubo proximal, debido a que el sistema de transporte de gl~ 
cosa tiene en valor máximo de 300 a 375 mg. de glucosa por mi­
nuto. 
El tubo proximal es también un área importante de secreción. 
Las células del tubo proximal secretan, dentro del filtrado, -
diversos ácidos orgánicos (rojo fenal, ácido ipúrico, creati -
nina, penicilina) y bases orgánicas fuertes (colina, guanidi -
na e histamina). 

3.- CAM3IADOR CE CONTRACORRIENTE: El conmutador de contraco 
rriente funciona entre el asa de Henle y los vasos rectos. La­
sangre que se encuentra en los vasos rectos es formada a pasar 
por la región medular, donde está en aumento la concentración­
de solutos creada por el multiplicador. El ión sodio se difun­
de dentro de esa asa vascular, y el agua la abandona por difu­
sión, de manera que los cambios de osmolaridad que ocurren en­
esta sangre siguen los mismos patrones que el líquido que se -
encuentra en la asa de Henle. 

4.~ ACIDIFICACION: El túbulo contorneado distal recibe un lí -
quicio hipotónico, a partir del cual puede reabsorber cualquier 
soluto importante desde el punto de vista fisiológico. El tubo 
distal es también una importante zona de secreción, principal­
mente de iones hidrÓJeno y potasio y de amoniaco. La secre 
ción de estas tres sustancias es importante para la capacidad­
del riñan de participar en la regulación del equilibrio ácido­
base. 

5.- PRODUCCION CE ORINA HIPERTONICA: Los tubos colectores pa -
pilares reciben la solución hipotónica que proviene del túbulo 
distal. Estos tubos corren a lo largo de la médula, hacia los-
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vértices de las pirámides, El tubo está rodeado por una solu -
ción con una concentración mucho mayor de soluto que el líqui­
do que contiene, De esta manera existe una tendencia a que el­
agua salga del tubo colector por 6smosis, pero esto no ocurre~ 
a menos que el tubo se vuelva permeable al agua. 

5,2,- EXAMEN GENERAL DE ORINA (Rutina) 

El exámen de la orina representa uno de los primeros datos de 
laboratorio con que cuenta el clínico en el estudio de las ne~ 
fropatías, La orina contiene numerosas sustancias resultantes­
del metabolismo celular, cuya investigaci6n resulta de gran -::. 
utilidad tanto en problemas genitourinarios como de otros sec­
tores del organismo, 

5.2.1,- SElECCIDN CE MUESTRA. 

Para el exámen rutinal de orina de tipo cualitativo, puede ~ 
disponerse de una muestra obtenida a cualquier hora del día; 
sin embargo se prefiere la primera micci6n matinal. Si el 
exámen no va a ser practicado inmediatamente, será necesario -
refrigerar la muestra, o bien agregar algún conservador; to -
lueno (2 m1./100ml, de orina) o formaldehído (tres gotas/100 -
ml. de orina) (19) (30) (36), 

5,2.2.- CARACTEFES FISICOS. 

Los caracteres físicos son útiles en cuanto a que la altera--­
ción en uno o varios de ellos puede significar la primera man.!_ 
festación de un padecimiento urinario o extra-urinario, 

Los de mayor significaci6n son el volúmen y la densidad; el v2 
lúmen se acostumbra referirlo ·al lapso de 24 horas; oscila no~ 
malmente entre 800 y 1500 ml. y presenta variaciones según el­
estado de hidratación, el cual depende de la cantidad de líqu! 
dos ingeridos, de las pérdidas obligatorias de agua, de l~ te!!!_ 
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peratura y húmedad del ambiente y del ejercicio físico. El vo­
lumen de las distintas micciones puede presentar variaciones -
amplias; durante el día es de 2 a 3 veces mayor que en la no -
che. La inversi6n de este ritmo se denomina nicturia y es ca -
racterística de la nefroesclerosis y bajo la denominaci6n de -
polaquiuria nocturna, se presenta en los padecimientos prostá­
ticos. 

El color y el aspecto son, junto con el volumen y la densidad, 
los caracteres físicos de mayor importancia. El color que nor­
malmente es amarillo con variaciones en su intensidad, est~ d~ 
terminado por el urobilinógeno, cuya concentraci~n var~a de m~ 
do inversamente proporcional al volumen. En estado patológico­
puede sufrir diferentes alteraciones originadas por la presen­
cia de sangre o bien de hemoglobina libre; en ambas situacio -
nes la orina se tiñe de un color rojizo que puede tornarse.ca­
fé en orinas ácidas por transformación de hemoglobina en hema­
tina y metahemoglobina. Los pigmentos biliares, principalmente. 
la bilirrubina, le imprimen un color rojo que va desde el ama­
rillo intenso al pardo rojizo o verdoso según la intensidad 
de la coluria, siempre presente en las ictericias hepáticas y­
posthepáticas. En la porfiria la orina puede tomar un color .­
rojo oscuro. Numerosos medicamentos son capaces de alterar el­
color de la orina, por ejemplo; el pyridium, el ácido salicíli 
co y la acriflavina le imprimen un color amarillo rojizo. 
El aspecto puede ser de alguna significación. La orina recién-. 
emitida es transparente, sin embargo puede enturbiarse por la­
presencia de fosfatos y uratos, en el primer caso la acidifi -
cación con ácido acético la aclarariS y en el segundo, un cale~ 
tamiento ligero la hará desaparecer. la existencia de la piuria, 
bacteriuria, espermaturia y quiluria puede p~oducir enturbia -
miento de la orina de mayor o menor cuantía. (36). 

5.3.- ANALISIS DE ORINA. 

El análisis de orina de rutina consiste habitualmente en el 
exámen del color, la transparencia, la densidad, el Ph, protef 
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nas, azúcar, acetona y cuerpos cetónicos cuando se halle indic~ 
do, así como de las estructuras microscópicas. La muestra re -
cogida deberá examinarse inmediatamente, especialmente el se -
dimento, puesto que en las muestras conservadas a la tempera -
tura ambiente durante varias horas pueden producirse alteraci~ 
nes. Si la muestra no puede examinarse inmediatamente deberá -
refrigerarse añadiendole un conservador, tal como el toluol, -
timol o formol. Sin la adición del conservador las orinas áci­
das se tornarán alcalinas, debido a la acción de las bacte 
rias, Las muestras se recogerán en un recipiente de boca ancha 
químicamente limpio. Para los análisis de rutina se podrá uti­
lizar una mut;?stra que haya sido recogida en un recipiente lim­
pio durante la micción. Preferiblemente, esto se hará con la-. 
primera micción de la mañana. En ciertos casos será necesario­
cateterizar al paciente para realizar el análisis. Los exáme -
nes cuantitativos, realizados para algunas sustancias quími -
cas y para algunos metabolitos, se deberán efectuar en una 
muestra de orina recogida durante 24 horas y tratada con con -
servadores, antes de ser colocada en el refrigerador, (2) (19) 
(30) (VI) 
5. 3.1.- DENSIDAD. 

La densidad nos revelará la posibilidad .c:U;il riñón de eliminar-. . . . 
productos de desecho y concentrar la-orina. Las variaciones 
normales están entre 1.015 y 1.025. pero en la enfermedad, los 
valores pueden variar desde 1.001 a 1.060. La densidad de la -
orina varía en forma inversa al volúmen de la misma, excepto -
en la diabetes mellitus y en la nefritis en etapas terminales. 

Es sencillo determinar la densidad de la orina por medio de -­
un densímetro para orina. Estos deben ser probados con solu -
cienes químicas puras cuya densidad se conozca previamente, 
por ejemplo, soluciones de agua destilada y sulfato de pota -­
sio de concentración determinada. 
Para un resultado bien exacto, es necesario hacer una corree -
ción de temperatura. La lectura se deberá aumentar 0.001 cada 
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3°C por encima de la temperatura standard (25ºC) y se restarán 
0,001 por cada 3ºC que baje la temperatura, excediendo el lími 
te antes mencionado como standard, 

Se deberá hacer una corrección para la presencia de proteína y­
azúcar en la orina. Para cada gramo de proteína o azúcar en --
100 ml, de orina, habrá que restar de la cifra de densidad ha­
llada 0,003, (la cantidad de proteína y azúcar presente en la­
orina se determinará de acuerdo a los exám~nes cuan ti ta ti vos. ) 
(2) (19) (30), 

5,3,2,- PH. 

El pH de la orina es el reflejo de la concentraci6n de iones -
hidrógeno, o sea, su acidez, Los límit!3s normales se hallan 
entre 4,8 y 7,5, En los individuos normales, la. orina es habi­
tualmente ácida, y la cifra promedio es de 6,6, La orina pro -
cedente de la primera micción de la mañana es habitualmente 
ácida, pero se va tornando más alcalina con el correr del día­
y luego de las comidas. El ph de la orina deberá determinarse­
en una muestra fresca puesto que el almacenamiento de la misma 
la torna más alcalina debido a la producción de amoníaco por -
acción bacteriana. 

El pH urinario se podrá detenninar utilizando distintos indica 
dores. Se ha usado un tipo de papel especial (litmus), pero..::. 
sin que sea suficientemente sensible. El papel de nitrazina 
puede utilizarse para pH mayores de 4.5 (color amarillo) hasta 
7.5 (azul) con una sensibilidad adecuada,. Los valores interme­
dios se determinan por comparaci6n de los colores producidos,­
gracias a una tabla de colores. En preparaciones tales como el 
U:i.bstix y Combistix se utilizan otros indicadores como el rojo 
metilo y el azul de bromotimol. 

En la acidosis, la orina es habitualmente ácida, mientras que­
en la alcalosis, es alcalina. También se producirá un aumento­
de la acidez de la orina en la fiebre, luego de la administra­
ción de ciertas drogas y debido a la ingestión de un exceso de 
proteínas. Durante el tratamiento con .sulfonamidas se suele --
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tratar de mantener la reacción de la orina en la alcalinidad, 
para impedir .la formaci6n de ácido úrico y cálculos de oxala -
to de calcio. En otros casos, se realizarán esfuerzos por ha -
cer que la orina sea ácida, para impedir la bacteriuria y la -
formación de cálculos tales como los de carbonato o fosfatos -
de calcio. 

Dado que los conservadores pueden alterar el pH urinario, las­
determinaciones se realizarán con la muestra fresca. (21) (30) 

5.3.3.- GUJCOSA. 

La presencia de glucosa en· la orina (glicosuria o glucosuria) 
es anormal. Se halla azúcar en la orina en los casos de Dia -
bet~s M3llitus no controlada, en algunE!s alteraciones hormona­
les, luego de la ingestión de grandes cantidades de azúcares, 
en alte.raciones renales o cerebrales y en ciertos casos de -
stress. Durante el embarazo puede producirse una glucosuria -

. , ' 
temporaria, El azucar aparece en la orina u~a vez que se ha -
sobrepasado el umbral renal.' Este umbral suele ser de 160 a 180 
mg.~ de azúcar en sangre, Haoitualmente, el umbral renal no se 
sobrepasa en las personas normales, aunque hayan ingerido una­
gran cantidad de carbohidratos, que finalmente se convierten -
en azúcar. Sin embargo, ciertos individuos con umbrales rena­
les bajos pueden excretar azúcar en la orina a pesar de que -
los niveles de azúcar en sangre sean normales. 

Las pruebas para detectar la glucosa en la orina dependen en~ 
gran parte de las propiedades reductores de la glucosa. Sin -
embargo en la orina pue~en hallarse otras sustancias reducto -
ras tambi~n, tal como el ácido úrico, la creatinina, la fruc -
tosa, la lactosa, la pentosa, el ácido homogenístico, el gluc!:!. 
rónico, el cloroformo y el formoaldehído. 

La prueba de Benedict depende de la reducción del hidrc5xido -
cúprico a cSxido cuproso por la glucosa. Para la misma se cale.u 
tar~ la orina con el reactivo a lOOºC durante cinco minutos. 
En la reacci~n negativa se observará la permanencia del color­
azul, pero si se produce un color amarillo, que podrá variar -



hasta el rojo, se habrá formado un precipitado insoluble de 
óxido cuproso y la prueba será positiva. (2) (19) (21) (30) 

5.3.4.- CUERPOS CETONICOS. 

Los tres cuerpos cetónicos que se hallan en la orina son 
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la acetona, el ácido diacético y el ácido hidroxibutírico.· Si­
la muestra de orina permanece guardada aglún tiempo, los áci 
dos acetoacetico y b~ta-hidroxibut~rico se transformarán en 
acetona.· 
En el metabolismo de ayuno, o en la diabetes, los vómitos pro­
longados u otros trastornos, no se llega a completar la oxida­
ción de las grasas. Esto produce la acumulación de los cuerpos· 
cetónicos en la sangre (cetosis) con la consiguiente excesián, 
en cantidades significativas, en la orina. ( cetonuria) ." . 
Las pruebas para la acetona y el ácido diacético dan como re~ 
sultado una reacción positiva para la prueba de Rothera con -
nitroprusiato." Se efectúa saturando 5 ml. de orina con sulfato 
de amonio y agregando 2 a 3 gotas de solución de nitroprusiato 
de sodio, 
Luego de mezclar se agrega hidr~xido de amonio, con lo que se­
fonna un anillo rojo púrpura cuando existe acetona en cantida-. 
des significativas.· El ácido beta-hidroxibutírico puede inves­
tigarse eliminando la acetona y el ácido acetoacético, Se acidi-_ 
ficará la orina, agregandole igual volúmen de agua y se hará -
hervir la mezcla hasta que se reduzca a la mitad del volúmen -
original agregandole agua hasta reconstituir dicho volúm~n." 
Luego se agregará con unos pocos cristales de nitroprusiato -
de sodio, disueltos en agua acidificada, dando una capa de -­
color púrpura. (2) (30) 

5. 3,'s,'- PRITTEINAS. 

lJ:l presencia de proteínas en la orina se denomina protei 
nuria. Dado que la proteína que se halla más frecuentemente es 
la albúmina, procedente del plasma de la sangre, también se -
usa el término albuminuria. Normalmente los vestigios de pro -
taínas en la orina son demasiado pequeños como para ser detec-
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tactos por las pruebas habituales. Esta cantidad indetectable­
es principalmente albúmina y pequeñas cantidades de globulinas, 
mucina y proteosas. En las afecciones renales, en una amplia -
variedad de afecciones circulatorias y en los estados febriles, 
así como debido al uso de determinadas drogas, se produce una­
proteinuria significativa. 

Al examinar la orina para hallar proteínas, se deberán acla 
rar primero las orinas turbias por centrifugación o filtrado. 
La mucina se eliminará acidificando con ácido acético y fil 
trando, puesto que primeramente se realizará la investigación­
para determinar la presencia de albúmina. La orina que se ha -
eliminado en las primeras horas de la tarde, o pocas horas 
después de la comida, contendrán albúmina con mayor facilidad, 
razón para recomendar la obtención de muestras frescas en la -

1 

mañana. 
La mayoría de los test cualitativos se realizan en base a la~ 
precipitación de proteínas en las soluciones debido al calor, 
a los ácidos fuertes o a los metales pesados. En la prueba de­
Heller, se filtra la orina y se hace resbalar por la pared de­
un tubo de ensayo que ya contenga 2 o 3 ml. de ácido nítrico -
puro, logrando así que la orina forme,una capa sobrenadando la 
capa de ácido. Luego de tres minutos la presencia de un anillo 
grisaceo en la zona de contacto indicará la existencia de al~ 
búmina o de una sustancia que interfiere tal como la urea, el­
ácido úrico, mucus, nitratos, ácidos biliares, proteosas o re­
sinas. 

la mucina puede diferenciarse de ciertas prote~nas añadiend~ 
ácido acético al 33.,t gota a gota a una muestra de orina que se 
ha diluido con un volúmen igual de agua destilada, luego de 
formar un· precipitado, éste no desaparecerá cuando se agregue­
un exceso de ácido si el precipitado se debe a la presencia de 
mucina. En la orina normal pueden hallarse pequeñas cantidades 
de mucina, pero en cantidades mayores indican la existencia de 
una afecci6n inflamatoria. (2) (21) (30) 
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5.3.6.- BILIS 

En la orina pueden aparecer los siguientes constituyentes o de 
rivados de la bilis; pigmentos bilia~es (bilirrubina y bilive; 
dina), ácidos biliares, urobilina y urobilinógeno. La presen -
cia de pigmentos biliares en la orina se produce cuando la 
excresión biliar por parte del hígado se vuelca en la sangre, 
o bien cuando existe una hemólisis excesiva. Solamente la bi -
lirrubina que ha sido previamente conjugada por el hígado pue­
de excretarse por los riñones a la orina. 

Todas las pruebas para investigar la bilis en la orina son 
realmente pruebas para determinar la presencia de bilirrubina. 
La más s~mple es agitar la orina, lo que producirá en caso de­
ser positiva, una espuma amarillenta. Sin .embargo, esta prueba 
no es específica. La prueba de Gmelin se realiza añadiendo una 
pequeña cantidad de ácido nítrico concentrado a la orina, de -
forma tal que se logran establecer dos capas. La formación de­
un espectro de colores en la unión de los líquidos indica la -
presencia de bilirrubina. 

El urobilinógeno se halla normalmente presente en la orina en­
cantidad suficiente para dar una reacción positiva en dilucio­
nes de 1:10 a 1:20. La auscencia de urobilinógeno nos indica -
la presencia de una obstrucción biliar, mientra.s que su aumento 
se asocia a una excesiva destrucción de sangre. El urobilin~g!;!. 
no presente normalmente se origina en la acción de las bacte -
rias del tracto intestinal sobre la bilirrubina, para producir 
estercobilinógeno y estercobilina. la estercobilina se excreta 
en las heces mientras que el estercobilin6geno es casi total -
mente absorbido por la circulación portal excretándose en la -
bilis y orina en forma de urobilinógeno. Si la muestra no se -
analiza rápidamente, el urobilinógeno se oxida dando urobilina. 
La urobilina se detecta con el reactivo de Schlesinger, una -­
solución de acetado de zinc a saturación en alcohol absoluto. 
Se producirá un color verde fluorescente. Para determinar el -
urobilinógeno, deberá evitarse que este se convierta en urobil!, 
na, debiendose recolectar la orina en un frasco color carame -
lo que contenga 100 ml. de éter de petróleo y 5 g. de carbona-



to de anhidro. (30) 

5.3.7.- CALCIO. 

De 30 a 150 mg. de calcio se excretan en las 24 horas con la 
orina en una persona normal con una dieta adecuada. La pJ0 ue 
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ba de Sulkowitch es una rápida determinación cualitativa del -
calcio en la orina. Antes de efectuarla, el paciente deberá 
mantenerse con una dieta pobre en calcio durante tres días por 
lo menos. Se mezclará la orina recolectada durante las 24 ho -
ras, y se realizará la prueba con una muestra tomada de dicha­
mezcla alícuota. Como control puede usarse orina normal. luego 
de centrifugar y ajustar el pH a 5 se agregará el reactivo de­
Sulkowi tch (ác. oxálico, oxalato de amonio, á~ido acético 
glacial y agua destilada hasta un total de 150 ml.), a un vo -
lúmen igual de orina. luego de que la soluci6n se ha dejado -­
reposar durante dos mintus se valorará el grado de turbidez -­
con una escala que va desde O (auscencia de precipitación) 
hasta ++++ (un precipitado que flocula). Generalmente los va -
lores nonna~ se presentarán una ligera turbidez. La ausencia ~ 
de turbidez denuncia la existencia de hipocalciuria, mientras­
que +++ o ++++ indican hipercalciuria. Las pruebas de orina d~ 
ben ser comparadas con un control. Cantidades mayores que las­
del control se observarán en el hiperparatiroidismo, tubercu -
losis, diabetes mellitus y afecciones en que se hallan eleva -
das las cifras del calcio en orina. Una turbidez menor que la­
del control se observará en el hipoparatiroidismo, tetania, 
esprue y enfennedad celiaca. (2) (19) (21) (30) 

5.4.- EXAtEN !EL SEDIMENTO. 

El sedimento urinario está formado por partículas sólidas y -­
elementos formes. Estas se identifican mediante el exámen mi -
croscópico. Una muestra para el exámen del sedimento urinario­
debe ser fresca y limpia, para evitar que se desintegren las -
estructuras, la precipitación de uratos amorfos y fosfatos y -
la contaminación bacteriana. (21) (30) (36) Las muestras se 
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preparan para ser examinadas con el microscopio centrifugándo­
las. Se tomarán aproximadamente 10 ml. de orina, centrifugándE!_ 
la a 3000 rpm, decantando el líquido que sobrenada y golpean­
do siavemente el tubo para liberar el depósito. Se coloca una­
gota entre un porta y un cubreobjetos. El exámen se efectuará­
co~ un microscopio con iluminación suave para hacer resaltar -
los cilindros y otras estructuras que pueden ser pasadas por-­
al to bajo iluminación brillante. 

El sedimento urinario puede ser de dos tipos: organizado y 
desorganizado. El sedimento organizado (elementos formes) 
incluye células, cilindros, bacterias, parásitos, levaduras y­
hongos. El sedimento desorganizado incluye cristales y mate 
rial amorfo. 

En el sedimento organizado, no es normal que se encuentren 
gl6bulos rojos, en el sexo masculino. En las mujeres pueden 
ser de origen menstrual. Pueden variar en forma y tamaño, de -
acuerdo con distintas condiciones de la orina, isa, hiper, o -
hipotónica.· La presencia anormal de glóbulos rojos en la orina 
se denomina hematuria. Algunas de las causas de hematuria son­
enfermedades i~fecciosas, drogas, inflamaciones, tumores rena­
les, cálculos, traumatismos e inflamaciones en las vías urina­
rias. 

Los leucocitos no deben encontrarse en número mayor de 1 por-­
campo de gran aumento en hombres, o de 1 a 5 por campo de gran 
aumento en mujeres y niños. Cantidades mayores son índice de -
inflamación (piuria). L:ls leucocitos degenerados se denominan­
también piocitos. 
Las células epiteliales se encuentran en muestras normales de­
orina, especialmente en las provenientes de mujeres y no obte­
nidas por cateterismo. Se considera que las células epitelia -
les redondeadas provienen de los túbulos renales, mientras que 
las escamosas lo hacen de la pcrci6n del tracto urogenital, 
Las ~lulas epiteliales redondeadas pueden aumentar en la ne -
fritis y en la insuficiencia cardíaca congestiva. 
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Los cilindros provenientes de los túbulos renales no se encuen 
tran habitualmente en número significativo en la orina normal. 
Su número es muy pequeño en individuos normales (alrededor de-
1000 por muestra de 12 horas). Su aumento es índice de disfun­
ción renal y generalmente se acompañan de la presencia de al -
búmina. En la glomerulonefritis aguda se producen gran número­
de cilindros. Los cilindros se disuelven rápidamente en la or.!, 
na alcalina, de ahí la necesidad de examinar las muestras de -
estado fresco antes de producirse la contaminación bacteriana. 
Los cilindros se forman en los túbulos renales por un verdade­
ro moldeado de su luz. Además de los hialinos, celulares y gr~ 
nulosos, existen varios que incluyen eventualmente, sangre, -­
pus, células epiteliales renales, bacterias, gotitas de grasa­
Y elementos biliares. Los cilindros grasos provienen de la -­
degeneración de los elementos celulares y los de hemoglobina -
lo hacen de la desintegración de los glóbulos rojos. Los ci 
lindros céreos no tienen estructura, pero son más refractarios 
que los hialinos. Son raros, hallandose en la amiloidosis y en 
nefropatías crónicas, Son muy anchos los cilindros formados -­
en los túbulos colectores pr~ncipales, denominándose cilindros 
de insuficiencia renal. Los cilindros granulosos pueden subdiv.!, 
dirse en finamente granulosos, manifestamente granulosos y ce­
lulares. 

Los elementos cilindroides son similares a los cilindros pero, 
en vez de tener bordes paralelos, se afinan en un extremo; 
probablemente representan una irritación renal leve. Las ban -
das y fibras mucosas se encuentran normalmente en números pe -
queños pero aumentan en presencia de una inflamaci6n de la ve­
jiga o uretra, Todos estos elementos pueden confundirse con ci 
lindros. 
Otras estructuras que forman parte del sedimento organizado 
incluyen cálculos, bacterias y parásitos, células levadurifor­
mes, espermatozoides, hongos, filamentos de fibrina, gránulos­
de almidón, y diversos tipos de artificios. 
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Al considerar el sedimento no organizado, hay que familiarizar 
se con los cristales normales de las orinas ácidas y alcalinas. 
Tienen escaso significado clínico. 
Los cristales de tirosina y leucina se encuentran en la orina­
de pacientes con hepatopatías severas. Las placas de coleste -
rol se encuentran en la nefrosis. Los cristales de cistina se 
hallan en uno de los errores congénitos del metabolismo, .la -
cistinuria. (2) (19) (21) (30). . 
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6.1.- ANTIESTREPTOLICINAS. 

La fiebre reumática es una enfermedad inflamatoria de múltiples 
sistemas, asociada con una historia reciente de infeccíón por­
estreptococos del grupo A. La enfermedad habitualmente ocurre­
en niños entre 5 y 15 años de edad. Sólo se presenta después -
de infecciones bucofaríngeas estreptococcicas repetidas. 

Una gran cantidad de bacterias producen hemolisinas; estas son 
sustancias que producen disolución en los glóbulos rojos, es-­
tas hemolisinas toman su nombre segun la bacteria que las pro­
duce; así la estreptolisina es producida por el estreptococo. 

Muchos estreptococos producen dos hemolisinas la estreptolisi­
na O y la estreptolisina S, de las cuales la"O" es la de mayor 
importancia clínica. 

Estreptolisina 110 11
: Es una proteína antigénica que se encuen-­

tra en títulos bajos o moderados en la mayoría de los sueros -
humanos, pero las cepas estreptocócicas asociadas con la fie-­
bre reumática producen más estreptolisina O. Se ha postulado -
que los complejos del suero de estreptolisina O - antiestrept,!;! 
licina O, circulan en los enfermos con fiebre reumática y que­
sustratos especifícos del miocardio compiten con las inmunoblE!_ 
bulinas por la toxina, la cual es entonces depositada en el -­
corazón donde produce la carditis reumática. (21). 

6.1.1 TITULO DE ANTIESTREPTOLISINA "0" 

Esta prueba de laboratorio es útil para el diagnóstico y trat~ 
miento de la fiebre reumática, la glomerulonefritis aguda y -­
otras infecciones por estroptococo beta hemolítico, en estos -
casos es frecuente que aumente el título de la antiestreptoli­
sina o. 
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Los resultados se expresan en unidades Todd, Generalmente se -
considera que las cifras de 50 unidades Todd o menos signifi­
can que no existe infección por estreptococos; los rssultados­
de 500 unidades o más son muy sugestivos de infección reciente 
y activa por estreptococo, Lo mejor es llevar a cabo dos prue­
bas con una semana de intervalo para ver si el título está - -
aumentando o disminuyendo; una determinación única generalmsnt~ 
tiene un valor más limitado, En sí la prueba mide la cantidad­
de anticuerpo producida como respuesta a la hemolisina O del -
estreptococo. 

Otros hallazgos de laboratorio encontrados en la fiebre reumá­
tica son: elevación en la velocidad de sedimentación globular, 
de la protéína C reactiva, es común la leucocitocis y la anemi~ 
leve. (5) (16) (24), 

6.2.- PROTEINA "C" REACTIVA. 

La prote!na C reactiva es una beta globulina que se encuentra­
en el suero de los enfermos con diversas enfennedades inflama­
torias. 

Su nombre proviene de que puede formar un precipitado con el -
polisacárido somático C del neumococo. Esta proteína que se -­
encuentra en personas que sufren de infecciones (distintas de­
la neumonía) y en trastornos inflamatorios no infecciosos, ha­
dado origen a una prueba de laboratorio capilar y a una de --­
aglutinación en placa, que son muy útiles para el diagnóstico­
de la fiebre reumática y otras enfermedades inflamatorias, la­
proteína no se encuentra en sujetos normales y desaparece cua!:!. 
do sana el enfermo. (16) (24). 
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6.3.- FACTOR REUMATOICE • 

• 
En la lista de enfermedades humanas que se consideran de etio­
logía auto inmune, están primeramente trastornos de tejido co­
nectivo, Artritis reumatoide. 

El factor reumatoide es una proteína gama, de hecho se tr.ata -
de un anticuerpo IgM que reacciona con las Inmunoglobulinas IgG. 

Con frecuenciase ha encontrado factor reumatoide en el suero -
de pacientes que sufren artritis reumatoide. 

La afectaci6n de la Articulación Tempero-Mandibular, sue 
le ser bilateral. Durante la fase aguda, se aprecia tumefac- -
ci6n e hipersensibilidad. El dolor es variable y puede ser in­
tensp y localizado con limitación de movimientos. A JTedida que 
progresa el proceso, puede haber aplanamiento del cóndilo y -
de la.eminencia articular, reducci6n del movimiento condilar­
a la apertura y anquilosis fibrosa u 6sea. (11) (16) (24) (26) 

6,4.- v.o.R.L, 

La sífilis es con mucho la más estudiada de las treponematosis 
y se presenta en dos formas; una es la sífilis venérea y la -
otra es la sífilis no venérea o endémica. Las dos difieren -­
epidemiol6gicamente, porque la transmisi6n es siempre sexual­
en el primer paso, pero en el segundo la infección se trans-­
mite por contacto directo, no sexual, como indirectamente por 
el uso común de utensilios para comer y beber entre niños y -

adolescentes. En consecuencia la lesi6n primaria se encuentra 
generalmente en los genitales en sífilis venérea, pero se --­
presenta en forma de placas en la mucosa bucal en la enferme­
dad infantil. 

Los cambios serol6gicos diagnósticos no comienzan a ocurrir--­
sino hasta 14 a 21 días después de la adquisición de la infec-
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ción. Las pruebas serológicas proporcionan evidencia confirma­
tiva importante para la sífilis secundaria, pero son los úni-­
cos medios para el diagnóstico de infección latente. 

En exámen sero16gico de laboratorio más comunmente utilizado­
para el diagnóstico de la sífilis en el V.D.R.L. ("Venereal -
Dieseal Aesearch Laboratory) es una prueba de floculación la­
cual está basada en la combinación visible del antígeno arti-

" ficial (combinación del colesterol cubierto de lipóid~,con a-
sín cardiolipina) en presencia del anticuerpo del suero del -
paciente. 

Los enfermos con sífilis dan una respuesta de anticuerpo con-­
tra la sustancia derivada de los tejidos que se piensa sean -­
componentes de las mitocondrias, especificamente de su' membra­
na, y que se denomina cardiolipina. 

Las pruebas positivas son consideradas como diagn6tico de --­
sÍfiiis cuando' tienen un 'título alto o creciente de anticuar -pos o cuando la historia clínica es compatible con sífilis --
primaria o secundaria. 

Al valorar los resultados :reportados por el laboratorio se ~ 
debe considerar que debido a que se encuentra antígeno carc:li.e_ 
lipina en la membrana de las mitocondrias de muchos tejidos -· 
de mamíferos al igual que diversos microorganismos, no resul­
taría sorprendente que los anticuerpos a este antígeno debe-­
ría aparecer en otras enfennedades. 

Una prueba de V.O.R.L. positiva puede ser hallada, por ejemplo 
en la mononucleosis infecciosa, lepra, hepatitis y en el lupus 
eritematoso generalizado. Aunque la pnieba de V.O.R.L. carece­
de especifidad para la sífilis su gran sensibilidad la vuenve­
extremadamente útil. (5) (16) (24), 
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EXA~NES ESPECIFICOS MICROBIDLDGICOS. 

La microbiología médica diagnóstica comprende el diagnóstico -
etiológico de las enfermedades infecciosas por medio del aisla 
miento e identificación de los agentes infecciosos, y la demos 
tración de respuestas inmunológicas en el paciente y, la selec 
ción racional del tratamiento anticrobiano sobre la base de -­
las pruebas de laboratorio. 

En el campo de las enfermedades infecciosas, los resultados de 
las pruebas de laboratorio dependen principalmente de la cali~ 
dad de la muestra del tiempo en que se colecta y del cuidado -
que en ello se pone, así como de la eficacia técnica y expe- -
riencia del personal del laboratorio , Cualquier médico que -
tenga que ver con enfermedades infecciosas debe saber cuándo­
Y como tomar una muestra, que exámenes de laboratorio solici-­
tar y cómo interpretar los resultados. 

Cuando un médico manda una muestra de sangre al laboratorio ~ 
y solicita una determinación química, el laboratorio no tiene 
otra alternativa más que emplear un solo procedimiento químico 
y comunicar el resultado al médico. Aún cuando la cifra puede­
ser informada alta o baja, dependiendo de las variaciones en la 
muestra, de la habilidad o experiencia del técnico o del equi­
po del laboratorio, el médico generalmente acepta ese resulta­
do y lo toma en cuenta para su diagnóstico clínico. 

Para un diagnóstico microbiol6gico adecuado es necesario que el 
médico informe al laboratorio de su diagnóstico clínico provi­
cional y el tipo de infección que sospecha. Esto obliga al - -
clínico a razonar más de cerca que si simplemente sospecha in~ 
facción y relega todos sus intentos de diagnóstico etiol6gico­
hasta que lleguen los resultados del laboratorio. La informa-­
ci6n clínica del médico con frecuencia puede ayudar al labora­
torio a seleccionar los mejores métodos disponibles para la -­
identificación de un agente etiol6gico, 
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A medida que el laboratorio empieza a proporcionar informaci6n 
de importancia clínica, es necesario transmitirla al médico -­
de manera que éste pueda revalorar su diagnóstico junto con la 
evaluación clínica del enfermo y quiza hacer cambios en el pr.!2_ 
grama terapéutico. (18) 

6.5. MUESTRAS. 

Los resultados de muchas pruebas diagnósticas en las enfermad~ 
des infecciosas dependen en gran parte de la selecci6n el tie~ 
po y el método que se sigue para colectar las muestras. Estos­
factores son con frecuencia de más importancia para las mues-­
tras microbiológicas que para aquellos métodos ideados para -­
obtener datos químicos. Los agentes microbianos crecen y mue-­
ren, son susceptibles a muchas sustancias químicas y pueden ª.!2 
centrarse en diferentes sitios anatómicos y en diferentes lí-­
quidos del cuerpo y tejidos, durante la historia natural de la 
mayoría de los trastornos infecciosos. En general, el aislamie!2 
to de un agente infeccioso es de mucho valor para la formula-­
ci6n de un diagnóstico (Dx) de no lograrse el aislamiento, di­
cho Ox puede llegar a no establecerse. Por consiguiente, la 
muestra debe ser obtenida del si.ti.o más adecuado para proporci.!2_ 
nar el agente infS~ioso en ese estado particular de la enfer-­
medad y debe ser manejada en tal fama que favorezca la sobre­
vida y crecimiento del agente, 

Algunas reglas generales se aplican a todas las muestras: 
1.- Debe obtenerse una cantidad suficiente del espécimen para­
permitir un estudio completo, 
2.- La muestra debe ser representativa del proceso infeccioso~ 
(por ejemplo: esputo, no saliva; pus de la lesión súbyacente,­
no del orificio de salida; el raspado con hisopo debe hacerse­
de la profundidad de la herida, no de su superficie), 
3.- Debe tenerse cuidado de evitar la contaminaci6n de la mue~ 
tra empleando solamente equipo estéril y precauciones de nsepcia. 
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·4,- La muestra se debe trasladar al laboratorio a la mayor -­
. brevedad, 
51- Las muestras con valor informativo deben obtenerse antes­
de la administraci6n de drogas antimicrobianas, (6) (18), 

6,5,1, SElECCION [E LAS INVESTIGACIONES DE LABORATORIO, 

las pruebas de diagn6stico en las enfermedades infecciosas 
caen dentro de cuatro categorías; 

1J La demostración de un agente infectante (bacteriano, micót.!_ 
co, viral, protozoario o helmíntico) en muestras obtenidas­
del paciente, 

2) La demostración de una respuesta significativa de anticuer­
pos en el paciente, 

3) La demostración de sensibilidad cutánea significativa como­
evidencia de hipersensibilidad a lo~ antígenos de un agente 
infeccioso particular. 

4) La demostración de alteraciones en una serie de determina-­
cienes de laboratorio clínico, las cuales sugieren en forma 
inespecífica la sospecha de enf, infecciosas. 

6.2.7. LA t:Et/OSTRACION !:E UN AGENTE INFECCIOSO. 

Los exámenes de laboratorio generalmente incluyen el estudio -
microscópico de materiales frescos teñidos y sin teñir y la r~ 
paración de cultivos bajo condiciones ambientales que sean ad~ 
cuadas para el crecimiento de una amplia variedad de microor-­
ganismo es aislado u observado se notifica al médico su identi 
ficación preeliminar. Fosteriormente se intentará la identifi-. 
cación completa por t~cnicas bacteriológicas, micol~icas o de 
otro tipo. 

En otros microorganismos aislados puede probarse la suceptibi­
lidad a drogas antimicrobianas o combinaciones de ellas. 
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En ciertos tipos de enfermedades, la titulación de actividad -
antibacteriana en el suero u orina del paciente durante el tr~ 
tamiento, puede ser más informativa que las pruebas de sensi-­
bilidad a drogas. En todos los casos en que se aislan microor-
ganismos patógenos significativos antes del tratamiento, es i!!!, 
perioso realizar exámenes posteriores durante y después del -­
tratamiento, ( 18), 

6.6.- PRUEBAS SERICAS. 

En el curso de muchas infecciones se adquieren anticuerpos sé­
ricos en forma relativamente precoz, a medida que se multipli­
can los microorganismos y estos anticuerpos pueden persistir -
por meses o años. Así, la demostraci6n serol6gica de un anti-­
cu8rpo, indica exposición efectiva en alguna ·época en el pasa­
do, pero puede no tener relación con la enfermedad actual. Pa­
ra el diagnóstico de una infección es frecuentemente necesa-­
rio demostrar un aumento en la concentraci6n de anticuerpos, -
es decir, una elevación en el título de anticuerpos en la se-­
gunda de dos muestras de sangre obtenidas con un intervalo de-
10-20 días. Las dos muestras de suero deben ser examinadas si­
multáneamente en la misma prueba para obtener.resultados sig-­
nificativos. Las muestra de sangre se deben tomar asépticamen­
te y el suero deber ser separado con precauciones estériles. -
(18) 

6.6.1.- PRUEBAS CUTANEAS. 

Con el estímulo antigénico de un agente infeccioso, el huésped 
puede presentar hipersensibilidad, manifesta_da por reactividad 
cutánea a uno o más antígenos dé ese agente. 

La aplicación controlada de antígenos conocidos puede, por lo­
tanto, dar evidencia de infección y servir como ayuda valiosa­
en el diagnóstico. Una reacción cutánea positiva indica sola~­
mente que el individuo ha padecido en algún momento la infec-­
ción por el agente específico. Esto proporciona información -
acerca de la relación de un agente específico a una enfermedad 
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actual, solamente si hay conversión de una prueba negativa a­
posi tiva durante o inmediatamente antes de la enfermedad. La-­
reactividad cutánea en general, declina en forma marcada duran 
te estados muy avanzados de muchas infecciones. La reactividad 
cutánea puede suprimirse por la administración de corticoeste­
roides o de medicamentos inmunosupresores. 

La mayoría de los reactivos para pruebas cutáneas no son ant~­
genos puros sino una mezcla compleja de sustancias potencial-­
mente -reactoras. Para la interpretación adecuada, es escencial 
incluir controles adecuados en la prueba. Tanto las reacciones 
cutáneas inmediatas como las retardadas pueden ocurrir con --­
algunas preparaciones para intradermorreacción. En general, --­
Únicamente la reacción del tipo retardado es significativa pa­
ra el diagnóstico de infecciones específicas. 

'• 

6.7.- USO DE LOS rwEOIOS SOLIDOS. 

·para la determinación del número de células viables se extien­
den las bacterias sobre una placa de agar previamente prepara­
da, o se añaden a un medio de agar fundido a 45°, que es inme­
diatamente vertido en las placas. 

Si se emplea un medio sólido selectivo para aislar cultivos P!:!; 
ros a partir de una mezcla bacteriana natural, debe recordarse 
que si las células a seleccionar constituyen tan sólo una pe-­
queña parte de la población, es posible que en la zona ocupa -
da por la colonia existan otras células que se alimenten gra-­
cias a ellas. Estos contaminantes pueden hacerse predominantes 
si la colonias aisladas sobre un medio selectivo se transfie~e 
a un medio conservador más rico. Para aislar colonias verdade­
ramente puras es necesario que una colonia de una primera pl~ 
ca se siembr8- de nuevo, a fin de producir colonias únicas so_:_ 
bre una segunda placa del mismo medio. Una de estas colonias -
puede utilizarse entonces para suministrar el cultivo destina­
do al archivo. 



Los medios s6lidos se usan con mucha frecuencia para la iden 
tificación de microorganismos, incluyendo los patógenos. (6) 

6.7.1.- ~DIOS SELECTIVOS. 
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Los tipos celulares que predominan en una población determ_ina­
da pueden ser fácilmente aislados (clonados) en una placa. Sin 
embargo para aislar los componentes menores de un cultivo es -
necesario emplear medios selectivos, Los medios selectivos lí­
quidos proporcionan un enriquecimiento de la población en lo -
que se refiere a los microorganismos que se desea aislar, mi_e!:!, 
tras que los medios sólidos permiten su aislamiento directo, 
Los microbiólogos emplean condiciones extremas para conseguir­
forzar el crecimiento, a partir de inoculados muy c·omplejos, -
de organismos capaces de subsistir de forma autotrófica, fijar 
N2, etc •. ; en cambio los microbiólogos clínicos emplean proce -
dimientos parecidos para detectar bacterias patógenas. 

El enriquecimiento del medio se basa en diversos principios 
Los organismos capaces de utilizar un determinado azúcar son -
aislados, y dicha azúcar se convierte en la única fuente de 
carbona para el cultivo, En cambio, la selecci6n de organismos 
que no lo utilizan resulta más difícil. De forma parecida, el­
empleo de medios mínimos o de medios que contienen escasos fac 
tares de crecimiento excluir~ las organismos muy exigentes; -
la selección de estos organismos resulta muy difícil, y, en 
general, hay que recurrir a la inhibici6n selectiva de espe 
cies más simples desde el punto de vista nutritivo. (6) (17) 

6.8.- ANTIBIOGRAMA. 

Es un método de laboratorio que sirve para determinar "invitro" 
la susceptibilid_ad de una bacteria a los distintos agentes 
antimicrobianos. Para hacer un antibiagrama se siguen técnicas 
diferentes. La de diluci6n, que consiste en poner una serie de 
tubos can concentraciones decrecientes de cada uno de los an 
timicrabianos que se ensayan; can esta técnica se determina 
de manera bastante precisa la concentración mínima que actúa 
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contra una bacteria determinada. Para la técnica de difusión, 
después de hacer la siembra en una placa del medio adecuado 
solidificado con agar, se colocan discos impregnados con el -
antimicrobiano correspondiente. Estos discos se encuentran en­
el comercio con distintas concentraciones del antimicrobiano. 
Alrededor del halo se formará o no un halo de inhibición del­
desarrollo según la bacteria que se ensaye, sea o no suscepti­
ble al antimicrobiano correspondiente, 

Para un mismo antimicrobiano, el diámetro del halo de inhibi-­
ción indica una mayor o menor susceptibilidad a este, pero no­
es así si se compara la extensión del área inhibida entre dos­
antimicrobianos dif'erentes, por cuanto el poder de difusión 
no es el mismo para las distintas sustancias. La siembra debe­
hacerse con una cantidad constante de inóculo por cuanto si el 
número de bacterias es muy grande y sobre todo si éstas son de 
crecimiento rápido, puede haber desarrollo antes de que en 
antibiótico se difunda y aparecer así una bacteria resistente 
cuando no lo es. Esto se suele evitar colocando en el refrige­
rador durante dos horas, los medios de cultivo ya sembrados 
con sus discos de antimicrobianos ya colocados. De esta forma­
se detiene el desarrollo bacteriano y se facilita la difusión­
del antibiótico. Este resultado falso se obtiene también co~ -
las siembras masivas ya que es frecuente en muchas bacterias -
que haya dentro de una misma cepa una pequeña proporción de -
bacterias inicialmente resistentes que, "in vi tro", no mues 
tran un desarrollo def'inido en 24 horas y en el huésped están­
en número lo suficientemente pequeño para que sean eliminadas­
por los mecanismos naturales de defensa del huésped una vez 
que han sido destruidas la mayoría de ellas susceptibles. 

El antibiograma es un procedimiento sencillo de laboratorio -
para las bacterias de crecimiento rápido, pero ya no lo es ta!!. 
to para las bacterias de crecimiento lento como las microbac -
terias. Para hacer el antibiograma de estas bacterias se re 
quieren medios éspecialmente preparados con los antimicrobia -
nos correspondientes a distintas concentraciones.' (1) (l?) 



85 

6.9.~ HEMOCULTIVD. 

En mumerosas enfermedades, los agentes inf.ecciosos pasan a la­
sangre y producen septicemia o bacteremia. 

El hallazgo de estos agentes por hemocultivo proporciona un 
dato importante de los padecimientos infecciosos. 

Por medio del hemocultivo se pueden aislar e identificar es -
treptococos anaerobios, salmonella, estafilococos, diplococos, 
etc. y microorganismos productores de estados febriles de di -
fícil diagnóstico. 

Se recomienda que se tome la muestra de sangre, antes de ini -
ciar todo tratamiento con antimicrobianos, en el período fe -­
bril y lo más cerca posible del principio clínico de la enfer­
medad. 

Si el paciente está tomando antibióticos, debe suspenderse 
por lo menos 24 horas antes, por la negatividad persistente de 
los cultivos en presencia de antibióticos circulantes. (1) (17) 

6.10.- EXUDADO FARINGEO. 

La mayoría de las faringitis se deben a infección viral. Sólo-
5-lDio de tales afecciones en los adultos, se asocian con in 
fecciones bacterianas.¡ El hallazgo de un exudado folicular am!! 
rillento o de una membrana gris~cea, debe hacer sospechar es -
treptococo hemolítico, difteria, asociación fusoespirilar o 
candidiasis. 

En informe de cultivos faríngeos debe establecer los tipos de­
organismos prevalentes. Si se desarroll~n patógenos potencia -
les, su número aproximado es importante. (17) 
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6.11.- INFORMACION GENERAL SOBRE ALGUNOS MICROORGANISMOS 

Los estafi~ococos se presentan en acúmulos irregulares en los­
extendidos. El S, aureus prolifera formando colonias de color­
amarillo dorado. En las placas con agar sangre, pueden obser -
varse zonas de he.mólisis. La prueba más fidedigna para .la ide.!2. 
tificación del S. aureus es la prueba de la coagulasa. Para -
lograr una arma epidemiologica,, ciertos laboratorios muy es -
pecializados pueden tipificar, por fagacitosis, al S. aureus, 

Los estreptococos se consideran de acuerdo al tipo de hemóli­
sis prod~cida en agar sangre, Los estreptococos beta hemolíti­
cos provocan una hemólisis completa, pero los alfa-hemolíti 
cos dan una hem6lisis parcial y una coloración verdosa, Los 
estreptococos gamma no producen hem~lisis~ Los estreptococos -
beta-hemóliticos se agrupan de acuerdo al método de la preci -
pitina·de Lancefield. El grupo D de estreptococos de U:tnce 
field es sinónimo de enterococos y Streptococos fecalis. Pro­
duce los tres tipos de reacción hemolítica. Los enterococos -­
poseen otras propiedades especiales, tal como el crecimiento -
en NaCl al 6. 5"/o, o en agar sangre-bilis al 40"/o y resistencia -
del calentamiento a 60 grados durante treinta minutos. 

Los estreptococos beta-hemolíticos grupo A se identifican par­
la sensibilidad a las bajas concentraciones de bacitracina o -
por pruebas de antibióticos fluorescentes. 

Algunos estreptococos patógenos proliferan mejor con bajas 
tensiones de oxígeno (anaerobios); Otros lo hacen en presencia 
de oxígeno libre y en atmósferas privadas de oxígeno (anaero -
bias faculta ti vos). . 

Los neumococos poseen generalmente una zona de alfa-hemólisis­
en el agar sangre y videncia de autolisis, observandose que a­
medida que la colonia envejece se forma una depresión central 
en la misma. la solubilización de la bilis, y la reacción de -
sensibilidad al Q::itochin ayuda a identificar a estos microorg! 
nismos. 
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Los miembros del género Neiseria producen oxidasas. La 
N. gonoerhoeae y N. meningitidis se cultivan en agar chocolate 
en atmósfera de CD2. La N. meningitidis es susceptible al frío, 
y debe sembrarse en medio cálido. Los extendidos con el líqui­
do Cefalorraquídeo deben hacerse rápidamente, ya que los neuma 

' -cocos desaparecen muy pronto debido a la hemolisis. La N. go -
norrhoeae y la N. meningitidis se observan dentro de células­
de exudados y esta localización de los diplococos de forma 
similar a la de grano de café, ayu da al Ox, siendo casi patea 
nomónica. 

Los microorganismos tíficos y p¡:iratíficos pertenecen al géne-­
ro Salmonella, Las Shigellas son las responsables de casos de­
disenteria. La Salmonella y Shigellas se aislan habitualmente 
en medios selectivos coma les colonias incoloras. Estas microor 

. -
ganismos no fermentan la lactosa y na producen gas. Deberán 
emplearse una serie de pruebas bacteriológicos y sernlógicas -
para identificar estos microorganismos con certeza. 

Los microorganismos Gram-negativos de la división Proteus 
Providence dan reacciones bioquímicas similares con distintos­
azúcares y otros medios bioquímicos." Sin embargo, las Proteus 
desdoblan la urea mientras que los providence no lo hacen. 

La Pseudomana aeroginosa se caracteriza por la formaci6n de 
un pigmento azul-verdoso, denominado piacianina, y otro pigme!l 
to verde-amarillento denominado flouresceína." 

Los cultivos poseen un olor característico a uvas. Son bacilos 
m6viles, aerobios y Gram-negativos. 

Los Haemophilus son pequeños, gram negativos y polimorfos, 
pudiendo a veces adoptar forma de cocos. El H. influenzae no -
es hemolítico y puede proliferar en agar sangre enriquecido o­
en agar chocolate,: El factor X requerido (hematina} esta dado­
por la sangre y el factor V al sembrar la placa con s. aureus, 
que produce coenzima I y II. Los cultivos deben incubarse a 
una atm6sfera de C02 que varie entre el tres y el diez °/o." Exi~ 
ten antisueros que reaccionan con las cápsulas y permiten la -
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identificación de los seis tipos de H. influenzae. El H. 
haemolyt.icus también requiere la presencia de los factores X y 
V. El H. parainfluenzae requiere solamente el factor V. 

El B. pertussis, la causa de la tos convulsa, es uno de los 
tipo~ hemolíticos, Se aisla en el medio de Bordet-Gengou 4 
días. Hay en el comercio un antisuero que aglutina este microor 
ganismo. 

El c. diphtheriae no puede identificarse simplemente sobre la­
base de un extendido directo. Debe ser aislado, y su toxigeni­
cidad se establece por tests de virulencia en animales o en 
medio's especiales. Los microorganismos diftéricos se cultivan­
en el medio de Loeffler. 

Para la identificación de M. Tuberculosis, se deber~n utilizar 
rrétodos de concentración que destruyan otras bacterias en el -
esputo o en las muestras de juego gastrico, Habitualmente se -
emplea el hidróxido de sodio, seguido de la neutralización y -
la centrifugación. se realizarán extendidos de los sedimentos, 
que se colorearán con la técnica de Ziehl-Neelsen. Entre los -
medios de cultivos utilizados se encuentran el de Lowenstein-­
Gensen y otros el crecimientos lleva entre dos y seis semanas. 
Las características de cultivo ayudan a d~stinguir el M.tuber­
culosis de otros bacilos ácido-alcohol resistentes que pueden 
o no asociarse con enfermedades humanas. También existe una- -
amplia variedad de reacciones bioquímicas. se puede inocular 
a cobayos para reforzar la confiabilidad de la prueba, 

Los Clost,ridios son bacilos gram-positivos que producen en - -
dosporas, Se podrán incubar placas de agar sangre y tubos con 
caldo de tioglicolato en anaerobiosis, para su proliferación 
inicial y aislamiento , Las pruebas bioquímicas deberán efec­
tuarse con gran cuidado puesto que los resultados son a veces 
irregulares. El C. perfringens (welchii) está caracterizado-



89 

por la fermentación de la leche, y por una doble zona hemolíti­
ca. El C. perfringens posee esporas o vales subterminales; el -
clostridium tetani posee una espora terminal, esférica, (6) (29) 
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C A P I T U L O Vll 
ENFERMEDADES QUE MODIFICAN EL PLAN DE TRAMIENTO QUIRURGICO 

MANIFESTACIONES BUCALES Y EXAfE:NES DE LABORATORIO 
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?. 1.- EFER~DAce:S INFECCIOSAS 
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7.1.1 ARTRITIS INFECCIOSA 

Infección producida por: gonococos, bacilo tuberculoso, neumoco-­
co, treponema pallidum,bacilo tifoideo y paratifoideo, meningoco­
co, estafilococo, etc. desde el punto de vista odontológico, ~ -
ésta afección debe su importancia a que involucra articulaciones 
y por consiguiente resulta afectada la articulación temporomandi­
bular, 

Las manifestaciones bucales más frecuentes son: 
Dolor articular en uno o ambos lados. 
Limitación del movimiento maxilar. 
Dificultad para masticar. 
Desviación del maxilar al abrir la boca. 
Dolor muscular provocado por desequilibrio funcional y la tensión 
que origina la enfermedad • 

Algunas veces se presenta articulación inflamada y caliente • 
ANALISIS C€ SANGFE 

Hematies;su número está disminuido en forma leve Leucocitos; 
están aumentados. 
Eritrosedimentación; cualquiera que sea el agente causal de la 
enfermedad, la eritrosedimentación siempre está acelerada. 
Antiestreptolisinas;cuando el proceso infeccioso es causado por­
estreptococos, se cbt:i.Snen títulos altos. 
Hemocultivo; éste da resultados casi siempre ppsitiuas cuando el 
germen infectante es un estreptococo, estafilococo, neumococo o­
meningococo. (10) (21) (32) 
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7.1.2 ACTINOMICOSIS 

Infecci6n producida por actinomyces isrraeli casi el 60% de todas 
las infecciones por actinomyces ocupan la región cervicofacial ; 
15 a 20% parece seguir a extracciones dentales. Una caracteris~­
tica de la actinomicosis es ~a falta de reacción tisular inmedia­
ta al ocurrir la infección. Se producen hinchamientos submaxi-­
lares. Pueden aparecer abrirse varias tumoraciones duras, circuns­
critas, que dejan escapar un liquido amarillento en el cual se en­
cuentran los granulas de azufre macrosc6picos característicos. -
Loa tejidos vecinos suelen ser duros y elasticos. La piel que r-o,..,; 
dea las fistulas tiene un color púrpura. Es raro el dolor agudo­
En la actioomicosis linguaJ_,suele existir un pequeño n~dulo - - -
profundo, indoloro en un principio y que molesta muy poco •. La - -

lesión crece y se abre.'. puede haber cir:at!'ización transitoria, -
repi tie,ndose la serie de fenómenos apareciendo una lesión más 
amplia. Puede haber disfagia. 

ANALISIS !:E SANGFE 

Hematíes; normales en número puede aumentar (20,000 a 301000 por­
mm3) con predominio de ~eutráfilos, 
Pruebas inespecíficas; investigaci6n del hongo, en los exudados -
se encuentran gránulos de azufre, observandose en ellos el mice~ 
lio y las esporas, 

Cultivo; deberá hacerse en nedio anaerobio y debe observarse al -
tercer o cuarto día. (10) (21) (23) (32) 
7.1.·3. DIFTERIA. 

Infección producida por Corynebacterium Difterieae; hay dolor i~ 

tenso y enrrojecimiento de la garganta, acompañado de disfagia, -
Se observa una membrana blanca grisácea en forma característica -
sobre amígdalas y región faríngea (la membrana está constituida -
por fibrina, leucocitos, bacterias y c~lulas epiteliales que han­
sufrido necrosis de coagulacion). 
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La participación de la mucosa bucal en la difteria se ha señala-­
do como asiento a nivel de los dientes deciduos que están erupci~ 
nando y a nivel de las fisuras de la boca. 

ANALISIS DE SANGRE. 

Hematíes: disminuyen en forma moderada solamente en los casos muy 
graves. De lo contrario no se observa alteración alguna.·. 
Leucocitos; hay un aumento leve a moderado de su número, precio 
minando los neutrófilos. 

ANALISIS DE ORINA 

La difteria no ofrece características propias en un exámen de 
orina. Las pequeñas alteraciones que pueden encontrarse correspo~ 
den a las de una simple reacción febril que a veces se agudizan -
hasta adquirir los caracteres de una severa nefritis hemorrágica. 
(10) (21) (23) ( 32). 

7.1. 4. FIEBFE REUMATICA 

Provoca lesiones de sistema nervioso, tejido subcutáneo, articü-­
laciones y sobre todo en el corazón. 

El paciente suele quejarse de dolor de garganta (faringitis) 
está apático y presenta temperatura de 38-39°. En ocasiones se 
presenta una erupción cutanea eritematosa, el eritema marginado -
durante la crisis aguda. 

Presenta también corea (movimientos involuntarios), los síntomas­
de la artritis y de la carditis aguda. 

ANALISIS DE SANGRE. 

Hematíes¡ su ngmero está generalmente disminuido y puede llegar-­
a 3 1000 por mm durante las fases febriles. Predominan los norma 
citos. 

leucocitos; su número aument~ sensiblemente hasta alcanzar cifras 
entre 15,000 y 25,000 por mm en fases febriles. Predominan los 
neutrófilos. Los eosinófilos pueden desaparecer durante la fase -
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aguda para reaparecer en la convalecencia. 
Eritrosedimentaci6n; está muy acelerada especialmente cuando el -
proceso inflamatorio está en actividad y es progresivo. Se pueden 
registrar cifras hasta de 70 mm en la primera hora. La eritrosedi 
mentación refleja la tendencia evolutj.va de la enfermedad, ya que 
la normalización de sus cifras indica el comienzó de la fase re -
gresiva de la misma, 

Reacciones serológicas: 

Antiestreptolisinas; el título esta muy aumentado, Todo título 
superior a 400 unidades es signo seguro de infección por estrept~ 
coco hemolítico, aunque no es específico de fiebre reumática, 
Todo signo inferior a 100 unidades descarta la fiebre reum~tica, 
mientras que los títulos entre 100 y 400 unidades no aseguran el­
diagn6stico, 

Proteína C reactiva; da resultado positivo con cierta frecuencia­
aunque no es una reacción específica, pués los mismos resultados­
se obtienen en otros procesos inflamatorios y en algunos necróti­
cos, 

ANAL.IBIS DE ORINA 

En este examen pueden hallarse escasas cantidades de albúmina, 
hematíes y cilindros en el sedimento. (10) (21) (23) (32) 

7.1.5. FIEBRE TIFOICEA 

Hay aumento de volúmen del bazo e hígado. El sujeto suele tener­
aspecto de enfermedad grave con fiebre, postración, cólicos abdo­
minales y a veces diarrea sanguinolenta. 

Hay bradicardia y leucopenia; las complicaciones más importantes­
son hemorragia intestinal abundante, perforación de la pared del­
intestino y rotura del bazo. 

Se debe vigilar el número de gl6bulos blancos, la cantidad de he­
moglobina y la fórmula diferencial, antes de iniciar técnicas qu!_ 
rúrgicas en pacientes con tal enfermedad, 
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ANALISIS CE SANGRE 

Hematíes; su número puede disminuir ligeramente. 

Leucocitos; después del cuarto día de iniciada la enfermedad -
disminuyen, desaparecen los eosinófilos y aparece una linfoci­
tosis relativa. 

Eritrosedimentación; está muy acelerada, 

Hemocultivo; se obtienen cultivos positivos en el 90~ de los -
casos en la primera semana. 

Reacción de Widal; positiva en el 20o/o de los enfermos hasta -­
llegar al lDOo/o en la cuarta semana. 

ANAl..ISIS CE ORINA 

Puede encontrarse una ligera proteinuria, Está aumentada la -
urobilina. (21) (23) (32) 

7.1.6. LINFDCITOSIS INFECCIOSA: 

Se observan petequias en toda la boca, se presentan hemorra -
gias gingivales equimosis sin causa local manifiesta, lesiones 
ulcerosas de encías y tejidos bucales, pueden acompañarse de -
hiperplesia gingival y ganglios linfáticos cervicales aumen -
tados de volúmen. 

ANAL.IBIS CE SANGFE 

leucocitos; s~ número está muy aumentado y pueden llegar a 
40,000 por mm • 

Los linfocitos constituyen el 60 al sora de la fórmula leuco -
citaría, Después de cinco semanas de la enfermedad aparece una 
moderada eosinofilia.· (21) (23) (32) 
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7.1.7. PAROTIDITIS EPICEMICA 

Infección producida por Paramixovirus que ataca principalmente 
las glándulas parótidas. 

El signo principal es una hinchazón de las glándulas salivales 
(parotidas) sin exudación purulenta, acompañada de signos gene 
rales leves, fiebre, malestar y anorexia. Las glándulas son -
sensibles y producen dolor al comer alimentos ácidos. 
El agrandamiento de la glándula salival se acompaña de edema -
de la piel que la recubre e inflamación alrededor del conduc -
to de Stenon. 

ANALISIS CE SANGRE: 

Leucocitos; al comienzo se observa leucopenia, luego se regis-. 
tra un moderado aumento hasta producirse una ligera leucocito­
sis con predominio de linfocitos, A veces puede producirse una 
leve y creciente eosinofilia que nunca pasa de moderada·, (21) 
(23) (32). 

7.1.8. SIFILIS 

Enfermedad produci.da por espiroquetas, específicamente por el 
Treponema Palidum. 

PRIMARIA: La lesión bucal de la sífilis primaria, como en 
cualquier otra localización, es un chancro. Los chancros apa-­
recen en la boca, mucosa bucal, lengua, paladar blando, zona -
amigdalar, región faringea y encías. 

En ocasiones, los chancros de la cavidad bucal no muestran 
las lesiones duras, indoloras, de color pardo, características 
de los genitales, por la humedad de la región los traumatismos 
continuos y la flora microbiana que contiene la boca.· Los chaQ 
eros intrabucales suelen ser ligeramente dolorosos y estan cu­
biertos por una película blanco grisacea. Las partes extrabu­
cales de los chancros labiales pueden presentar el aspecto más 
típico, con una costra parda. 
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Secundaria: son placas mucosas, pápulas hendidas y, raramente, 
condilomas latos; las placas mucosas representan el análogo en 
la mucosa, de la erupción papular o macular en la piel. Se ob­
servan en la lengua, mucosa bucal, amígdalas, regi6n faríngea­
Y labios, Se presentan ligeramente elevadas, de color blanco -
grisáceo, rodeadas por una base eritematosa. Suelen ser indo -
loras pero pueden causar dolor ligero o moderado cuando se de­
sarrol~an sobre tejidos móviles, especialmente cuando quedan -
expuestas al medio bucal. Si las placas mucosas fueran úlceras 
aftosas el dolor sería mucho más intenso. 

Pápulas hendidas; se desarrollan a nivel de las comisuras la -
biales, creando una fisura o hendidura que separa la porción -
existente en el labio superior de la porción de la pápula que­
hay en el labio inferior. 

Condilomas latos; estas lesiones, que pueden presentarse en-­
la piel o mucosas, son planas, de color gris de plata, con as­
pecto verrugoso, a veces dejando una superficie ulcerada. Casi 
siempre son indoloras. 

Terciaria: (crónica) las lesiones bucales se observan por lo -
general en el paladar y la lengua. La destrucción de los hue -
sos palatinos por gomas es una causa común de perforación del­
paladar. Los gomas pueden atacar también las glándulas saliva­
les y los maxilares. 

La curación tardía: la falta de uni6n de una fractura, o bien­
una osteomielitis resistente después de cirugía bucal, han de­
hacer sospechar la posibilidad de sífilis crónica. 

En pacientes diabéticos se han producido pérdida del gusto y -
necrosis espontánea de las apófisis alveolares. Las paraste 
sías son frecuentes en labios, lengua y carrillos. Son fre 
cuentes también las Úlceras indoloras a nivel del paladar y ta 
bique nasal. 
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EXAM::NES DE LABORATORIO 

Investigación del treponema;observación en campo obscuro, es -
necesario adoptar ciertas precauciones para la correcta obten­
ción del material que se va a observar; limpiar suave, pero -
con mucho cuidado la zona afectada con solución fisiológica. 
Quitar todo exudado secundario y cuidar que no se mezcle con-­
sangre, 

Si la lesión es muy seca, se raspa la superficie con una gasa­
hasta obtener un exudado de la parte profunda. Con el material 
obtenido se preparan varios frotis y la observación debe ser -
paciente y minuciosa, recorriendo varias veces todo el prepa -
rada. 

Las pruebas sero16gicas para el diagnóstico de la sífilis 
(V, D. R.'L.) son generalmente negativas. en los p1•imer~s 20 días­
después de la aparición de la lesión, En la mayoría de los ca­
sos se hacen positivas después de ese lapso. Durante el perio­
do secundario agudo las pruebas dan resultado positivo prácti­
camente en el lDOo/o de los casos, porcentaje que se mantiene 
a lo largo de 6 meses. Después de la positividad es del 80 al-
90~. 

Si los signos clínicos no existen, y los resultados de las 
pruebas son positivos, se debe pensar en una falsa positividaci. 
Si no hay signos clínicos y las pruebas son negativas, se ace~ 
ta la exclusión del diagnostico de sífilis. Cuando el resulta­
do es dudoso se debe repetir la prueba varias veces. (21) (23) 
(32) (10) 

7.1.9, TUBERCULOSIS 

Raras veces es atacada la cavidad bucal, pero si ello sucede, 
es por continuidad desde los labios. Cuando ataca al labio 
superior, este se hincha, se fisura y se cubre de costras, y -
se forma tejido de granulación que se extiende hacia la cavi -
dad bucal. Una vez curado queda intensamente deformado como 
consecuencia de las cicatrices. La lengua es el foco más fre -
cuente de las lesiones, pero pueden tambien encontrarse en me-
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jillas y paladar. Se conocen además lesiones tuberculosas de -
glándulas salivales o invasión de granulomas dentales periapi­
cales, así como periostitis tuberculosa. 

Las lesiones características de tuberculosis en boca se carac­
terizan por un dolor intenso, constante y progresivo, que difi 
culta mucho la alimentación y el reposo. 

ANALISIS CE SANGRE 

Hematíes; su número está disminuido 

lsucocitos; su número es normal o moderadamente aumentado, con 
frecuencia se observa linfocitosis. 

Eritosedimentaci6n; está aumentada de acuerdo al grado de la -
enfermedad. 

Hemoglobina; está disminuida 

Proteínas totales; generalmente están disminuídas, siempre, 
en detrimento de la albúmina, y a veces en grado tal que llega 
a invertirse la relación albúmina/globulina. 

Analisis de esputo; en caso negativo, conviene proceder a la -
homogenización y concentración del material, Si aún así el 
bacilo no fuera hallado deberá procederse al cultivo en medios 
adecuados y la inoculación del cobayo, (10) (21) (23) (32) 
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7.2. - ENFER~OAOES f-EMATOLOGICAS 
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7.2.1. AGAANULOCITOSIS (3) (10) (21) (23) (32) 

La agranulocitosis es un proceso agudo en el cual el número de 
gl6bulos blancos disminuye rápidamente hasta valores bajos, y 
la neutropenia es extrema. Las manifestaciones clínica suelen­
aparecer en forma explosiva, secundaria a explosión bacteriana 
de los tejidos: fiebre alta, postraci6n, escalofríos, úlceras­
de boca, recto, vagina y septicemia. 

Suelen encontrarse lesiones Úlceradas y gangrenosas de encías, 
mejillas o paladar. Las úlceras son muy dolorosas, representan 
pocos o ningún cambio inflamatorio en sus bordes y muchas ve -
ces muestran un fondo verde amarillento. Pueden estar de la -
misma manera la membrana periodóntica e incluso el hueso alveo 
lar.·, 

Estas úlceras producen un olor característico de tejido necró­
tico o en descomposición. 

El aspecto típico de las úlceras, la falta de reacción inflam~ 
toria a su alrededor, y los trastornos generales acompañantes­
deben hacer pensar en agranulocitosis. 

En la mayoria de los casos la agranulocitosis parece desarro-­
llarse a consecuencia de sensibilización a medicamentos o pro­
ductos químicos. 

ANALISIS CE SANGFE 
3 

Leucocitos; Aparecen en cantidades inferiores a 2,000/mm , en 
formas crónicas se encuentran entre 2,000 y 4,000, LDs granul~ 
citos pueden faltar completamente o hallarse en una porción de 
1 ó 2°/o. El resto está formado por linfocitos y monocitos. En -
los periodos de recuperacidn hay mielocitos y metamielocitos, 
que son elementos inmaduros de la serie granulocítica. 
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ANEMIAS 

La anemia es un estado en el que existe una disminuci6n cuali~ 
tiva o cuantitativa de los hematíes circulantes. Los tejidos-­
hemopoyéticos producen continuamente hematíes y nonnalmente -
circulan en la corriente sanguínea unos 120 _días antes de ser­
destruidos en el sistema reticuloendotelial. 

La anemia es consecuencia bien de una disminución de la produc 
ción de eritrocitos, bien de un aumento de su d~strucci6n, -
bien de ambas cosas a la vez. la disminución de la fornación -. . 
de gl6bulos rojos puede deberse a una falta de los materiales-
necesarios para la producción de glóbulos rojos, tales como -
hierro, vitamina s12 y ~cido fálico.o bien a una inhibici6n de 
la actividad de la iñédula ósea. 

Las pérdidas o la destrucción excesiva de gl~ulos rojos que-­
conducen a una anemia resultan de la pérdida de sangre al ex -
terior del cuerpo (~emorragia extenia), o de la destrucci6n de 
sangre en el cuerpo, Esta última quizá se deba a una hemorra -
gia interna o a un grupo de trastornos conocidos como anemias­
hemolí ticas en _las cuales los gl6bulos rojos tienen un corto -
tiempo de vida. Las anemias hemolíticas pueden deberse a alte­
ración intrínseca de los glóbulos rojos (por ejenplo esferoci­
tosis congénita), o a factores extrínsecos (por ejemplo agen -
tes químicos, bacterianos o víricos o reacciones autoinmunes. 
(11) . 
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CLASIFICACION ETIOLOGICA CE ANEMIAS 

l.'- Por pérdidas sanguíneas 

a) Aguda 

b) Crónica 

2.~ Por destrucción excesiva de eritrocitos 

a) Causas extracorpusculares 

b) Alteraciones intracorpusculares 

c) Combinaci6n de las dos anteriores 

3.- Por disminución en la producción de glóbulos rojos 

a) Carencia de sustancias escenciales para la eritropo -
yesis (carencia de hierro, vitamina B ácido fálico, 12 . . 
proteínas) • 

b) Lesiones físicas o quimicas (radiaciones, plomo, 1 y 
otros toxicas médulares) 

c) Anemias asociadas a infecciones y a varias enfermeda -­
des crónicas (renales etc.) 

d) Anemias mieloptísicas (leucemia, enfermedad de Hodking, 
enfermedades malignas con metástasis, afección granulo­
matosa de la médula) 

e) Deterioros idiopáticos de la médula ósea (anemias aplás! 
cas hipoplásicas o refractarias). (11) 
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7,2,2,· ANEMIAS 

Existen signos bucales y físicos comunes a todas las anemias, 
hay palidez, que se observa más fácilmente en el lecho de la -
uñas y la conjuntiva. También se puede observar palidez en la­
mucosa bucal, sobre todo a nivel de paladar blando, (lengua y 
región sublingual, al progresar la anemia. 

También se presenta glositis dolorosa con glosopirosis, los 
pacientes se quejan de lengua dolorosa, de dificultar al degl!:!_ 
tir o ambas cosas. Algunos enfermos sufren también pérdida de­
las sensaciones gustativas.' las mucosas de los enfermos no so­
portan la irritación local producida por prótesis. 

la mucosa bucal presenta el color amarillento verduzco tan 
frecuente en la piel, este color se nota mejor en la unión de 
los paladares duro y blando. 

ANALISIS DE SANGRE 

7.2, 2.1. Anemia aplástica: 

Hematíes; su número está disminuido (2,000 o menos).i Los ele -
mentas presentan dimensiones normales y hay ausencia total de­
elementos inmaduros. 

leucocitos; hay ~ntensa disminuci6n de su número (1500 y a ve­
ces menos por mm ), En la fórmula se encuentra neutropenia y -
una linfocitosis de 70 a 90io. 

Reticulocitos; están ausentes, 

Plaquetas; es~án disminuidas, su número no supera las 
100,000 por mm , 



Tiempo de sangrado; generalmente se encuentra prolongado, 

Retracción del coágulo; deficiente y prolongado, 
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Hemoglobina; se encuentra proporcionalmente ? la anemia, con -
servando así la normalidad del valor globular, Si hay hemorra­
gias la anemia es hipocrómica, 

Hierro plasmático; con frecuencia se le encuentra en cantida -
des superiores a las normales. 

7. 2. 2. 2. ANEMIA 1-E MJLITICA: 

Hematíes; su número está disminuido y se observa poiquilosi-­
tosis y anisocitosis intensas. Hay normoblastos y microblastos. 

Leucocitos; su número está aumentado con desviación a la iz -­
quierda, y se pueden observar mielocitos y mieloblastos. 

Plaquetas; están aumentadas en número y tamaño. 

Reticuloci tos; están muy aumentados.\ 

Prueba de Coombs; casi siempre positiva. 

Indice ictérico; aumentado 

Análisis de orina¡ No se encuentran bilis, pero si abundante­
urobilina y urobilin6geno; suele haber hemoglobina y a veces -
albúmina.· 

7.2;2,3, ANEMIA POSTf-EMORRAGICA 

Hematíes; contados después de noralizada la volemia, su número 
se encuentra disminuido en proporci6n a la pérdida de sangre. 

3 , 
Leucocitos; aumetan hasta 20,000 por mm despues de 24 horas -
y dentro de las 48 horas posteriores a la hemorragia, Predomi­
nan los neutr6filos de formas juveniles. 

Plaquetas; aumentan inmediatamente después de la hemorragia. 

Reticulocitos; aumentan a las 24 horas y dentro de las 48 
horas posteriores a la hemorragia. 



108 

Elementos inmaduros; cuando la hemorragia ha sido mL1y intensa 
se encuentran eritroblastos y células policromátifilas. 

Hemoglobina; está disminuida. 

Hierro; está disminuído. 

( 10) (21) (23) (32) 

7.2.3. HEMOFILIA 

Enfermedad hemorragíca caracterizada por trastornos de los fac 
tares de la coagulaci6n sangu~nea.' 

La hemofilia se debe a un déficit bien de factor plasmatico -­
VIII, y entonces se la denomina hemofilia A, bien de factor -
IX y en tal caso se conoce como hemofilia 8 o enfermedad de 
Christmas. La hemofilia A es 10 veces más frecuente que la he­
mofilia B.' Tanto la hemofilia A como la B tiene subdivisiones-
+ - + -A , A 8 , 8 respectivamente basándose en la capacidad P! 

ra neutralizar inhibidóres. La hemofilia A y 8 juntas son res 
pensables del 96io de los trastorTios de la coagulaci6n. 

La alteración fundamental en la hemofilia parece ser la falta­
de tromboplastina plasmática eficaz con la resultante utiliza­
ci6n inadecuada de la protrombina y una lenta formación de 
trombina.i (11) (8) 

La hemorragia espont~ea suele presentarse como hemartrosis -­
en articulaciones grandes, y la hemorragia bucal espont~nea es 
muy rara. Los pacientes sangran excesivamente en caso de trau­
matismos de la boca, como heridas de la lengua o extracciones­
dentarias: 

ANALlSIS DE SANGFE 

Después de una hemorragia la sangre presenta el cuadro carac -
ter!stico de una anemia posthemorrágica. 

Tiempo de sangrado; En los períodos de remisi6n se mantiene 
normal, pero puede prolongarse durante la hemorragia.' 
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Tiempo de coagulaci6n: está prolongado en forma muy variable, 
puede durar desde 15 minutos hasta varias horas. 

Retracción del coágulo; una vez formado es laxo y friable. 

Tiempo de protrombina; está muy alterado. 

EXArvEN r::E ORINA 

En el sedimento con frecuencia aparecen hematíes . .' 
(10) (21) (23) (32) 

7.'2.4.¡ LEUCEMIA 

Enfermedad en la que existe una proliferación más o menos 
desenfrenada de leucocitos, muchos de los cuales no llegan a -
la madurez." 

Existen varias formas de la enfermedad; las leucemias se clas! 
fican según su curso clínico en formas agudas y crónicas y se­
gún su tipo de células predominantes en las variedades mielocf 
ticas, linfocitaria y monocítica. 

La leucemia aguda aparece en todas las edades,· l..a leucemia 
linfocítica aguda se da principalmente en niños de menos de S­

añas de edad y es infrecuente en adultos de más de 30 años. 

Leucemias crónicas 

Según el tipo de células leucémicas implicado, las leucemias-­
crónicas se clasifican en las variedades mielocíticas, linfa -
cíticas y monocíticas. La leucemia monocítica crónica es muy -
rara,' 

Las leucemias crónicas suelen darse en adultos, siendo raras -
antes de los 20 años de edad. Los síntomas aparecen insidiosa­
mente y la mayoría de los pacientes tienen un aspecto saluda -
ble durante la mayor parte del curso de la enfermedad. Habitua1, 
mente lo primero que se observa son los síntomas de anemia ta-
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les como palidez, fatiga y disnea, otro síntomas ·deperiden de -
la localización y la extensión de la infiltración leucémica y­
de la ocurrencia de trombocitopenia. 
Dentro de las manifestaciones orales la más común es la pali -
dez de la mucosa ya que no son fr_ecuentes las manifestaciones 
orales en las leucemias crónicas: No es infrecuente que se pr.!2. 
duzca una inflamación de la encía debido a irritación gingival, 
tras las extracciones dentales se presentan a veces hemorra -­
gias prolongadas que guardan relación sobre todo. con alteracio 
nes de las plaquetas. 

Los síntomas de la leucemia aguda recuerdan una infecci~n fe -
bril con temperatura que oscila entre los 39 y 40°C, con dolor 
de garganta, inflamación de las amígdalas, malestar, agota 
miento y cefalea.· En 45°/o de los ca~os infantiles, hay una lin­
fadenopatía que puede constituir la manifestación inicial. 

Las lesiones intrabucales pueden consistir en hipertrofia de -
las encías con o sin zonas necróticas, abscesos de la pulpa de 
dientes clínicamente sanos, o a veces Úlceras en mejillas, 
amígdalas o faringe. El primer síntoma puede se~ el sangrado -
por las encías después de extracciones dentales.' 

La hipertrofia gingival alcanza la superficie de oclusión de -
los dientes. Puede haber hemorragia submucosa o no. los absce­
sos de la pulpa, pueden afectar dientes sin caries, estos pa ~ 
cientes se quejan de intenso dolor sin causa clínica aparente." 
Pueden encontrarse fístulas en las zonas periapicales, La in~ 
filtración por células leucémicas en el periostio del diente -
produce grados variables de aflojamiento y movilidad dentaria. 

ANALISIS CE SANGRE 

Hematíes; están disminuidos en su númr.~o, a veces intensamen -
te 1 la anemia suele ser nomo- crOr¡iica,, aunque es mucho más fre 
cuente la hipocromía. 
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Como elementos inmaduros pueden aparecer normoblastos. Suele-­
haber policromatofilia.' 

Leucocitos; en los primeros momentos de la enfermedad pueden-­
hallarse disminuídos, pero posteriormente se elevan. 

En cuanto a la f6rmula leucocitaria, en la leucemia mieloblás­
tica se encuentran de 30 a 60% de mieloblastos, los neutr6filos 
son escasos y a veces no se encuentran basófilos y eosinófilos. 

En la forma linf oblástica hay un neto predominio de los linfo­
blastos 50 a so'}{i.' 

En la forma monocítica se encuentra hasta el 60'fo de monocitos. 

Plaquetas; su número está disminuido, no siendo raro observar 
formas atípicas y algunas gigantes. 

Tiempo de sangrado; está prolongado. 

Tiempo de coagulación; ligeramente prolongado. 

Eritrosedimentación; está muy acelerada, es frecuente encon -
trar cifras superiores a los 100 mm en la primera hora. 

Retracción del coágulo; deficiente. 1 

Acido úrico; está aumentado en todos los casos. 

Proteínas totales; astan disminuidas en todos los casos. 
(10) (11) (21) (23) (32) 

PURPURAS 1-EMJRRAGICAS: 

Existen diferentes tipos de púrpuras hemorrágícas, causadas ~ 
por hiperfragilidad vascular. 

Púrpura Senil de Bateman; Púrpura Caquéctica y Púrpura por 
Corticoe steroide s. 1 
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En el dorso de las manos o piernas de individuos viejos y de -
sujetos agotados por procesos consuntivos (por ejem. cirrosis) 
no es raro observar manchas equim6ticas de color violado y 
bordes irregulares que no dependen de las perturbaciones de -
la crasis sanguínea ni de la cifra de plaquetas, se atribuyen­
clásicamente a la debilidad de la pared vascular senil o de -
la caquexia, con atrofia extravascular del conjuntivo vecinal 
que facilitará las roturas. En pacientes tratados cr~nicamen -
te por glucocorticoides se observan equimosis provocadas por -
un mecanismo afin.'. 

Púrpura Simple: Se consideran afectos de púrpura simple ca 
sos leves de púrpura cutánea, a veces con discretas hemorra 
gias mucosas, que aparecen sobre todo en mujeres con piel fina 
y con preferencia en el período menstrual. 

Púrpura Facticia: Consiste en lesiones purpuricas deliberada.­
mente provocadas por autoflagelación, succi6n u otros trauma -
tismos cutáneos. 

Púrpura Ortoostática: la debilidad capilar lalténté a veces se­
pone de manifiesto en la piel de piernas de sujetos que por su 
profesi6n , deben pennanecer mucho: . tiempo de pie, provocando­
una púrpura petequial, casi siempre limitada al tercio infe -
rior de la pierna. 

7.2.5. PURPURA HEK>ARAGICA 

Suele empezar por petequias, siguiendo una equimosis. En un -­
principio se produce en focos sometidos a traumatismos ligeros, 
pero más tarde pueden ser espontáneas, sin causa desencadenante 
demostrable. No es raro un sangrado capilar originado en la t2 
talidad de la encía marginal, la descqmposici6n de la sangre -
en el surco gingival y las zonas interdentarias produce un -­
aliento f~tido, y fonna un medio favorable para el desarrollo­
microbiano. 
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ANALISIS DE SANGRE 

Hematíes; mientras no se produce una hemorragia, su número se 
mantiene normal. Las anemias posthemorragicas cr6nicas son 
hipocromicas microcíticas. 

Leucocitos; su número es normal, mientras no haya hemorragia. 
Después de ésta se produce una intensa desviaci6n a la iz 
quierda y en los procesos de larga duraci6n hay leucopenia y -
linfositosis relativa. 

Plaquetas; están disminuídas en forma tal que puede llegarse -
a una ausencia total. de las mismas, las que existen son de for 
ma y tamaño variado. 

Retracci6n del coágulo; es muy deficiente 

Tiempo de sangrado; está muy prolongado puede llegar aún a su­
perar la hora. 

ANALISIS DE ORINA 

Puede haber hematuria. 
(21) (23) (32) 
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7.3.~ ENFERPEDADES DE LA NUTRICION 
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7,3,1. AVITAMINOSIS A 

La deficiencia de vitamina A produce alteraciones tanto del 
esmalte como de la dentina. El diente se caracteriza por un 
aumento del grosor de la dentina labial y disminución en la 
dentina palatina, pérdida de la pigmentación normal del esmal­
te; si la deficiencia es grave se origina hipoplasia o ausen -
cía del esmalte. 

En el proceso alveolar la deficiencia de vitamina A origina la 
hiperproducción de hueso nuevo de un tipo muy celular. 

Los pacientes con avitaminosis A presentan piel áspera, seca, 
escamosa, caracterizada por hipe.rqueratosis, 

ANALISIS DE SANGRE 

Caroteno; se halla disminuido, Normalmente se hallan entre 
120 y 130 .u.r. por 100 ml. Cuando la concentraci6n es inferior. 
a 80 U.I., se manifiesta clínicamente la carencia. (11) (21) 

7.3.2. AVITAMINOSIS D 

La deficiencia de esta vitamina se manifiesta en el niño como 
raquitismo y en el adulto como osteomalacia. 

Bucalmente observamos hipoplasia del esmalte, existe osteopo-­
rosis del hueso alveolar y obliteraci6n del ligamento parodon­
tal. Se observa un retraso en la erupción de los incisivos cadu 
cos.· 

ANAL.IBIS DE SANGRE 

Calcio; puede ser normal o ligeramente disminuido 

Fósforo; disminuye sensiblemente, 

Fosfatasa alcalina; sensiblemente aumentada 
(11) (21) 
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7. 3. 3. AVITAMINOSIS K 

La vitamina K es necesaria para el mantenimiento de los nive­
les plasmáticos normales de protrombina y de los factores de -
la coagulación.· 

En general los microorganismos intestinales sintetizan sufi ~ 
cient.e vitamina K para satisfacer las necesidades del ser hu -
mano. La deficiencia aunque rara puede producirse en presen -
cia de enfermedades gastrointestinales que reducen la absor -
ción o cuando se ingieren agentes antimicrobianos. 

La deficiencia de vitamina K produce una prolongación de los -
tiempos de coagulaci6n. 

Bucalmente se manifiesta la deficiencia de ésta vitamina por -
medio de las hemorragias gingivales que ocasiona. 

Esta enfermedad se presenta con frecuencia en el adulto con 
ictericia obstructiva y en una insuficiencia hepática severa; 
en enfermedades intestinales, dosis excesivas de anticoagulan­
tes. 

ANALISIS DE SANGRE 

Hematíes; normales 

Tiempo de protrombina; está prolongado (más de 12 segundos de 
acuerdo con la técnica de Quik); 

(11) (21) 

7.3.4. BEAI- BEAI 

La deficiencia de tiamina (vitamina s
1

) desarrolla una enfer-­
medad crónica, caracterizada por una polineuritis progresiva,­
con trastornos de la sensibilidad, parálisis, atrofia y a ve -
ces edema, gran dilatación cardíaca y reducción del pulso. Di­
cha enfermedad se denomina beri-beri. 

El beri-beri se ha clasificado en tres síndromes según la mani 
festación clínica más notable: beri-beri seco, con signos y 

síntomas que se localizan principalmente en el sistema neuro -
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muscular; húmedo con trastornos neuromusculares acompañados -
de edema; beri-beri cardíaco, que se manifiesta principalmente 
por descompensaci6n del corazón. 

Su terapéutica consiste en la ingestión oportuna de alimenta-­
ción mixta con abudantes verduras frescas y especialmente 
salvado de arroz que contiene vitamina B, o levadura de cerve­
za y preparados de vitamina s

1
• 

ANAL.IBIS DE SANGRE 

Hematíes: al comenzar el proceso de la enfermedad se advierte 
una ligera disminución en el número, pero no hay alteraciones 
morfológicas. luego aparecen macrocitos hipercromicos, poli ~ 
cromatófilos y poiquilocitos; 

Proteínas séricas; están disminuidas en detrimento, de ~a al-­
búmina y, la relación alpúmina/globulina está invertida. En 
casos de edema estas características se intensifican. 
Glucosa; a veces está ~umentada." (8) (21) (32) 

7.3.'5, ESCOA3UTO 

En el ser humano la grave deficiencia de vitamina C produce -­
el escorbuto, que es una enfermedad bastante rara, ya que tar­
da de 4 a 6 meses para que los tejidos queden desprovistos de­
su contenido en vitamina C. Se caracteriza por lesiones purpú,: 
ricas y por una disminución de la capacidad para la curación de 
las heridas. U:! tendencia a las hemorragias es atribuida a la­
ausencia de material intracelular que une las células endote -
liales vasculares. 

Existe pérdida de peso, debilidad, disnea, hemorragias cutá -­
neas, párpados equimóticos, epistaxis, hematuria y estomatitis. 
Bucalmente se observa que el tejido gingival se caracteriza 
por una hiperplasia inflamatoria, las encías presentan un co -
lor púrpura y sangran fácilmente, la hiperplasia puede ser tan 
grande que puede cubrir al diente en su to·talidad, puede pre -
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sentarse una grave destrucci6n de tejido parodontal y del pe~ 
riostio, dando lugar a movilidad en los dientes. 

ANAL.IBIS DE SANGRE 

Hematíes; generalmente su número está disminuído. En los ca -
sos graves hay aumento de los reticulocitos y aparecen algunos 
macroci tos. 1 

l.Bucocitos; generalmente en número y la f~rmula son normales. 
En los casos muy graves puede haber leucopenia. 

Tiempo de sangrado; se prolonga en los estados graves. 

Tiempo de coagulación; se prolonga en los estados graves. 
Bilirrubina; está aumentada. 

ANALISIS DE ORINA 

Diuresis de 24 horas generalmente disminuida.; 

Proteínas en orina; positivo.' 

Sedimento urinario¡ se en_cuentran con frecuencia cilindros hia 
linos y algunos hemat~es. (11) (21) 

La prolongada deficiencia de niacina (ácido Nicotinico) ori -
gina lapeledgra en el ser humano.'. El p~ciente sufre trastornos 
dérmicos, gastrointestinales y cerebroespinales que se carac~ 
rizan por las tres "0": dermatitis, diarrea y demencia. 

Las alteraciones orales de la pelagra, consisten en una grave­
glositis, gingivitis y estomatitis, la lengua presenta descama 

. -
cidn de las papilas y da origen a la llamada lengua calva. Al 
principio, sólo resultan afectados la punta y los bordes, pero 
a medida que la enfenriedad progresa toda la lengua puede resu!, 
tar enrrojecida y tumefacta. Las papilas se atrofian y se necro 
san, en el tejido necrdtico puede sobreañadirse una infeccicSn -
moniliásica. 

La lengua se vuelve ~xtremadamente sensible, presentando dolor 
al comer o al beber• 
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la gingivitis y la es'tomatl. tis de la pelagra se caracterizan 
por la presencia de las encías, mucosa bucal, labios, y piso -
de la boca enrrojecidos y ulcerados, Las encías sangran fácil­
mente y los labios están agrietados. Toda la boca parece una -
llaga. 

ANALISIS CE SANGRE: 

Hematíes; se encuentran ligeramente disminuidos. 

Leucocitos; generalmente hay leucopenia y linfocitosis. 

Proteínas; por efecto de la hemoconcentración consequente a 
los v6mitos y las diarreas, pueden estar aumentadas. (8) (11) 
(21) 

7.3.7, HIPEAVITAMINOSIS D 

Aparece como consecuencia de administrar dosis excesivas de -­
vitamina D. Ocurre sobre todo en niños nutridos durante prole!:!. 
gados períodos con alimentos vitaminados o demasiado tratados­
con vitamina D. la acción nociva se desarrolla principalmente­
en el riñ6n. El cuadro clínico al principio es poco caracterís 
tico consistiendo en anorexia, vómitos y estreñimientos,: -

la calciuria y la fosfaturia aumentan intensamente. la hipe -
rexcresión cálcica a menuda determina nefrocalcinosis secunda­
ria que clínicamente se traduce por polidipsia,, poliuria e -­
isostenuria, con leve albuminuria y clindruria. Hay hiperten -
sión arterial. la hipervitaminosis O no diagnosticada ~ tiempo 
puede evolucionar lentamente a una insuficiencia renal. 

Bucalmente la hipervitaminosis D ocasiona la hipercalcifica -
ción de la pulpa y del ligamento periodontal, osteoclerosis de 
la mandíbula y anquilosis de los dientes. 



ANALISIS DE SANGRE 

Calcio; está aumentado. 

Fósforo; está aumentado. 

Urea; está aumentada si hay lesión renal. 

ANALISIS DE ORINA 

La diuresis con frecuencia está aumentada 

Calcio urinario; está aumentado. 

Proteínas; sólo se encuentran si hay lesión ren~l.· 
(8)(11)(21) 
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7.4.' - ENFER~DADES 1-EPATICAS 
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7,4;1. CIRROSIS f-EPATICA 

La cirrosis es una enfermedad crónica y difusa del hígado; se 
puede clasificar en dos grupos: cirrosis portal o micronodular 
de tiología habitualmente alcohólica y cirrosis multinodular~ 
cuyas causas más frecuentes son el alcohol y la hepatitis ví -
rica.1 

La hepatitis A raras veces evolUciona hacia la cirrosis, en 
tanto que la hepatitis 8 evoluciona a la cirrosis con mayor -
facilidad. 

El alcohol es un tóxico hépatico directo, y en un 10% de al -
cohólicos es capaz de originar una cirrosis hepática. 

La cirrosis presenta dos formas una compensada y otra descom -
pensada.1 

Cirrosis hépatica compensada; es frecuente que no ocasione 
ninguna molestia subjetiva y sea descubierta en un examen clí­
nico de rutina; los signos que con mayor frecuencia aparecen·­
son la hepatomegalia con o sin esplenomegalia, angiomas c_uta -
neos, eritema palmar asi como epistaxis y ginvivorragias. Pue­
den presentarse uñas de colar blanco sin lúnula, dedos en pal,!_ 
llos de tambor, hipertrofia parot!dea. 

La cirrosis hepática bien compensada cursa con unas pruebas de 
funcionamiento hépatico poco perturbadas. Las alteraciones más 
frecuentes son un ligero aumento en la gama globulina, transa­
minasas y urobilinógeno urinario.'. 

Cirrosis hépatica descompensada: La aparición de ascitis, ene!!:. 
falopatía hepática y hemorragia digestiva por hipertensión por 
tal definen clínicamente a la cirrosis hepática descompensada7 

El estado general está muy alterado con astenia, anorexia, 
trastornos digestivos, el meteorismo va acompañado d,e disten -
sión abdominal y precede habitualmente a la ascitis. 
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El hígado se encuentra habitualmente aumentado de tamaño en 
un 70% de .los casos y el bazo se agranda en más de la mitad de 
los casos, 

Le lengua es rojiza y despapilada, la piel puede ser seca, -
rugosa al tacto y dura, la hipertrofia parotídea incide más en 
cirrosis alcohólicas; los fen6menos hemorrágicos purpúricos, 
petequiales y hematomas son así mismo casi constantes, 

Las bilirrubinas pueden ser normales o elevarse intermitente 
mente; las transaminasas se elevan discretamente, las fosfata­
sas alcalinas están elevadas frecuentemente,, la velocidad de -
sedimentación globular siempre está elevada,' 

La tendencia hemorrágica que se observa en todo cirrótico se 
debe a múltiples deficiencias de los fáctores de la ~oagula 
ción." 

ANALISIS DE SANGRE 

Hematíes; e,stán disminuidos moderadamente en número y son hi -
pocrómicos. 

Eritrosedimentación; está acelerada 

Tiempo de protrombina;. está prolongado pero responde al trata­
miento con vitamina K. 

Hemoglobina; está disminuida 

Bilirrubinas; están aumentadas a veces en forma muy intensa 

Colesterol; siempre está aumentado.-

Fosfatasa alcalina; aumentada.· 

ANALISIS DE ORINA 

Color; caoba obscuro 

Bilirrubina; se encuentra en gran cantidad.; (8) (11) 
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7.'4.2. HEPATITIS VIRAL 

La hepatitis es una inflamaci6n aguda del hígado, que incluye­
dos tipos de infecci6n, hepatitis A y B de l~s cuales el virus 
de la hepatitis A aun no ha sido determinado. 

La hepatitis B es producida por el antígeno australia. 

La hepatitis A es la forma más común en niños y adolescentes, 
aparece esporádicamente, suele trasmitirse por via oral fecal, 
l~ transmisi6n parenteral es también po~ible puesto que la -­
sangre de estos pacientes es infecciosa. 

La hepatitis B se transmite principalmente por vía parenteral, 
la inoculación del virus se realiza por la reali~aci6n de san­
gre o sus derivados y por el uso de instrumentos contaminados, 
jeringas, lancetas, agujas e instrumental dental, (8) (11) 
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7.5. - Ef\FER~DADES RENAU::S 
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7 .'5.1¡. \ GLOMERULONEFRITIS 

La glomerulonefritis es una enfermedad inflamatoria del riñ6n 
con lesiones inicialmente glomerulares, de tiología desconoci­
da en muchos casos, aunque es básicamente una forma de nefritis 
por complejo inmunitario que aparece en el curso de la rela 
ción de inmu_nidad a infección estreptocócica en otro si tia de­
la economía. La mayor parte de los caso~ ocurre entre 5 y 30 -
días después de faringitis estreptocócicas y se presenta clási 
camente con hematuria, proteinuria, oliguria, edema e hiperten 

. -
si6n, \ La mayoría de los atacados son los niños pero ninguna 
edad escapa a la enfermedad.· 

ANALISIS DE SANGRE 

Hematíes; su número está disminuido y hay hipocrom~a •. 

Leucocitos; Hay moderado aumento y en la formula leucocitaria 
se advierte predominio de neutrófi:J,.os.: 
~ritrosedimentación; está acelerada 

Urea; se encuentra normal o con más frecuencia aumentada en 
forma moderada por disminución de la filtración glómerular. 

Creatinina; aumenta en forma moderada 

Colesterol total; ligeramente aumentado 

Cloro plasmático; aumentado 

Potasio; puede estar aumentado.' 

ANALISIS DE ORINA 

En los primeros días la diuresis de 24 horas está muy disminu!_ 
da.~ 

Densidad¡ en los primeros días de la enfermedad está muy aume!l 
tada; con la normalización de la diuresis se normaliza la den­
sidad.~ Si hay daño tubular disminuye. 
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Proteínas; su presencia es constante, disminuye con la evolu -
ción favorable de la enfermedad, pero su presencia persiste 
durante largo tiempo.1 

Sangre; ~iempre está presente y en el sedimento se encuentran­
hematíes,' (8) (21) (32) 

7,:5.~,i PIELONEFRITIS 

Son nefritis agudas o crónicas en las que se interesa a la vez 
la pelvis renal e instersticio del riñón por la presencia en -
ellos de gérmenes microbianos, en su mayoría colibacilos, que, 
colonizados en dichas estructuras motivan inflamaciones puru -
lentas febriles en su fase aguda y esclerosis cicatrizales con 
deformaciones del riñón en su fase cr6nica final, 

La causa directa de las pielonefritis es la invasión bacteria­
na del riñón y su pelvis; del 60 al soro de las pielonefritis -
son colibacilares puras, predominando E.: coli; El 2D%restante 
es c.ausado por proteus, pseudomonas, enterococos y estafiloco­
cos, Las pielonefritis evolucionan casi siempre con manifesta­
ciones generales, tales como fiebre, dolor lumbar y disuria -
con eliminaci6n de orinas turbias. 

La bacteriuria con cultivos superiore~ a 100,DDO organismos ~ 
por ml de orina sembrada es constante,· 

ANAL.ISIS DE ORINA 

Diuresis; La cantidad de orina eliminada en 24 horas está dis­
minuida y hay poliaquiuria, 

Color; obscuro 

Aspecto; turbio 

Proteínas; en escasa cantidad. 
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Sedimento; existe gran cantidad de pus, células y leucocitos. 
Aparecen hemat:fos, se observan cilindros hialinos y granulosos. 
Urocultivo, debe practicarse con la finalidad de identificar -
al germen causante de la enfermedad,' El más frecuente es 
Escherichia coli.: (8) (21) 
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7,6.~ ENFERtvEDADES DE SISTEMA ENDOCRINO 
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7. 6 .1. DIABETES rvE lliTUS 

La diabetes mellitus es una enfermedad poligénica, cronica, 
metabólica que presenta una disminuci6n de la tolerancia a los 
hidratos de carbono; 

Existen dos formas principales de la diabetes mellitus: el ti­
po juvenil con un comienzo antes de la edad de los 20 años y -

el tipo adulto cuyo comienzo suele ser a partir de la edad de 
los 30 años; la diabetes del recién nacido es muy rara.1 

En los niños y adolescentes suele haber hiperinsulinismo.· los 
síntomas clínicos suelen ser iguales en todos los grupos de 
edades; .la polidipsia, polifagia y poliuria son síntomas fre -
cuentes.· 

B~calmente observamos destrucción del periodonto, las encías -
asumen a menudo un colo~ rojo intenso y los tejidos se tornan 
edematosos y agrandados. Existe pérdida Ósea con el consiguien 
te apiñamiento y aflojamiento de los dientes; hay formación -
de bolsas parodontales profundas que a su vez dan lugar a abs­
cesos periodontales, existe disminución del flujo salival (xe­
rostomia) y mayor suceptibilidad a la caries.'. 

Los pacientes diabéticos muestran una disminución en la resis­
tencia a las infecciones generalizadas y locales. 

ANALISIS DE SANGRE 

Glucosa; está aumentada en ayunas y se eleva sensiblemente des 
pués de las comidas,i 

Colesterol; está aumentado. 

ANALISIS DE ORINA 

Diuresis; está aumentada 

Densidad; está aumentada por la presencia de glucosa,· 

La orina puede contener acetona. (11) (21) 
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7. 6. 2 •· ACROWEGALIA 

La característica más importante en los pacientes con acrome~ 
galia es una proliferaci6n gradual del tejido Óseo y blando de 
las partes acras del cuerpo, en especial las manos, los pies 
y la cara.1 

Los huesos faciales así como los senos paranasales resultan ~ 
agrandados.· La mandíbula está agrandada en longitud y grosor, 
la nariz es grande y los labios hacen protrusión, la lengua -
llena la cavidad oral y pos,ee un reborde lobulado con notable­
hipertrofia de las papilas. 

El desarrollo dé la mandíbula y la presi~n de la lengua sobre­
los procesos alveolares conduce a un relativo prognatismo man­
dibular.~ 

ANAL.IBIS CE SANGRE 

• Glucosa; está aumentada 

Calcio; disminuido 

Fósforo; aumentado 

Colesterol; disminuido (11) (20) (21) 

7,6,3,i HIPEATIADIDISMJ 

El hipertiroidismo es, después de la diabetes me.lli tus, la 
enfermedad más frecuente de las endocrinopatías.· Se caracteri­
za por una serie de sin.tomas típicos, circulatorios, ner•viosos, 
metabólicos y oculares. La mayoría de los trastornos revisten­
la forma de hiperexi tabilidad. 1 

El núcleo del cuadro estriba en un trastorno morboso de. la 
glándula tiroides, concre·tamente en su mayor actividnd. 

En los niños se aprecian s!ntomas de aumento en la actLvidad -
me.tsból:lca tales como hiperactividad, inestabilidad emod.c1mü, 
3udorac.:L~n y sufocR.cione::;, Adern~s se aprecia la presencia de -
bocio exoftálmico en J.g, mayor!a de los p:tc.:ierrte s.· 
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El hipertiroidismo en adultos puede ir asociado con un b1Jcio -
difüso y con ex.oftalmos o con adenoma de la glándula tiroides 
sin exoftalmDs. IJJs principales síntomas son hiperexitsbilidad 
neurovascular, aumento de la producción de calor, pérdida. de -
pB::;o, inestabilidad emocional e hiperactividad. 

ANALISIS DE SANGRE 

Leucocitos; pueden estar moderadamente disminuidos. 

Glucosa; puede es·tar ligeramente aumentada en ayunas 

Colesterol; puede estar disminuido 

Yodo proteico; está aumentado 

ANALISIS DE ORINA 

Diuresis; aumentada 

En ocasiones se encuentra glucosa, todo lo demás normal.' (8) 
(11) (21) 

7,B.~.1 ENFER~DAD DE ADDISON 

La enfermedad de addison se debe a la hipofunci6n primaria -­
cr6nica de las cortezas suprarrenales; las dos causas más fre­
cuentes son la tuberculosis suprarr,enal de ambas glánduias y -
la atrofia primitiva de las mismas.' 

Su síntoma principal es una debilidad muscular progresiva que 
se manifiesta por una fatiga física, a ello se agregan apatía­
intelectual, disminuci6n de la.memoria, trastornos digestivos, 
falta de apetito, diarreas, cefalalgias y disminuci6n de peso. 
Hay aparici6n de pigmentaciones cu~neas pardas caracter~sti -
cas de la enfermedad, las cuales se presentan principalmente -
en cara cuello y dorso de las manos: 

También suelen presentarse manchas pigmentadas pardas en la -
mucosa bucal, labial, palatina, gingival y lingual, el pigmen­
to es melánico y carece de hierro.¡ 
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La presión arterial se reduce en todos los addisonianos, sufren 
lipotimias, ataques sincopales y crisis hipoglucémicas. 

ANALISIS DE SANGRE 

Hematíes; su número está disminuído y los elementos son hipo~ 
crómicos.' Durante la crisis addisonianas, la hemoconcentraci6n 
puede aparentar una falsa poliglobulia o disimular la hipoglo­
bulit1. 

Leucocitos; su número es normal, con frecuenci.a pueden obser -
vai'se neutropenia, linfocitosis y eosinofilia,i 

Se encuentran disminuídos; glucosa, sodio, cloro, colesterol -
total.· Se encuentran aumentados; potasio, calcio, fosforo, 
ácido úrico, urea y creatinina.; (8) (11) (21) 
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7.7.- ENFERIVEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 
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7.7.1. ASMA BRONQUIAL 

Es la disnea producida por el estrechamiento de las vías aéreas 
cuya intensidad varía en pocos períodos de tiempo. 

La tumefacción mucosa de los bronquios, su hipersecresión y el 
espasmo son los principales reductores de la luz bronquial. 
En algunos casos los ataques son desencadenados por exposición 
a un alergeno al cual ha sido sensibilizado el paciente 1 esto­
signi fica que están implicados mecanismos inmunologicos, aunque 
no siempre el ataque de disnea está producido por estos. 

El asma suele clasificarse en dos tipos fundamentales extrín -
seca e intrínseca; 

Asma extrínsec:i.; denota. la enfermedad desencadenada por anti ":"" 
genos ambientale:; de la Índole de polvos, pólenes, caspa de 
animales y alimentqs, pero puede participar potencialmente 
cualquier antígeno; 

Asma intrínseca; es la enfermedad en la cual los ataques no -­
guardan relación patente con alergénos exógenos.- En estos SLI -

jetos, muy diversos estímulos parecen desencadenar los ata 
ques,e incluven infecciones respiratorias comparativamente 
triviales ejercicio, enfriamientos, y en particular tensión 
emocional. 
Un ataque de asma se caracteriza por dificultad respiratoria-­
con respiración sibilante, con la peculiaridad especial que se 
alarga la fase respiratoria. El sujeto se esfuerza para llenar 
los pulmones de aire y después no puede expulsarlo, 

La crisis de asma ocurre la mayoría de las veces por la noche, 
Después de síntomas de opresión torácica, tos seca o de crisis 
estornutivas, rápidamente se instala la dificultad respirato -
ria,i 
Ayudan a hacer el diagnóstico clínico demostrar aumento del nú 
mero de eosinófilas en sangre periférica. 

ANALISIS CE SANGFE 
LEUCOCITOS; generalmente hay eosinofilia. (8) (11) (21) (32).· 
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7.8.- El\FER1\EDADES CEL SISTEMA CAROIOVASCULAR 
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7. '8, i. 1 ENDOCARDITIS. BACTERIANA 

La endocarditis bacteriana es una de las infecciones más gran­
ves del ser humano, se caracteriza por la colonización de una 
o más válvulas cardíacas por bacterias u otros agentes micro -
bianos con la producción de masas frágiles de microorganismos­
y coágulo sanguíneo. 1 

Los microorganismos se localizan en las válvulas cardíacas con 
predilecci6n especial por la mitral y en ~egundo lugar por la­
aórtica, siguiendo por orden de frecuencia la tricúspide y las 
sigmoideas pulmonares.· Es escencial la presencia previa de ba,S 
terias en el torrente sanguíneo que ci_rculando con la sangre -
alcanzan y se implantan en el corazón.' Las bacterias suelen -
surgir al remover focos dentarios o amigdalares. 
En general se caracteriza por el estado febril prolongado con 
_temperatura de 37.:5 - 39.'0°c, sudores nocturnos, astenia, ano­
rexia y palidez.' Son datos adicionales los siguientes, hema·l:u­
ría, esplenomegalía. 1 

Para el diagn6stico concluyente deben aislarse los microorya~ 
nismos por hemocultivo, debiendo efectuarse por lo menos 5 to­
mas de sangre antes de considerar el caso como negativo; la 
v~locidad de sedimentación globular está siempre muy acelerada. 

ANAL.IBIS DE SANGRE 

Hematíes; se encuentran disminuidos 

Leucocitos; su número está aumentado, predominando los neutró­
filos, que constituyen el sora de los leucocitos.~ 

Eritrosedimentación; siempre est~ acelerada en forma intensa 
Hemocultivo; se encuentra el estreptococo viridans (causante 
en el 90% de los casos), también se encuentra otra variedad, 
el estreptococo faecalis o enterococo. 

l.JJs hongos que pueden encontrar.se son el actinomyces y candid;;i 
albicans.I (B) (21) (32) 
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7,!'8,'2,._ HIPERTENSION ARTERIAL 

Es el aumento de la presión de la sangre de las arterias que 
corresponde a una enfermedad de etiología múltiple y patoge 
nia plurifactorial, que se caracteriza clínicamente por la el~ 
vación de la presión arterial mínima o diastólica por encima -
de los 90 mm de mercurio en personas mayores de 45 años, 

Cuando la hipertensión puede atribuirse a una causa determina­
da (coartación de la aorta, renal, endocrina etc) hablamos de 
hipertensión secundaria,' En contra posición a ~sta, definimos­
la hipertensión primaria como el aumento de la presión sanguí­
nea sin ninguna causa orgánica aparente, 

ANAl...lSIS DE SANGRE 

Hematíes; normales salvo que haya habido un proceso anterior -
de glomerulonefriti.s, caso en el cual encontramos una moderada 
anemia hipocrómica. 

Hay moderado aumento de urea, creatinina y ácido úrico, (8) 
(21) 

·' ; ' 

7.B.'3.:.. INFARTO DE MIOCARDIO 

Es resultado de la oclusión aguda de una arteria coronaria 
bien por ruptura de una placa aterosclerótica o b.ien por un 
trombo sobre añadido a una lesión etroscierótica,· 

El infarto de miocardio es asintomático es un 20% de los casos 
y en otros pacientes conduce a la muerte repentina.¡ Lo más 
característico es la presencia brusca de dolor precordial que­
se irradia a brazo izquierdo, cuello y mand~bula.: 

ANALISIS DE SANGRE. 

Leucocitos; después de unas horas
3
de producido el infarto se -

pueden elevar h~sta 20,000 por mm con absoluto predominio de­
los neutr6filos.' 



139 

Eritrosedimentación; se acelera notablemente. 

Transaminasa oxalacética; de 6 a 12 horas después del infarto 
hay aumento de estas •1 

Proteína C reactiva; positiva 

Bilirrubinas; generalmente poco aumentadas entre el segundo y 
quinto día. 

Glucosa; ligeramente aumentada 

Urea; ligeramente aurrentada. (8) (21) 
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RESULTADOS 

En base a la realización de este trabajo se afirma la hipóte -
sis pl.anteada, ya que si el Cirujano Dentista conoce y aplica­
los exámenes de laboratorio, podrá detectar patologías de im -
portan.cía clínica así como posibles complicaciones post quirÚ!, 
gicas. 

Es importante mencionar que el Cirujano Dentista desconoce, 
en su gran mayoría, los exámenes de laboratorio que tiene a su 
disposición, de ahí la importancia de que ·se manejen y difere.!:!. 
cien los valores normales y anormales de dichos ex~roones, ya -
que hasta ahora en los programas actuales de estudio no se les 
toma en cuenta. 
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ANALISIS 

La presente tesis nos muestra de una manera breve pero a la ~ 
vez compleja la importancia que revisten los exámenes de labo­
ratorio para el diagnóstico y evaluación preoperatoria de todo 
paciente que va a ser sorretido a cirugía bucal y en general a­
cualquier tipo de tratamiento odontológico, por lo tanto es iQ 
dispensable que el Cirujano Dentista de práctica general, co-­
nozca y diferencie los valores normales y anormales de los di­
ver~os estudios de laboratorio que en este trabajo se mencio -
nan.· 

Antes de realizar cualquier tipo de tratamiento el Cirujano -­
Dentista tiene la obligaci~n de realizar una historia cl~nica­
comple ja y detallada ya que existen un n~mero significante de-· 
condiciones patológicas que no habían sido detectadas previa -
mente, éste descubrimiento de anormalidades es de suma impar -
tancia ya que madi fican los planes de tratamiento conte"llla -­
dos, y es una buena contribución para mejorar la salud general 
de los pacientes y evitar así posibles complicaciones post ~ ~ 
transoperatorias, puesto que es responsabilidad del Cirujano -
Dentista mantener y restaurar la salud integral del paciente,­
por consiguiente, esto requiere que no solamente dedique su -­
atención al procedimiento quirúrgico, sino a todos los proce -
sos morbosos que el paciente pudiera presentar, para así, poder 
remitirlo con el especialista correspondiente para su tratamie!:!, 
to.: 

Para evaluar el estado preoparatorio ~s a fondo y para asegu­
rarle una mejor atencidn al paciente, los par&metros de evalu! 
ción preoperatoria deben involucrar necesariamente exámenes 
de laboratorio.¡ 

Por último cabe mencionar que bajo ning~n motivo ni circunstau 
cia se deben omitir los ex~menes de laboratorio en la valora -
ción preoparatoria de rutina.1 
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e o N e L u s I o N E s 

El Cirujano Dentista como parte del equipo de salud, tiene la 
obligación de conocer y aplicar los examenes de laboratorio 
para la valoración preoperatoria de todo paciente que llega -
al consultorio, cosa que rara vez es realizada, puesto que el­
clínico de práctica general en la mayoría de los casos ignora­
los estudios de laboratorio en l.os que puede apoyarse para un­
mejor diagnostico preoperatorio.; 

La importancia de los exámenes de laboratorio en cirug~a oral­
es enorme ya que nos marcan el estado preoperatorio del pacie.o. 
te y en base a ello podemos planear nuestro tratamiento qui 
r~rgico y así evitar posibles complicaciones.' 

Esperamos que la realización de esta tesis sirva de apoyo a ~ 
todo aquel Cirujano Dentista y estudiante de la carrera para -
incrementar sus conocimientos a cerca de los examenes de labo­
ratorio que tiene a su disposición y así mejorar la evaluación 
preoperatoria de todos y cada uno de los pacientes que atienda. 
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P A O P U E S T A 8 

Que el Cirujano Dentista de práctica general no excluya los -
exárTEnes de laboratorio en su valoración preoperatoria de ru­
tina: 

Que se les de la debida importancia a los examenes de labora 
torio dentro de los programas actuales de la carrera. 
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GLOSARIO. 
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G L O S A A I O. (4) (33) 

ACTINOMICOSIS: Infección crónica, local o generalizada, ocasio 
nada por diversas especies de actinomyces (esp.!::. 
cíficamente A. Israelí) y de nocardia. 

AGRANULOCITOSIS: Afección rara de evolución aguda y pronosti -
co grave, caracterizada clínicamente por un es­
tado toxicoinfeccioso grave asociado a lesiones 
ulceronecráticas de las mucosas; desde el punto 
de vista hematológico, por una leucopenia extre 
ma con desaparición completa o casi completa d; 
los neutrÓfilos de la sangre sin anemia ni trom 
bocitopenia importante o progresiva. 

ACIDOSIS: Aumento de la acidez, dis.minución de la reserva al-­
calina de la sangre.· 

Al.FA GLCEULINA: Fracción de las globulinas plasmáticas que, 
en soluciones neutras o alcalinas, presentan la 
máxima mobilidad electrofo~tica.' Son portadores 
de lipoproteínas y glucoproteínas.; Se encuen 
tran aumentadas en las inflamaciones agudas ~ 
destrucciones celulares, nefrosis y neoplasias-· 
diversas. 

ALBUMINA: Nombre que se aplica a ciertas proteínas simples, 
cristalizables, solubles en agua y soluciones -
salinas y coagulables por el calor.· Sus repre -
sentantes principales son la ovoalbúmina (clara 
de huevo).· la seroalbúmina y la seroalbúmina y­
la lactoalbúmina.i 

ALBUMINURIA: Término empleado para designar la presencia de ~ 
proteínas en la orina, en especial seroalbúmina. 
En condiciones normales es demasiado pequeña para 
poder verificarse por los exámenes ordinarios. 
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ALCALOSIS: Excesiva alcalinidad de los líquidos corporales, 
aumento de las reservas alcalinas de la sangre por-­
ingreso exageradfJ de alcahnos o por insuficiente -
eliminaci6n de los mismos.· 

ANEMIA: Término empleado generalmente en la disminución del 
número de eritrocitos (oligocitemin) 1 de hemoglobina -
(oligocronemia) o de ambos a la vez, no debida a una -
dilución anormal de la sangre circulante. 

ANEMIA PERNICIOSA: Afección crónica grave y progresiva, carac­
terizada hematológicamente por: anemia megaloc:!tica in­
tensa, l:ocopenia, trombopenia, fenómenos hemolíticos y­
presencia de megaloblastos y metamielocitos en la médu­
la ósea y clínicamente por glositis y fenómenos neurol.é, 
gicos consecutivos a la esclerosis dorsolateral de los­
cordone s medulares.: 

ANGIOMA: Tumor caracterizado por la hiperplasia de tejido vas­
cular sanguíneo. 

ANGIONEUAOSIS: Neurosis que af'ecta primitivamente l.os vasos 
sanguíneos: trastorno del sistema vasomotor. 

ANOREXIA: Es la falta de apetito. 

ANTICOAGULANTES: Que previene o se opone a la coagulación. Los 
anticoagulantes más corrientemente empleados "invitro" 
son el oxalato de sodio, de potasio y de amonio, el ci­
trato de sodio y la heparina; "in vivo" se emplean pre­
ferentemente la heparina, el dicumarol y el tromexan. 

APc:FISIS: Parte saliente natural de un hueso, continúa de és -
te y de la misma sustancia, que sirve para la articula­
ci6n o para la inserci6n muscular.; 

APc:FISIS ALVEOU\R: Borde del maxilar que contiene los dientes. 
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ARTRITIS: Artropatía, aguda o crónica, de naturaleza inflama -
toria.·: Las maní festaciones comunes a toda artritis -
son dol.or (artralgia) y deformidad e impotencia fun­
cional.· Se acepta generalmente Ia siguiente clasifi­
cación de las artritis.: de etiología infecciosa com 
probada (gonococcica, tuberculosa etc.), de etiolo: 
gía infecciosa probable (fiebre reumática, artritis­
reumatoide); artropatías degenerativ~s (artritis hi­
pertróficas, osteoartritis) artritis asociadas 
a trastornos metabólicos (gota); artritis de origen­
neuropático (tables, siringomielia). 

ASCITIS: Colección de líquido en la cavidad peritoneal, libre­
en la mayoría de los casos, una mezcla de trasudado -
y exudado aún cuando con predominio de uno u otro. 
Si el líquido es abundante, el vientre est~ disten 
dido uniformemente con el ombligo saliente y la perc~ 

sión acusa matices en las partes declives y timpanismo 
en las partes altas. La punción exploradora permite -­
confirmar su existencia.1 Las causas principales de 
ascitis son: tuberculosis, cirrosis, neoplasias malig­
nas y trastornos circulatorios. 

ACIDO ASCORBICO: Nombre universalmente aceptado de la vitami -
na C; se presenta en forma de cristales o polvos blan­
cos o ligeramente amarillentos.: Se encuentra principal 
mente en las frutas cítricas y vegetales frescos, des­
truyendose por calentamiento, 

ASfvV\: Respiración anhelosa. Este término se aplica general -
mente a una enfermedad de los bronquios, caracterizada 
por accesos de disnea, expiración incompleta y prlllon­
gada, tos, estertores sibilantes y expectoración esca­
sa y espumosa, debida al estrechamiento de los bron 
quíos menores y bronquiolos en su jetos con consti tu 
ción alérgica hereditaria. El agente excitante puede 
ser una sustancia extrínseca (polen, polvo, alimento o 
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droga) o una infección del arbol respiratorio. 

ASTENIA: Falta o pérdida de fuerza. 

AVITAMINOSIS: Enfermedad producida por escasez a falta de vi -
taminas, Puede ser por falta de vitaminas en la dieta 
a por una mala absorción.· 

BERI-BERI: Enfermedad debida a la deficiencia intensa y prolo~ 

gada de tiamina o vit. Bl. El enfermo presenta signos 
de polineuritis, astenia, taquicardia edema locali.za­
do, dilataci6n cardíaca, disminución de la lÍbido. 

BRADICARDIA: Latido cardíaco disminuído en relaci6n con la -­
media normal de la frecuencia de los latidos cardía -
cos. 

CALCEMIA: Presencia de calcio en la sangre. 

CALCIFEROL: Vitamina 02 obtenida por irradiación de ergosterol 
o luz ultravioleta, 

GANDIDA ALBICANS: Hongo parásito del hombre que se presenta -
extraído de las placas de muguet en forma de filamen­
tos, es gram positivo y se desarrolla fácilmente en -
caldo, gelosa, gelatina, etc. 

CARDITIS: Término que se usa en forma indistinta para denotar­
la existencia de pericarditis, miocarditis o endocar­
ditis aguda, por separado o en combinación. 

CAADffENO: Hidrocarburo de color amarillo, anaranjado o rojo -
muy extendido en el reino vegetal. Se transforma por­
desdoblamiento en el hígado, en vit. A." Existen tras­
formas, alfa, be"l;a y gamma. 

CATALISIS: Alteraci6n de la velocidad de una reacción quími -
ca producida por la presencia de una sustancia que no 
entra en la reacción, 

CHANCRO: Nombre dado a ciertas úlceras peqiJeñas, con "tenden -
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cia a extenderse, y aplicado a las ulceraciones ve 
néreas y, por analogía, a las ulceraciones que sir 
ven de puerta de entrada a ciertas enfermedades in -
fecciosas y a los focos primarios de afecciones di 
versas. 

CO!.AGEND: Proteína del grupo de las escleroproteínas o protei­
na fibrosa que da gelatina por cocción. Forma la sus 
tancia principal de las fibras blancas del tejido 
conectivo, cartílago y hueso. 

COUJRIA: Presencia siempre.anormal de pigmentos, sales bilia -
res o de ambos en la orina. 

CONDILOMAS LATOS: Erupción sifilítica a nivel del ano, carac -
terizado por la formación de pápulas cubiertas por un 
epitelio necrosado y una secreción seropurulenta. 

CRISTALES CE CHARLOT-IEYDEN: Cristales incoloros presentes en­
el esputo de pacientes con asma bronquial y en las h~ 
ces en caso de disenteria amíbica y afecciones ulce -
rativas del colon. 

DIFTERIA: Infección aguda debida al corynebacterium diphterae­
y caracterizada por la formación de pseudomembranas f! 
brinosas sobre la mucosa de las vías respiratorias. 
El germen produce una exotoxina poderosa capaz de pro .-
vacar lesiones graves a nivel de corazón, riñan S.N.C, 
Y periférico. 

DISFAGIA: Deglución difícil y generalmente dolorosa. 

DISURIA: Emisión difícil o dolorosa de la orina. 

DIURESIS: Es la secreción de orina por parte de las células 
renales, en tanto que micción es la emisión de orina­
al exterior. 
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EDEMA: Acumulación excesiva de líquido en los espacios textula 
res, debida al trastorno de los mecanismos reguladores­
del metabolismo del agua.· 

ENDOCARDITIS BACTERIANA: Grave afección producida por la loca­
lización de gérmenes provenientes de infecciones loca -
les graves (neumonias, osteomielitis); neumococos es -
treptococos hemolíticos, estafilococos dorados y gonceo -cos son los agentes causales más frecuentes. 

ENDOCRINO: Relativo a las glándulas de secreción iterna que -
vierten el producto de su secreción en el torrente san­
guíneo. 

EN1EROCOCO: Grupo de cocos Gram-positivos habitantes del in -
testino, pertenecen al grupo D de Lanfield. 

EOSINOFILIA: Aumento del número de granulocitos eosinófilos -
circulantes (por en~ima de 320/mm. cúbico). 

EPISTAXIS: Hemorragia nasal. 

EQUIMOSIS: Extravasación de la sangre, con infiltración del -
tejido celular su.bcutáneo que produce coloración vio -
lácea de la piel. 

ERITEMA: Afección cutánea que tiene en común un enrojecimiento 
más o menos intenso de los tegumentos, que desaparece-­
momentáneamente con la presión. 

ESPIRALES DE CUSHMAN: 

Filamentos espirales de mu.cina, encontrados en la expec_ 
toración de los asmáticos. 

ESPLENDWEGALIA: Aumento del tamaño del bazo. 

ESPRUE: Desnutrición o avitaminosis múltiple. 

ESPUTO: Producto de secreción del aparato broncopulmonar, ex-­
pectorado por la tos. 
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FEOCROMOCITOMA: Tumor constituido por células cromafines, lo -
calizado generalmente en la médula adrenal. 

FIBRINA: Pr6tido que proviene de la transformaci6n enzimática­
del fibrinógeno contenido en el plasma, durante el 
fenómeno de la coagulación de la sangre. 

FISTULA: Se denomina así a un conducto de formación patológi -
ca más o menos largo, de curso rectilíneo o tortuoso­
que establece una comunicación anómala entre el exte­
rior y puntos más o menos profundos del organismo. 

GLOBULINA: Grupo de proteínas animales o vegetales caracteriz~ 
das por su solubilidad en.soluciones salinas diluidas 
y diferenciables de las albúminas por su menor solub_i 
lidad, mayor peso molecular y menor movilidad electro 
forética. 

GLOSITIS: Inflamación de la lengua, puede ser aguda o cr6nica­
cada una de las cuales comprende formas superficiales 
y profundas. 

GOMAS: l.Bsión localizada en las capas más profundas de la der­
mis o en la hipodermis, de consistencia sólida y forma­
redondeada. 

GRANULO~: t&isa circunscrita redondeada debida a la prolife 
ración vasculoconectiva local de origen flogístico que 
se produce en el curso de algunas afecciones inflamélto­
rias agudas y subagudas o crónicas, provocadas por de -
terminados tipos de microorganismos patógenos. 

HEMATIES: Glóbulos rojos de la sangre. 

HEMATURIA: Presencia de sangre en la orina, debida a lesiones 
renales, uretr~les, vesicales, ureterales o a estados -

hemorragiporos. En las lesiones renales y ureterales 
la sangre se emite mezclada uniformemente a la orina, 
en las vesicales aparece al final de la micci6n y en 
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las uretrales al principio. 

HEMOCONCENTRACION: Aumento de la concentración de los corpús -
culos de la sangre que resulta de la pérdida anormal­
de plasma o de agua. (choque, quemaduras graves etc.). 

HEll/OGLOBINA: Pigmento respiratorio de la sangre, contenido en­
los eritrocitos y encargado del transporte del oxíge­
no de los pulmones a los tejidos• Es una proteína con 
jugada o cromoproteína constituida (96%) por una .:::. 
proteína incolora (globina) que lleva en su superfi -
cie 4 grupos prostéticos heme, que confieren a la he­
moglobina su color rojo característico. Los eritroci­
tos normales se hallan saturados de hemoglobina, La -
cantidad total de hemoglobina en el cuerpo, ha sido-­
estimada en unos 800 g, 

1-:'EPATO~GALIA: Aumento de tamaño pel hígado. 

HIDROLISIS: Reacción química que consiste en la adición de 
agua a una sustancia compleja con la subsiguiente des 
composici6n de ésta a otras más sencillas. 

HIDRONEFAOSIS: Es la distención de la pelvis y cálices renales 
por acumulación de orina aséptica consecutiva a la -
oclusión del uréter da lugar a la formación de un tu­
mor fluctuante más o menos voluminoso~ 

HIPOPLA.SIA: Disminución de la actividad productora o formado-­
ra. Desarrollo incompleto. 

ICTERICIA: Coloraci6n amarillenta de la piel, mucosas y secre­
ciones, debida a la presencia de pigmentos biliares -
en sangre y tejidos. El color amarillo se hace apare!:!. 
te cuando la concentración de bilirrubina en la san -
gre alcanza a 20 mg./1000. Las conjuntivas, el paladar 
y la región sublingual son los sitios de elección pa­
ra descubrir los grados más tenues de esta pigmenta -
ción. 
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Se distinguen tres tipos fundamentales; 

a) Hepatógena; debida a lesiones del hepatocito. 

b) Hemolítica; por destrucci6n excesiva del eritrocito. 

c) Obstructiva; consecuencia a procesos diversos que se 
oponen al flujo normal de l~ bilis por los conductos­
biliares hacia el intestino. 

LEUCOCITOS: Elementos figurados incoloros de la sangre circu-­
lante que desempeñan un papel primordial en la defen­
sa del organismo contra las agresiones infecciosas o­
cie otro origen. Para los leucocitos la sangre sirve -
como medio de transporte rápido a los lugares donde -
han de actuar como fagocitos y colaborar en la defen­
sa contra la infección. 

LEUCOCITOSIS: Aumento pasajero y poco considerable del núme 
ro de leucocitos en la sangre circulante. 

LEUCOPENIA: Reducción del número de leucocitos circulantes 
por debajo de 5,000 ó 4,000/mm cúbico. 

LINFAOENOPATIA: Es una afección de los ganglios linfáticos. 

LINFOCITO: Lsucocito pequeño de la sangre y de los tejidos --­
linfoides, derivado del Timo (linfocito T) o de la mé 
dula ósea, equivalente en el hombre de la Bolsa de 
Fabrizio de las aves (linfocito B). 

LINFOCITOSIS: Aumento del número total de linfocitos, por en -
cima de 3000/mm cúbicos (linfocitosis absoluta), o de 
la proporción de los mismos, por encima del 40% (lin­
foci tosis relativa), en la sangre circulante. 

LIPOTIMIA: Desmayo, pérdida súbita del conocimiento. 

LIQUIDO SINOVIAL: Líquido viscoso claro, segregado por una me!!!. 
brana sinovial y cuya función es lubricar la articul! 
cidn o las superficies de un tendón incluido. Está -
compuesto de una mezcla de mucina (sinovina), albúmi-
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na, grasa, células epiteliales y algunos leucocitos. 

MACROCITOS: Eritrocito de diámetro superior a 9 micras, o vo -
lúmen mayor de 95 micras cúbicas, derivado del ma -
croblasto. Aparece en el curso de ciertas anemias-­
asociadas a causas diversas. 

MICOSIS: T~rmino general para las afecciones debidas a diver-­
sas especies de hongos, algunos de los cuales han si­
do incluídos entre los esquizomicetos, 

MICOTICO: Producido por hongos. 

NEFROPATIA: Enfermedad del riñan. (nefrosis, nefritis y nefro­
esclerosis) 

NEUTROFILO: Granulocito polimorfonuclear de la sangre circu 
lante, provisto de granulaciones neutrófilas, que re­
presenta la última etapa de desarrollo y maduración -
de la prQJenie neutrófila o sistema de los neutrófi -
los. 

NODULO: Concresión poco voluminosa que se forma en los cuerpos 
orgánicos e inorgánicos debido a diversas causas. 

OSTECELASTO: célula productora de tejido óseo. 

PANOPTICO: Dícese del método de coloración empleado en hemato­
logía y bacteriología, basado en el empleo de coloran­
tes que poseen afinidades tintóreas diversas. 

PAPUL.AS: Elevación circunscrita de la piel, del tamaño de la -
cabeza de un alfiler a la de un guisante, de forma y -
coloración variables, debida a una infiltración dérmi­
ca. 

PEPTIDO: Derivado proteico constituido por la combinación de -
dos o más aminoácidos. 
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PERIOSTITIS: Inflamación, aguda o cr6nica, del periostio. La -
forma aguda es infecciosa y se caracteriza por do 
lar, supuración y síntomas generales diversos. -

PETEQUIAS: Mancha rojo vivo o rojo violácea de pequeño tamaño, 
que se produce a nivel de la piel, y no desaparece­
por la presi6n del dedo. 

POIQUILOCITO: Eritrocito deformado, que aparece como canse --­
cuencia de la destrucción sanguínea en el curso de­
quemaduras graves o, más a menudo, por una altera -
ción preexistente en la sangre circulante. 

PDLICRDMATOFILO: Eritrocito anucleado cuyo citoplasma contie -
ne aún restos de sustancias basófilas y presenta -­
una coloración variable entre el rosa gris y el 
azul grisáceo. Se observa principalmente en las ane · 
mías graves (hemorrágicas o hemol~ticas) regenera -
ti vas. 

POLIDIPSIA: Sed excesiva. 

POLIFAGIA: Hambre excesiva, voraz. 

POLIGLCEULIA: Aumento del número de globulos rojos circulantes 

PDLIMDRFONUCLEAR: Granulocitos maduros de la sangre, caracte -
rizados por el polimorfismo del núcleo, dividido en­
segmentos o lóbulos unidos entre sí por bandas de ero 
matina. 

POLIQUISTICO: Que presenta muchas bolsas quísticas. 

POLIURIA: Sec.reción y emisión extremadamente abundante de ori­
na. 

POFFIRINA: Substancia derivada de la porfina (agrupación de 4 
grupos pirrólicos unidos por 4 puentes meténicos), 
por substitución de los hidrógenos beta por radica­
les metilo, etilo, vinilo, etc. las porfirinas int!!!, 
gran el núcleo prost~tico de la hemoglobina, miogl2, 
bina, catalasa, peroxidasa y citocromos así como el 
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de la clorofila A y ~· Confiere a la orina un color roj!_ 
zo o castaño oscuro. 

PAOTEINURIA: Excresi6n de proteínas en la orina. 

PAOTROM3INA: Glucoproteína termolábil, elaborada por el hígado 
en presencia de vitamina K y presente en el plas­
ma en la proporci6n de 20 mg. /100 ml.. de sangre. 

PRUEBA DEL LAZO: (Rumpel-Le.ede) mide la fragilidad e hipermeab!_ 
lidad capilar. Consiste en poner un obstáculo a 
la circulaci6n venosa y observar el núrooro de pe­
tequias cutáneas en una zona distante del sitio -
de la obstrucción. 

PURPURA: Término empleado para describir cualquier tipo de he­
morrágia, cutánea o subcutánea, así como una entidad­
clínica caracterizada por hemorrágias diapedéticas -­
que pueden producirse en la piel formando' petequias -
y equimosis, o en las mucosas, causando hemorrágias -
espontáneas.: Las manifestaciones purpúricas aparecen­
solamente en las te:rminales arteriolares de las asas~ 
capilares. 

FETICULOCITOS: Eritrocito joven, que deriva del eritroblasto -
acid6filo por pérdida del núcleo, conservando aún mi­
tocondrias y una pequeña cantidad de sustancia basóf!_ 
la, que se pone de manifiesto por las coloraciones -
supravitales con azul brillante de cresil o con rojo­
neutro, en forma de una red de granulas o filamentos. 

A diferencia del hematíe, el reticulocito posee una -
actividad respiratoria elevada en relación con la 
presencia de enzimas de¡l ciclo del ácido cítrico¡ Po­
see retículo endoplásmico, ribosoma.s y mi tocondrias, 
a diferencia del eritrocito maduro. 

SEPSIS: Infección pútrida. 
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SEPSIS ORAL: Infección de la boca que afecta la salud general­
por la diseminaci6n de toxinas. 

TIAMINA: Compuesto orgánico complejo, que contiene en su molé­
cula un núcleo trazol y un núcleo pirimidina. Se ha -
lla presente en numerosas fuentes naturales, frecuen­
temente en forma de éster del ácido pirofosfórico. Es 
sintetizada en el intestino por la intervención de -
ciertas bacterias.· Se acumula en el hígado, el riñan, 
y el músculo, donde es fasfarilada y convertida en -
carboxilasa. Se elimina can la orina. 

TRASUDADO: Acumulación de ~~quicios na inflamatorios en las ~ 
cavidades serosas.; Se observa especialmente en caso -
de insuficiencia cardíaca congestiva, obstrucción de­
las proteínas del plasma.' Presenta color amariÜento, 
aspecto transparente o ligeramente nuboso y no coagu­
la. 

TUM:FACCION: Aumento d.el tamaño de una parte del organismo por 
infiltración. 

URATOS: Sal de ácido úrico estas sales, especialmente la de -
sodio, son constituyentes de la orina y de las concre­
ciones gotosas o tofos, 

UROOILINA: Estercobilina; Sustancia de color amarillo anaran -
jade que resulta de la oxidación del estercobilinógeno. 
Es un pigmento normal en las materias fecales; fué -­
aislad.a en forma cristalizada de la orina y heces hu -
manas.' 

UROOILINOCENO: Estercobilinógeno; Sustancia que se forma en el 
intestino por la acci~n l13ductora de las bacterias in­
testinales del grupo colifo:nne sobre el bilirrubinate>­
sódico. Por oxidación origina la urobilina, que es una 
de las sustancias colorantes de las heces. Su aumento­
en la orina es un signo delicado de sufrimiento del P!! 
~nquima hep~tico. 
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URTICARIA: Afección cutánea caracterizada por la erupcion sú -
bita de placas o ronchas, de forma y dimensión va -
riable ,acorrpañadas de prurito intenso. Duran de 2 a 
3 días. En numerosos casos es un fenómeno alérgico­
producido por la ingestión de sustancias a las que­
el individuo es sensible. 

VOLEMIA: f1Jombi1: 0e .con que se conoce también la masa total de 
sangre. Se mide generalmente por la inyección de colE!_ 
rantes coloides innocuos, midiendose su concentración, 
en 81 plasma sanguíneo al cabo de un tiempo determi -
nado, l.o que permite valorar la cantidad total de 
plasma. 

XEROSTOMIA ;: Resequedad de la mucosa bucal. 
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