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INTRODUCCION

La importancia de los examenes de laboratorio a nivel de la practica
diaria, nos obliga a conocer algunos aspectos basicos de los mismos, pensando
en ello y con basc en la siguiente informacion que ¢sta orientada hacia la fa-
miliarizacion del Cirujano Dentista con ciertos procesos llevados a cabo en los
laboratorios de andlisis clinicos. buscamos presentar un manual explicativo de
los elementos celulares involucrados. los valores normales y algunas de las

patologias que ofrecen un riesgo, tanto para el paciente como para ¢l operador

en su resultado terapéutico.

Con ia informacion reunida en la Histaria clinica se pretende que el
profesionista pueda detectar los casos en los que s¢ hace necesaria la ordena-
cion de un analisis de laboratorio y ademas que la interpretacion sea correcta.
Actualmente v para tacilitar esta tarea, fos resultados, que vienen impresos por
parte del laboratorio contienen la informacién en cuanto a los valores normales
en contraste con ios resultados de cada paciente. En el presente estudio enfoca-
remos nuestra atencion en conocer tres de los examencs rutinarios que pueden
ser solicitados. De la precisa ordenacion y correcta interpretacion dependeran
muchos de los éxitos terapéuticos para el Cirujano Maxilo-Facial, ya que el

proposito es orientar Ia informacién hacia la Cirugia Bucal.



CAPITULO 1

1. HEMOPOYESIS

El tejido hemopoyético es uno de los mayores organos del cuerpo hu-
mano, la médula 6seca es el principal sitio de proliferacion y diferenciacion de

las células hemopoydticas (formadoras de la sungre) en aduttos normales.

La hematolagia sc encarga de estudiar a los componentes de la sangre,
es decir, a los critrocitos o globulos rojos. los leucocitos o glébulos blancos, a
los elementos necesarios para la coagulacion Hamados trombocitos o plaquetas

y al liquido que los contiene. que ¢s ¢l plasma.

Los critrocitos en condiciones normales son circulodiscoidales y bicon-
cavos, que en el adulto son cclulas anucleadas, por eso no se dividen y son
indispensables para el transporte de oxigeno ¢n el organismo, los leucocitos
son células incoloras que brindan un sistema de defensa en contra de las en-
fermedades infecciosas. las plaquetas también carecen de nicleo. se encargan
de los sistemas de coagulacion y el plasma contiene elecmentos nutricionales
que son absorbidos del intestino durante la digestion para después transportar-

los a todos los tejidos para su nutri

ion, asi como también transporta los mate-



riales de desecho de las células hacia los rifiones, para su excrecion. Ademas
otros elementos que son transportados en el plasma sanguineo incluyen anti-

cucrpos, hormonas y todas las sustancias quimicas necesarias en los procesos

organicos.

Por todo lo anterior, se da la importancia de analizar los elementos que
componen la sangre y a través de ello podemos detectar anemias investigando
Ia cantidad de eritrocitos y su contenido de hemoglobina, ademais de determi-
nar el estado de los mecanismos de coagulacion de la sangre o de una posible

deficiencia de ellos. Para el diagnostico de una infeccion, se examinan los

leucocitos.

El volumen sanguineo de una persona normal, esta alrededor del 8 %%
de su peso total.

2. SOLICITUD DE ANALISIS

Las mediciones de laboratorio se emplean con dos finalidades:

1.- Para diagnosticar al enfermo



2.- Para seguir la evolucion de su enfermedad durante el tratamiento médico.
Por su parte el laboratorio tiene la obligacion de proporcionar al médico
una valoracion de las variaciones ocurridas en la poblacion normal y garanti-

zarle la precision de cada medicion.

Dependiendo de

as respuestas al interrogatorio y del examen fisico de
la historia clinica debemos solicitar un analisis de determinados factores. la
solicitud proviene siempre del médico y puede ser verbal por teléfono., si se
trata de una urgencia, por escrito ¥ por perforacion de una tarjeta de computa-
dora. El informe es confidencial. solo puede ser conocido por el médico y el
paciente. En casos excepeionales v con autorizacion por escrito se pueden dar

a conocer a algun tamiliar del enfermo.



CAPITULO 2

1. BIOMETRIA HEMATICA (HEMOGRAMA)

Los estudios cuantitativos de los elementos formes de la sangre, es de-
cir, eritrocitos. leucocitos v plaquetas. se refieren a la concentracion de cada
uno de ellos en un microlitro ( mm” ) de sangre y a este recuento se lleva a

cabo con la ordenacion de una biometria hematica o hemograma.

1.1 RECUENTO DE GLOBULOS ROJOS

Puede efectuarse en contadores electronicos automaticos o bien por el
método manual en la camara de recuento (Necubauer). Los limites normales del
nimero de glabulos rojos (hematies) suelen establecerse medio millon por
encima y por debajo de la cifra media, que para ¢l varén es de: 5,000.000 y
para la mujer, 4,500.000. El eritrocito normal circula en el torrente sanguinco
durante 100 a 120 dias, después de lo cual hay secuestro y destruccién selecti-
va de eritrocitos vicjos por medio de los macrétagos del sistema reticuloendo-

telial. Los indices de hematies se emplean para determinar el tipo morfologico



de anemias, lo cual es muy util para elaborar un plan de tratamiento para el

paciente con anemia.

1.2 DETERMINACION DE HEMOGLOBINA

La hemoglobina es un albuminoide del tipo de los cromoproteidos que
E resuita de la union de la globina. que es una proteina. con una molécula porfi-

rinica, que es ¢l hemo. En una proporcion de | ¢o de hemo y 96 % de globina.

El grupo hemo es ¢l responsable de la funcidn respiratoria de la hemoglobina y
a ¢l se debe ¢l color rojo de esta sustancia. Existen mas de 40 variantes genéti-
cas de hemoglobina humana, el tipo normal ¢s ta HbA (hemoglobina adulta) y

en la sangre prenatal, predomina la HbF (hemoglobina fetal).

La concentracion normal ¢n la sangre oscila alrededor de 13.5 a 18
2/100 ml y en la mujer de 12 a 16 /100 ml. En la determinacion de la pro-
: porcion de hemoglobina, se considera que por debajo del 80 %o, se reconoce

anemia y por encima de 110 %% existe poliglobulia (ertitrocitosis).




1.3 HEMATOCRITO

El hemaidcerito representa ¢l volumen porcentual ocupado por los glo-
bulos rojos acumulados despuds de adicionarle un anticoagulante y centrifugar
la sangre. £n un varon adulto normal, las citras oscilan entre 36 y 50 %o v en la
mujer adulta normal. el promedio ¢s de 35 a 43 %, En el nifio los valores nor-
males son mas altos al nacer ( 36 %6 ) ¥ durante ¢l primer mes van descendien-
do progresivamente hasta cifras minimas de 35 20 al final del primer anfo, para

reascender paulatinamente durante la infancia v la adolescencia,

El valor hematocerito depende del numero de eritrocitos circulantes y
también de la forma y tamano de los mismos. Un valor alto puede ser debido a
una poliglobulia genuina o a una disminucidon del volumen plasmatico
(hemoconcentracién). por pérdidas acuosas importantes, como en la deshidra-

tacién, primaria o secundaria, el shock ¥ en quemaduras principalmente, la

elevacién del hematocrito seria de hasta un 60 o 70 %e.

El valor hematdécrito reducido se presenta en todas las anemias.



1.3.1 ANEMIA (OLIGOCITEMIA)

Por lo general. el término de anemia. representa un numero de eritroci-
tos inferior al normal. pero una verdadera anemia. representa un déficit de
hemoglobina compatible con un recuento normal o apenas alterado de hema-
ties es necesario tomar en cuenta para un diagnostico diferencial, el valor he-
matocrito ¥ la concentracion de hemoglobina, ademas del recuento eritrocitico

vy su semiologia morfologica.

1.4 RECUENTO LEUCOCITARIO

Los leucocitos circulantes en el torrente sanguineo, comprenden dite-
rentes poblaciones celulares con diferencias de origen, aspecto y funcion;
incluyen, granulocitos (neutrotilos, cosinofilos v basotilos). linfocitos y mo-
nocitos. Las células plasmaticas. afines, por su origen y funcion, normalmente
no penetran en la circulacion. Estas células tienen una determinada funcion
con respecto a la detensa corporal contra sustancias extrafias por diferentes

mecanismos: fagocitosis. etfectos enzimaticos y produccion de anticuerpos.




Este recuento consiste en determinar el niimero de globulos blancos por

La Formula leucocitaria porcentual (valores

tas por mm’ . son Jjos siguicntes:

10,000. Su aumento indica un cuadro inflamatorio.

praporcion

relativa

mm® de sangre. En una situacion normal, este numero varia entre 5.000 y

normales) en cifras absolu-

valores
absolutos

NEUTROFILOS SEGMENTADOS
NEUTROFILOS EN CAYADO
LINFOCITOS

EOSINOFILOS

BASOFILOS

MONOCITOS

58 - 65 %

4 9
5- %
3 - 8%

3000 - 5000

150 - 300

1500 - 4000

20 - 350
10 - 60
100 - 500
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1.5 EXAMEN MORFOLOGICO Y DETERMINACION DE
LA FORMULA LEUCOCITARIA Y ERITROCITICA EN

UN EXTENDIDO COLOREADO

Los extendidos sanguineos se realizan con el {in de efectuar un recuen-
to diferencial de los glébulos bluncos y rojos. su morfologia, busqueda de
células anormales ¥y para examinar ¢l tamano ¥ numero de las plaguetas. Du-

rante este proceso, las células se tinen con algan colorante, ¢l mas difundido es

el de Wrigth, que consiste en una solucion de cosina y azul de metileno en

alcohol metilico. Los globulos blancos se titten de azul. los globulos rojos se

tifien con la cosina, los globulos blancos con grianulos (granulocitos) que to-

man ambos colores. se denominan newréfilos, los granulocitos que toman el
azul de metileno, de reaccion basica. se llaman basofilos y Jos granulocitos que

se tifien con la cosina, se conocen como cosinédtilos.

Después de este recuento diferencial, se examinan los eritrocitos, en

cuanto a su forma, tamaiio. color e inclusiones, pudi¢ndose observar anormali-

dades como:



1.~ Poiquilocitosis: desigualdad de forma. suele aparecer ¢n anemias hipocro-

mas.

2.- Planocitos o leptocitos: adelgazamicnto aplanado de la célula, frecuente en

anemias hipocromas.

ion central muy palida, que

3.- Anulocitos: hematies en anillo, por una depre

significa reduccion de hemogiobina,

ferocitosis: hematics redondos, pequenos ¢ hipercromaticos, tipicos de

la anemia hemolitica constitucional.

5. Ovalocitos o cliptocitos: en forma de huevo o ulargados. st la proporcion
es mayor al 10 %o sucle ser signo de ancmia fterropénica o megaloblastica.

6.- Esquistocitosis: forma de tridangulo o lagrima, por fragmentacion de hema-
ties, aparcecen en las hemdalisis mecanicas.,

7.- Dianocitos: células en diana (target cells) con una zona central abultada,

mas colorcada. rodeada de un halo pilido y anillo periférico normatles, apa-

rece en talasemias. ictericias obstructivas v hepatocelulares.
8.- Drepanocitos o c¢lulas falciformes: en forma de guadafa o semiluna

(sickle-cells), tipicos de la hemoglobinopatia S.

ados con espinas o espiculas. se han descrito en

9.- Acantacitos: hematies eri

anemias hemoliticas, microangiopiiticas, en la parpura trombotica trombo-

pénica.



10. Estomatocitos: hematies con una depresion central en ranura presente en

anemia hemolitica hereditaria y & veces en hepatopatias.

2. SEDIMENTACION

Durante este procedimiento se pretende medir el tiempo que tardan en

separarse los globulos rojos detl plasma calculandose en milimetros por hora.

La concentracién de las diferentes proteinas plasmaticas afecta la eri-
trosedimentacion y en muchas enfermedades se altera la relacion entre las
proteinas, por lo que ia velocidad aumenta, la disminucion de eritrocitos en
algunas anemias también aceleran la velocidad de sedimentacion asi como en
procesos infecciosos ¢ inflamatorios y durante ¢l embarazo y menstruacion de

manera fisiologica.

La velocidad de sedimentacion disminuye en la anemia falciforme y en
las hepatopatias severas. Los valores normales para este método de diagnostico

son de 0 a 9 mm por hora en el varén y en la mujer son de 0 a 15 mm por hora.




3. PLAQUETAS

Las plaquetas normales son cucrpos sin niacleo gue aparecen de color
azul claro con pequefios granulos rojos violiceo cuundo se tiflen  con solucion
de Wrigth. Son capaces de adherirse a superficles extrapas y formar camulos
en reaccion a diversos estimulos. Se forman en la mdédula dsea v de ahi se
liberan hacia la circulacion. ¢l 80 %o de ol total de ellas se encuentran circulan~
do en el torrente sunguineo v ¢l 20 %o estan en ¢l bazo. Si existe una espleno-
megalia la distribucion cambia y pucden estancarse en este organo incluso el

80 % de las plaquetas.

En sujetos normales las plaquetas envejecen y mueren después de una

supervivencia aproximada de 10 dias.

Las plaquetas contribuyen en la hemostasia al formar tapones plagueta-
rios y fomentar la produccion de trombina. estlos tapones plaquetarios detienen
con rapidez la hemorragia en capilares y vasos rotos de pequefio calibre. La
integridad de este mecanismo sc estudia al medir ¢l tiempo de sangrado. que se
determina con mayor frecuencia por la técnica de Ivy modificada, en donde el

tiempo de sangrado ¢s normal en trastornos del sistema de coagulacion, pero



es anormal si hay trombocitopenia grave, defectos de la funcidén plaquetaria,
deficiencia del factor Von Willebrand o falta total de fibrinogeno de la sangre.
El tiempo de sangrado normal de acuerdo al método de lvy, es de 5 a 6 minu-
tos. Si tomamos en cuenta el método de Duke, el tiempo normal oscila entre 3
Yy 5 minutos y depende normalmente de la actividad de las plaquetas, de la
posibilidad de los liquidos tisulares de acelerar o retardar ta formacion del
coagulo vy de la elasticidad de la picet v del tono de las paredes de los capilares.

No suele estudiarse el tiempo de san

1do si hay trombocitopenia.

Si el tiempo de sangrado ¢s prolongado v la cuenta plaquetaria ¢s nor-

mal, deben hacerse estudios para descubrir enfermedad de Von Willebrand.

La cantidad normal de plaquetas es de 150,000 a 400,000 por mm® en

cl organisimo.

4. COAGULACION SANGUINEA

Para que este proceso se lleve a cabo, es necesaria la produccién de la

trombina que estabiliza el tapon plaquetario y forma el coagulo de fibrina por



el cual la hemorragia sc detiene. El sistema de la coagulacion consiste en una
serie de proenzimas que en estado inactivo circulan en el plasma y que se
ponen en accion cuando el sistema es activado. El mecanismo se produce en

tres etapas:

1. Generacion de tromboplastina

[N}

. Formacion de fibrinogeno

3. Formacion de fibrina

k Y para que esto se lleve a cabo es necesaria la intervencion de los facto-

res de la coagulacion.

4.1 FACTORES DE LA COAGULACION

FACTOR I FIBRINOGENO

La trombina actila sobre el fibrinégeno quc se halla presente cn el
plasma en cantidades que normalmente oscilan entre 200 a 400 mg/100 m!
para formar el producto final del mecanismo de coagulacion, que es la fibrina.

El fibrin6égeno es una proteina del plasma que ve aumentada su concenwracion



en enfermedades inflamatorias y se observa disminucion en afecciones hepati-
cas, cancer. ciertas complicaciones del embarazo ¥y como una rara deficiencia

de origen congénito.

FACTOR Il PROTROMBINA
Esta proteina depende de la vitamina K para ser producida. sus niveles
son anormales en atecciones hepaticas o por accion de anticeaguolantes orales.

Los niveles normales son de 10 a 15 mge’100 ml en et plasma.

FACTOR 11l TROMBOPLASTINA
Deriva de los tejidos. luego de que han sufrido una lesion. En el co-
mercio existen preparaciones derivadas de tejidos animales (cerebro y pul-

mon).

FACTOR IV CALCIO
Se halla normalmente presente en la sangre y puede ligarse quimica-
mente a los anticoagulantes orales, tales como, oxalato y citrato impidiendo la

coagulacion.



FACTOR V FACTOR LABIL, PROACELERINA, GLOBULINA ACELE-
RADORA DEL PLASMA

Este factor se requiere en la segunda ctapa de la coagulacion para acti-
var la protrombina ¥ convertirla en trombina. Por la labilidad de este factor, es
necesario determinar el tiempo de protrombina inmediatamente después de

haberse tomado la muestra.

FACTOR V1

Es el mismo que ¢l factor V, pero en estado de activacion.

FACTOR VIl PROCONVERTINA
Es activa solamente en presencia de tromboplastina. Las alteraciones
pueden ser ocasionadas por deficiencias de vitamina K, factores congénitos

por hepatopatias v por tratamientos con antibioticos de amplio espectro.

FACTOR VIII GLOBULINA ANTIHEMOFILICA
Este factor se produce en forma detficiente por una alteracién ligada al

sexo, casi exclusivamente padecida por varones y transmitida por mujeres.
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FACTOR 1X CHRISTMAS, COMPONENTE TROMBOPLASTINICO DEL

PLASMA, FACTOR ANTIHEMOFILICO B

Un defecto en este factor produce la enfermedad de Christmas, que
puede ser adquirida o hereditaria y puede ocasionar complicaciones hemorra-

gicas de un paciente con tratamiento a base de anticoagulantes orales.

FACTOR X STUART-POWER

Las deficiencias del factor X pucden ser hereditarias o adquiridas y

también se afecta por Ia accion de anticoagulantes orales.

FACTOR X1 ANTECEDENTE TROMBOPLASTINICO DEL. PLASMA

Este tactor es activado por cl factor XI11.

FACTOR X1l DE HAGEMAN

La deficiencia de este factor habitualmente no produce ningan sintoma.

FACTOR XIll ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA

Se trata de una globulina plasmatica que refuerza la red que forma el

armazon del coagulo.

Con base en lo anterior se realizan las siguientes prucbas:



5. TIEMPO DE PROTROMBINA

Por esta prucba se mide la actividad de la protrombina. al mismo tiem-
po que los factores I, V. VIl y X . S¢ sabe que en cada mililitro de plasma hay
un potencial para formur unas 300 U de trombina, que serian suficientes para
coagular el Nbrindégeno de 300 ml de blasmu en 135 segundos, por [o tanto, la
cantidad de protrombina parece ser menos importante para ¢l mecanismo de la
coagulacién que la disponibilidad de los factores necesarios para su pronta

conversion en rombina.

El hecho ocasional de una deficiencia auténtica de protrombina puedc
diagnosticarse mediante el método de la protrombina de dos fases. Este méto-
do medira con precision la protrombina cuando haya también otros factores
deficientes y se cfectua para probar el sistema extrinseco de la coagulacion.

Los limites normales en tiempo son de 35 a 50 seg.
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6. TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA

Se sabe que hay dos tipos de actividad tromboplastinica cuando las
tromboplastinas histicas activas son diluidas o fraccionadas asi que los prepa-

rados de tromboplastina pueden desceribirse como completos v parciales.

Las tromboplastinas completas son capaces de producir una coagula-
cion tan rapida en el plasma hemofilico como en ¢l normal, micntras que con
la parcial, ¢l plasma hemofilico coagula menos rapidamente que ¢! plasma
normal. Esta diferencia parece ser una cuestion de grado mas que de compo-
sicion quimica, puesto que la simple diluciéon cambia una tromboplastina

completa en una parcial.

Al parecer, las plaquetas son la fuente de tromboplastinas durante la

coagulacion de la sangre total. Las suspensiones de plagqucetas se comportan

como tromboplastinas parciales cuando se emplean en las prucbas de coagu-

lacién de una fase. Cierta teoria se basa en la presuncion de que las plaquetas
mas ciertos procoagulantes se intluyen entre si para convertirse en trombo-

plastinas completas durante ia coagulacion, pero los efectos apreciados pueden

ser el resultado de fallas en los procedimientos de la prueba.

I8
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La via intrinseca de la coagulacion sanguinea hasta la polimerizacion

de la fibrina e incluyéndola. se estudia por ¢l tivmpo parcial de tromboplastina

o por el tiempo de coagulucion de sangre total y se ve influido por defectos

burdos en el sistema intrinseco de la coagulacion.

La detinicion de este analisis podria ser: ¢l tiempo que tarda en coagu-

lar 1 mi de plasma citrado y recalciticado en pre

ncia de un sustituto plaque-
tario estandarizado (cefatina o trombeoplastina parcial) ¥y un contacto también

estandarizado con una superticic extrafia a 37 prados coentig

rados.

El tiempo normal de esta prueba es de 60 a 70 seg. Un resultado altera-
do significaria una deficiencia congénita Jde los tactores V, VIIL IX, X, X1 o
de la vitamina K, ademaids se ve afectada por efectos de la cumarina o de la

warfarina y heparina, de una insuficiencia hepatica o de una disfibrogenemia.

7. TIEMPO DE TROMBINA

La polimerizacién del fibrindgeno se valora midiendo el tiempo de

trombina que mide el tiempo que se tarda en coagular el plasma citrado, en



presencia de trombina agregada y resulta anormal cuando hay heparina, ano-
malias adquiridas o congénitas de la molécula de fibrindégeno o inhibidores de

la polimerizacion de la fibrina, insuficiencia hepatica y coagulacion intravas-

cular diseminada. El limite normal es de 60 a 70 seg.

8. CONCENTRACION DE FIBRINOGENO

El nivel del fibrindgeno puede determinarse separando un codgulo san-
guineo y determinando su contenido proteico con el reactivo de Biuret, las
concentraciones plasmaticas normales son de 300 a 400 mg/100 ml y fa coagu-

lacién se produce en 3 o {0 segundos.

La mayoria de los estudios dei fibrindgeno se basan en la medicién de
esa concentracion plasmitica de proteina coagulable por trombina. Una con-
centracion baja de fibrindgeno nos ocasiona una coagulacién intravascular

diseminada, insuficiencia hepitica e hipofibrinogenemia congénita.
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9. GRUPOS SANGUINEOS

Las reacciones antigeno-anticuerpo implican aglutinacion de los hema-
ties, a los anticuerpos se les flama hemaglutininas v a los antigenos se les lla-

ma hemaglutinogenos.

Las variantes morfold

icas. quimicas ¥ de polimortismo mas signifi-
cative de fos eritrocitos. depende de las caracteristicas inmunohematolégicas

(seroldgicas).

Se denominan basandose en la presencia o ausencia de las propiedades
quimicas en la superficie de los hematies, lo cual permite diferenciarios y
clasificarlos en un gran numero de grupos sanguincos bien definidos por sus

reacciones con las hemagiutininas especificas.
Los grupos sanguincos muestran tres caracteristicas importantes:
= Son detcctables por su reactividad especifica con los anticuerpos co-

rrespondientes que producen aglutinacion o lisis.

e Se transmiten por herencia, segin las leyes Mendelianas.



e Aparecen en ciertas fases del desarrollo fetal y estan plenamente
formados al nacer o al principio del crecimiento posnatal para per-

sistir toda la vida.

En la actualidad se¢ conocen por 1o menos trece sistemas de grupos san-
guineos independientes y bien definidos: ABO. MNS. P, Rh-Hr, Kell, Lewis,
Lutheran, Dufty, Kidd. Dicgo. I. Xg y Dombrok. I sistema ABO es el de uso
mads comun. £s ¢l anico en cl que el plasma y ¢l suero contienen siempre aglu-
tininas que reaccionan con factores sanguincos presentes en los hematies de
otras personas. Por cstas interacciones entre sueros y suspensiones de hema-
ties, Landsteiner pudo demostrar la presencia de grupos sanguineos ABO en el

aiio 1900,

Al principio sc diferenciaron 3 tipos de sangre:

t.- Cualquier persona. debido a la ausencia aparente de aglutindégenos en sus
globulos rojos. Y a este grupo se denomind O.
2.- Los globulos rojes que eran aglutinados por los sueros de algunas otras

personas se desigharon como grupo A.



3.- Los glébulos rojos que eran aglutinados por los sueros del grupo AB, los

anticuerpos hallados en el suero se llaman anti-A y anti-B.

El mas comun de los grupos de este sistema ¢s ¢l grupo A, seguido por
el que se denomino grupo B. Posteriormente se encontré un tipo de sangre
menos frecuente que tenia globulos rojos que se aglutinaban con los sucros del
grupo A y B v s¢ denomind O que se presenta en un 45 %o de los individuos. E1
grupo A sc observa en aproximadamente el 41 %a de las personas blancas v en

un 27 %5 de los negros v chinos. El grupo B se halla en ¢l 10 26 de los blancos

¥y 27 % de los negros y chinos. El grupo AB es el menos comuan de los grupos,

observandose solamente ¢n el 4 26 de los blancos y negros.

Existen seis genotipos: OO,AO0,AA.BO.,BB ¥ AB y cuatro fenotipos: A,
B, Oy AB. Los genotipos AA y AO son indistinguibles, asi como Jo son BB ¥

BO.

REGLA DE LANDSTEINER:
El anticuerpo correspondientc no se halla presente en el suero cuando
un antigeno se halla de manifiesto en los glébulos rojos. Un corolario de esta

regla dice que en el suero o plasma del sujeto se encuentra el anticuerpo co-



rrespondiente al reciproco del antigeno que se halla en sus globulos rojos. Por
ejemplo, en un individuo con globulos rojos tipo A, existe anti-B en el suero.

nunca anti-A.

10. FACTOR Rh

La determinacion del grupe sanguineo a que pertenece el sujeto,
esta indicada ante la inminencia de una transfusion sanguinea para evitar acci-
dentes inmediatos. Como ya mencionamos existen varios sistemas ademas del
ABO y de mucha importancia como es ¢l caso del factor Rh; independiente-
mente del grupo sanguineco ya que cada individuo tiene caracteres hematicos
que le son propios v que dependen de la combinacion genética de los distintos

factores.

El interés clinico de la determinacion del factor Rh estriba en ¢l cono-

cimiento y prevencién de la eritroblastosis fetal, por incompatibilidad mater-

no-fetal.
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Desde 1939 se sabe que la mayoria de los seres humanos poseen en sus
hematies otro antigeno distinto de los antigenos del sistema ABO. denominado
factor Rh o Rhesus por que provoca la aglutinacion de hematies humanos

: tratados con suero de concio inmunizado con hematies del mono Rhesus. En
realidad no se trata de un antigeno. sino de complejos antigénicos. El no tener

en cuenta este factor puede dar lugar a accidentes en el embarazo y en la trans-

fusion.




CAPITULO 3

1. QUIMICA SANGUI

Los analisis cuantitativos de diversas sustancias quimicas encontradas
en la sangre en condiciones normales vy anormales, le dan al médico cicrtos
indicios muy valiosos para el diagnéstico que contribuye a la realizacion de un

tratarmiento adecuado.

1.a sangre es el liquido mas estudiado en quimica clinica. $t exceptua-
mos la glucosa. los triglicéridos y el fosforo inorgdnico. los demas elementos
sanguincos no se¢ alteran significativamente después de un desayuno normal,

por lo que el paciente no necesita guardar ayuno absoluto antes de la toma de

la muestra. sin embrago la lipemia debida a un aumento transitorio de triglicé-
ridos despuds de una comida que contenga grasa. pucde provocar interferen-
cias con un gran niamero de determinaciones quimicas, asi que es mejor un

ayuno de entre 12 y 14 horas. Una prueba de tolerancia a la glucosa requiere

que el paciente reciba una cantidad adecuada de carbohidratos (250 g al dia)

durante tres dias antes de la prueba.
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Los principales componentes que se cualifican en la sangre son:

1.1 GLUCOSA

En la sangre la mayor cantidad de azicar es glucosa. que es un carbohi-
drato necesario en cl organismo para la produccion de energia y calor. Su
absorcién se realiza ¢n el intestino pasando al torrente circulatorio posterior-
mente y el exceso se almacena en forma de glucogeno en higado o se convier-
te en grasa visceral. Si la ingesta de carbohidratos es baja. ¢l glucdgeno hepati-
co se convierte nuevamente en glucosa pasando al torrente circulatorio una vez
mas. Todos estos mecanismos estin regulados por la hormona del pancreas: ia

insulina.

En enfermedades como la diabetes mellitus, hipertiroidismo, hiperfun-
cidon de la hipofisis y de fas glandulas suprarrenales y en casos de tensién
emocional muy acentuada, encontramos cifras altas de glucosa en la sangre v
grados leves de hiperglucemia en pancreatitis. enfermedades infecciosas,

afecciones intracraneanas v anestesia.
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Si existe una sobredosis de insulina. de tiroides insuficiente, enferme-
dades que alteren el almacenamiento de glucogeno en el higado y afecciones
hipofisiarias o adrenales, se observaran cifras bajas de glucosa en la sangre.

Las cifras normales oscilan entre 80 ¥ 120 mg/ 100 ml. Existe una dife-
rencia de 10 a 20 mg por | ml entre la glucemia de la sangre capilar y de la

venosa.

1.2 UREA (NITROG

INO UREICO)

Es un componente de la sangre que deriva del metabolisimo de las pro-
teinas en ef higado. La concentracion de urea en hiquidos biolégicos suele
expresarse cn E.U. como nitrogeno ureico » en Europa se le Hama urea. El
nitrégeno ureico ¢n la sangre suele denominarse BUN. la concentracion de

BUN es aproximadamente la mitad de la urca.

Tras haberse formado la urca en ¢l higado, pasa a la sangre ¥ se excreta
en la orina. La concentracién de nitrogeno ureico en la sangre total varia de

acuerdo a la proporcion de eritrocitos en la sangre y los valores normales son



de 8 a 10 mg/100 ml de plasma. Para los analisis del BUN se suele preferir el

plasma o el suero.

Las elevaciones del BUN (azoemia) pueden ser causadas por la deshi-
dratacion con un volumen plasmatico disminuido. en enfermedades gastroin-
testinales, especialmente con obstruccion intestinal, en una hemorragia masiva
al aparato gastrointestinal ya que la azoemia por un volumen bajo de plasma
sanguineo es mas importante que las que se pucede producir por una ingesta

elevada de proteinas.

I_a azocmia producida por una disminucion plasmatica seccundaria a una
deshidratacion, peérdida sanguinea, hipotension o shock. se le conoce como
prerrenal y su cfecto es mas notorio en lesiones renales. Se puede producic
edema y se ocasiona deshidratacion. el edema puede acompaitar a una insufi-

ciencia miocardica o cardiaca congestiva.
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1.3 CREATININA

Su sintesis es a partir de la glicina ¥ es el anhidrido de la creatina. La
creatinina libre que aparece en la sangre v en la orina no vuelve a ser utitizada
excretandose en ta orina de manera constante. los niveles sanguineos de crea-
tinina en los sujetos normales parecen ser incluso mas constantes que en la
orina, la cantidad de creatinina que se excreta digriamente es constante en
personas normales ya que proviene de la cretina almacenada en los musculos
en forma fosforilada que es una fuente de encrgia para el mecanismo de con-

traccion.

Se producen concentraciones elevadas en alteraciones de la funcién re-
nal, aunque una concentraciéon normal de creatinina no quicre decir que la

funcion de rifién sea normal.

Los valores normales oscilan entre 0.6 y 1.2 mg/100 ml de plasma.
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1.4 COLESTEROL

El colesterol es la segunda fraccion lipidica del suero (triglicéridos, co-

lesterol, fostolipidos). cerca de las tres cuartas partes del colesterol sérico estd

esterificado (reaccion entre un deido ¥y un alcohol) y solo una porcidn pequeia
esta libre. forma parte de las membranas celulares ¢ interviene en la absorcion
de las grasas. La mayor parte del colesterol en el organismo proviene de la
dieta diaria y dentro del cuerpo se forma en el higado,

En cuanto a los valores normales no existe un acuerdo general, se dice

que puede ser de 130 a 250 mg/100 ml en los varones ¥ en las mujeres tienen

que scr algo mas bajos despudés de la menopausia, pero de hecho son similares
para ambos sexos. El colesterol parece variar no solo con la edad y el sexo,

sino también con la raza, localizacion geogratica. dieta, factores estacionales,

actividad fisica y fatiga ocupacional.

1.5 TRIGLICERIDOS

que contienen carbono. hidrégeno, oxigeno y algunos nitrdégeno y fosforo),

En general y al igual que el colesterol, son lipidos (sustancias orgénicas
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son insolubles en agua y por ser compuestos grasos estan relacionados quimi-

camente con los acidos

rasos como ésteres. Los triglicéridos son grasas ue
se presentan de manera natural (grasa neutra). se forman por esterificacion
(alcohol + 1 acido). Paso a paso la hidrolisis de un triglicérido da o su vez un

diglicérido, un monoglicérido v finalmente todos los acidos grasos constitu-

yentes vy el glicerol (alcohol), las lipasas Hlevan a cabo este proceso.

Los quilomicrones representan los triglicéridos derivados de la absor-

cion inte

tinal (origen exogeno o dietético) mientras que las lipoproteinas de
muy baja densidad reflgjan el transporte de los triglicéridos derivados de la
sintesis dentro del cuerpo, principalmente en el higado (origen endogeno). Los
triglicéridos sintetizados en el higado e intestino tienen un recambio metaboéli-
co en la sangre de alrededor de cuatro dias siendo mas rapido el recambio
metabolico de cualquier proteina plasmatica excepto el fibrinégeno. Los limi-

tes normales van desde 10 a 190 mg/100 mi en el piasma sanguinco.
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1.6 PROTEINAS TOTALES

Las proteinas son parte esencial de los procesos vitales, estan formadas

por aminoacidos que las forman como una cadena. su fuente son las ingestas
diarias, el exceso de ellas s¢ transformuan cn urea y se excretan. Un balance
negativo se produce cuando disminuye la ingesta o la absorcion es deficiente
lo que da como resultado una nutricion deficiente. Fl higado ¢s un organo

importante en el metabolismo proteico. la entermedad hepitica esta asociada

frecuentemente con alteraciones en las proteinas plasmaticas.

Las proteinas plasmaticas se pueden dividir en:

1.- Histicas

2.- Hematicas (plasmaticas):

« hemoglobina (transporte de oxigeno)

* Albomina (equilibrio osmaotico)

e Inmunoglobulinas (defensa contra infecciones)
-

Factores de la coagulacion (hemostasia)
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Las proteinas que interesan a nuestro estudio son las proteinas plasma-
ticas y habiendo revisado la hemoglobina y los factores de la coagulacion en et

capitulo correspondiente. nos enfocaremos en la albumina y globulinas.

La cantidad normal de proteinas plasmaticas oscila entre 6 a 7.8
mg/100 ml. Las protcinas séricas tienen valores ligeramente mas bajos: para
conocer el estado de las distintas fracciones se leva a cabo un proteinograma
de donde ¢l fibrindgeno constituye una parte muy pequena de las proteinas
totales (0.2 a 0.4 /100 ml), la albaming forma del 54 al 72 ©6, las alfa globuli-
nas ocupan del 2 al 526, Del 7 al 10 %6 pertenecen a la alfa-2-globulina, del 8

al 14 %6 a lu beta-globulina y del 8 al 20 %6 a la gamma-globulina.

Las alfa-globulinas, son un grupo de lipoproteinas de tamaiio pequefio
con respecto a las demas globulinas. Las beta-globulinas son lipoproteinas de
mayor tamaijio y las gamma-globulinas estin compuestas casi en su totalidad
por anticuerpos inmunes v se han individualizado en diversos tipos por lo que
actualmente se conocen como: sistema de las globulinas gamma o sistema de

inmunoglobulinas, los valores normales son los siguientes:
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Globulina gamma G o 1eG 800 a 1800 mg %

Globulina gamma A o IgA 90 a 400 mg %o
Globulina gamma M o 1gM 60 a 250 mg %o
Globulina gamma D o gD 0.3 240 mg %

Globulina gamma L o IgE 0.04 a 0.43 mg %o

No se conoce una hiperalbuminemia, pero si es muy frecuente la hi-
poalbuminemia en toda disproteinemia, en contraste con las globulinas que en
este caso se encontrarian aumentadas y solo en casos excepcionales se obser-

van valores inferiores a los normales.

La albomina del plasma puede estar disminuida en hemorragias, albu-
minuria, paracentesis, catabolismo exaltado, por sintesis defectuosas (hepato-
patias), carcncia de materiales plasticos: sindrome nefrotico, insuficiencia
hepatica y enteropatia exudativa, Con valores normales de 6 a 7.8 /100 ml.

Alteraciones de las globulinas:

Las alfa-globulinas se encuentran aumentadas en procesos inflamato-

rios agudos, infartos, caseosis y nccrosis. Y se encuentran disminuidas en
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inflamaciones crénicas con reaccién mesenquimatosa, cirrosis hepatica y po-

liartritis cronica.

Las beta-globulinas se ven aumentadas en procesos que cursan con hi-

perlipemia, sindrome nefrotico. mixedema, xantomatosis. ictericia obstructiva,

ciertas cirrosis, anteriosclerosis marcada, micloma y plasmocitoma.
Las globulinas beta al parecer no disminuyen nunca.

Las gamma-globulinas tienen con mayor frecuencia aumentos patologi-
0s, se registran en intlamaciones cronicas con reaccion mesenquimatosa tipo

productivo o fibrosos ¥ siempre aparece una proliferacion de células plasmati-

cas: cirrosis hepatica, hepatitis crénica. brucelosis. lepra lepromatosa, poliar-
tritis cronica. endocarditis, histoplasmosis, linfogranuloma venéreo. sarcoido-
sis, tiroiditis cronica de Hashimoto, lupus, periarteritis, esclerodermia, leuco-
sis, linfomas y purpura hiperglobutinémica. Solo pueden considerarse patolo-

gicos aquellos aumentos de Gamma-globulinas acompanados de hipoalbumi-

nemia. Se admite como cifra mixima normal para la gamma-globulinar 1.5. g

% en valores absolutos ¥ 20 % en proporcion relativa dentro de las proteinas

totales, con 2.3. a 4.5 /100 ml de globulinas totales.
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1.7 FOSFATASA ALCALINA

La fosfatasa es una enzima que como todas, reacciona de forma catali-
tica, un tipo de fosfatasa reacciona mejor en un medio acido (pH 5) y otro lo
hace mejor en un medio alcalino (pli 9 a 10). por este motivo se analizan tanto

la fosfatasa alcalina como la dcida de mancra independiente, es

s enzimas no

S€ CONSWMmen en una reaccion sino que transtorman una substancia en otra. Los
niveles enzimiticos s¢ determinan en tuncion de actividad mas que de peso o

de otras unidades de medida.

En concentraciones patologicas pueden encontrarse concentraciones
enzimaticas anormales en la sangre y en otros liquidos organicos debido a una
excesiva liberacion por parte de las cétulas, a un aumento de su produccion o
a una disminucion de su excrecion. La tosfatasa alcalina se encuentra en los
osteoblastos ¥y en los hepatocitos, asi como en el intestino, rifidn y placenta, su
medicion se pide como elemento de diagnéstico diferencial de disfunciones
hepaticas, obstruccion biliar, en el estudio de enfermedades 6seas y del hiper-
paratiroidismo. Los valores normales oscilan entre 0.5 y 4.0 unidades en el

plasma sanguineo.
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1.8 FOSFATASA ACIDA

Como se menciono anteriormente ¢sta fosfatasa reacciona mejor en un

medio acido. se encuentra en pequeiias cantidades en el bueso, higado, bazo y
riiién, las dos fuentes normales principales de su produccion estan en la présta-
ta y los globulos rojos. se utiliza sobre todo para diagnosticar ¢l carcinoma
prostatico. ¢l nivel sérico se eleva en caso de invasion del hueso por este tipo

de cancer. Los valores normales son de 0 a 1.1 unidades en plasma.

1.9 AMILASA

Es una enzima que actia sobre ¢l almidén para transformario en gluco-
sa, normalmente se encuentra en el pancreas, glainduias salivales, higado mus-

culo, tejido adiposo. sangre, orina, heces. leche y semen. La amilasa sérica

aumenta en los casos de pancreatitis v en la parotiditis en un lapso de 36 horas
volviendo a Ia normalidad después de cuatro dias. La pruecba de la amilasa se
realiza por ¢l método de Somogyi de manera comun por lo que la concentra-
cién normal se expresa en unidades Somogyi y es de 60 a 160 unidades So-
mogyi/100 mi.



1.10 ACIDO URICO

Es el producte final de la degradacién de las nucleoproteinas, también
es sintetizado a partir de moléculas mas simples como glicina, amoniaco y
anhidrido carbonico. La concentracion sérica de acido drico depende del equi-
librio entre la produccion y el ritmo de climinacién renal. por lo general se
encuentra elevado en las netropatias. gota, leucemia y hepatopatias. Los valo-
res normales son distintos para ambos sexos, ¢! sucro de las mujeres contiene
de 2 a 6.4 mga/100 mi, mientras que en ¢l hombre se encuentran valores de 2.1,

a 7.8 mg/100 mi.

1.11 TGO (TRANSAMINASA GLUTAMICO-

OXALACETICA)

Ahora ilamada asparnato-aminotransterasa (ASAT). Esta enzima catali-
za la reaccion reversible de un grupo amino del dcido glutamico al oxalacético,
se encuentra en orden de concentracion en el corazén, higado. musculo estria-
do, rifién y pancreas. Extensos estudios han demostrado que del 92 al 98 % de

los enfermos con un infarto agudo del miocardio tienen niveles sérico elevados



de TGO y que son de 9 a 10 veces superiores a los limites normales, también
hay cifras elevadas de TGO ¢n los pacientes con una enfermedad o traumatis-
mo que produzcea una inflamacion o una destruccion del musculo esquelético,
en pacientes con leucemia, en hepatopatias v aproximadamente la mitad delos
pacientes con carcinoma metastasico manitiestan niveles elevados de la TGO,
con valores andlogos a Jos de los pacientes con cirrosis ¢ ictericia poshepatica.

La mayoria de los laboratorios expresan los valores en "unidades Karmen”,

variando el valor normal entre 8 Y 33 U/100 ml de suero.

1.12 TGP o SGPT (TRANSAMINASA GLUTAMICOPI-

RUVICA)

Esta enzima cataliza la reaccion reversible de un grupo amino del acido
glutdmico al pinivico. El alto contenido de esta enzima en el higado, en com-
paracion con la relativamente baja concentracion ¢en el miocardio y otros teji-
dos, ha llevado a la aplicacién de la determinacion de la TGP al estudio de Ia
enfermedad hepatica. Los valores normales al igual que los de TGO, se expre-

san en "Unidades Karmen” con una oscilacion de 1 a 36 U/100 mi.
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La determinacion de transaminasas en el plasma e¢s de gran ayuda clini-
ca ya que los valores de TGO y TGP facilitan el reconocimiento de la hepatitis
virica o toxica y supone. por ranto, una ayuda en ¢l estudio de los pacientes
expuestos a farmacos hepatotoxicos, las elevaciones de TGP parecen reflejar la
enfermedad hepatica aguda mas especificamente que los valores de la TGO. El
nivel de cada enzima sobre todo de ta TGO. puede estur elevado en pacientes

con entermedad extrahepatica.

1.13 DHL ( DESHIDROGENASA LACTICA)

Esta enzima cataliza la oxidacion reversible de dcido lactico a acido pi-
ravico, esta presente en ¢l citoplasma de todas las células del organismo, por lo
que estd ampliamente distribuida en todo tcjidos de mamiferos siendo mas

on, higado y misculo. LLos valores normales se

abundante en ¢l miocardio, ri
ven aumentados en enfermedades tales como, ancmia megaloblastica, en car-
cinomatosis extensas, ¢n el shock grave, en la anoxia, enfermos con infarto del
miocardio, infarto pulmonar, leucemia granulocitica o aguda. anemia hemoli-
tica, mononucleosts infecciosa, pacientes con distrofia muscular progresiva, en

. en casos de delirium tremens,

casos de hepatitis, ictericia obstructiva. cirros
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nefropatias crénicas v en mixedemas. La deshidrogenasa lactica se puede
separar en cinco partes diterentes mediante técnicas electroforéticas apropia-

das, se conocen como isocnzimas de la DHL v se des

nan en la practica de
acuerdo con su movilidad clectroforética, la fraccion con mayor movilidad
(anodica) se llama DHIL L. la que tiene menos movilidad anodica se designa
como DHL3 » las otras tres se denominan DHILL 2, DHL 3, DHL 4. respecti-

vamente. Teniendo valores normales de 71 a 207 Ui/l
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CAPITULO 4

1. GENERAL DE ORINA

La muestra de orina se puede describir como una biopsia liquida de los
tejidos del tracto urinario obtenida de forma indolora. El estudio de la muestra

de orina puede plantearse desde dos puntos de vista:

1.- Para ¢l diagndstico v tratamiento de enfermedades renales o del
traclo urinario.
2.- Para la deteccion de enfermedades metabolicas o sistémicas no re-

lacionadas dircctamente con el sistema urinario.

1.1 FORMACION DE LA ORINA

La orina es formada de la sangre por la nefrona, la cual consta de dos
partes principales: ¢! glomérulo. que filtra ¢l agua y solutos de la sangre y los
tiioulos que reabsorben del filtrado las substancias necesarias para el cuerpo y
permiten que las substancias innecesarias fluyan a la pelvis renal en forma de

orina. La mayor partc del soluto de la orina esta formado por urea y cloruro
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sodico. estos componentes pueden variar dependiendo de la ingesta. También
el nitrogeno que forma ia urea puede formar acido arico. creatinina. aminoaci-

dos, amoniaco ¢ indicios de proteinas. glucoproteinas. enzimas y purinas,

ademas conticne potasio. pequenas cantidades de colesterol, acidos grasos,
hormonas. algunas vitaminas ¢ indicios de bilirrubinas y hemoglobina. El
contenido macroscopico de la orina normal incluye elementos tormes: eritroci-
tos ¥ leucocitos. células epiteliales de los tabulos renales, células epiteliales de

transicion y escamosas, cilindros fisioldgicos v cristales. Normalmente la orina

es de color amarilio claro. que puede variar hasta el dmbar por la presencia de

pigmento urocromo, tiene un olor caracteristico y un sabor amargo ligeramen-
te salado, con una dieta normal ¥ una ingesta adecuada de liquidos. se excretan

normalmente de 1.200 a 1,880 m! por dia.

Las propicdades fisicas de orina se alteran en la enfermedad. pudiendo
presentar un color anormal como el rojo por cjemplo si existiera hemoglobina
o sangre, marron si la hemoglobina se transforma en hetaina o metahemoglo-
bina. Cuando la orina sc expone al aire puede obscurecerse en casos de alca-

tonuria, cuando hay bilis se produce una espuma amarilla al

agitar a orina.
Las drogas tales como los barbitiricos dan a la orina un color anaranjado.
Algunas veces tiene un aspecto turbio por la presencia de mucinas o filamen-

tos mucosos, fosfatos en la orina alcalina y uratos en la orina acida, bacterias,
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cristales, pus, sangre o grasa. En presencia de cuerpos ceténicos el olor carac-
teristico es semejante a las frutas, los olores amoniacales son a causa de la

descomposicion de la urea en infecciones.

1.2 ANALISIS DE LA ORINA

L.a muestra recolectada debera ser examinada inmediatamente, espe-
cialmente el sedimento. Las muestras gque no pucdan ser examinadas con
prontitud se mantendran en retfrigeracion afadidéndoles un preservativo. La
muestra se recolecta directamente de la miccion en un recipiente ancho y lim-
pio quimicamente, preferentemente sera la primera miccion de la manana. El
analisis de rutina consiste habitualmente en : pFl. densidad, albamina, glucosa,

acetona, bilirrubina, hemoglobina y sedimento.
1.3 pH
Es el reflejo de la concentracién de iones hidrégeno (acidez). Los valo-

res normales oscilan entre 4.8 ¥y 7.5, habitualmente es acida con un promedio
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de 6.6, el pH puede encontrase alterado por problemas intrinsecos del rifion
como:

-Acidosis tubular renal clasica. donde el filtrado glomerular es normal,

pero la capacidad tubular para producir amoniaco e intercambiar hi- :

drogeno por cationes se halla alterada, produciendo acidosis sistémica

y ligera alcalosis en la orina.

- Acidosis tubular renal proximal en donde existe pérdida de bicarbona-

to, la orina es alealina.

También ¢f ptl pucde ser alterado por la accion compensatoria del ri-
fion en las alteraciones acido-base como: '
- Acidosis metabolica (cetoacidosis diabética) en donde 1a orina es aci-
da por o que ¢l rifdn excreta un gran namero de iones de hidrogeno.
- Alcalosis metabolica, la orina es alcalina por los niveles elevados de
bicarbonatos.
- Acidosis respiratoria, la orina es dcida. aumentando los niveles excre-
tados de amonio.
- Alcalosis respiratoria, la orina es alcalina con aumento de la excrecion

de bicarbonatos.
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- En la hipocalcemia debido a vomitos prolongados o administracion de
diuréticos en forma aumentada, produce acidosis en la orina a pesar

de la alcalosis metabdélica.

1.4 DENSIDAD

Nos habla de la posibilidad del rifion de concentrar la orina y eliminar
productos de deshecho. La densidad es inversamente proporcional al volummen

excepto en la diabetes mellitus ¥ 1a nefritis terminal.

ad de la orina y Ia

La densidad ( o sca, la comparacion entre la dens
densidad del agua) varia en forma inversa a la cantidad excretada, desde 1.015
a 1.025, en los individuos normales. La orina se compone de 960 partes de
agua por <40 partes de solidos, estos solidos incluyen la urea. el acido urico y la
creatinina como metabolitos organicos y otras substancias inorganicas como

los cloruros, fosfatos, suifatos y amoniaco sc¢ pude medir con un densimetro o

con un refractémetro.
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1.5 ALBUMINA

La albimina es la mas pequedia ¥ mids abundante de las proteinas del
plasma. constituyendo normalmente algo mas de la mitad de las proteinas
totales, se sintetiza en el higado y tiene una vida media de alrededor de cuatro
semanas. l.a presencia de proteinas en la orina se llama proteinuria ¥ debido a
que fa albumina se halla con mayor frecuencia, ambidn se usa ¢l término de
albuminuria. en condiciones normales los vestigios de proteinas no son detec-
tables por las prucbhas habituales vy estas cantidades indetectables se refieren
basicamente a la albamina y pequenas cantidades de globulina, mucina y pro-
teosas. Las proteinurias significativas se presentan en, afecciones renales, una
amplia variedades afecciones circulatorias, en estados tebriles y por ¢l uso de

determinadas drogas. La orina normal tiene pequenas cantidades de proteina:

aunque los glomdérulos en condiciones normales impiden ¢l paso de la albami-
na y de las proteinas plasmaticas mayores. En general se considera una prueba
de enfermedad renal y de ordinario de enfermedad glomerular  al hecho de

encontrar proteina cn la orina.

La concentracién de proteinas en la orina normal secretada en cantida-

des normales, es de alrededor de 2 a 8 myg por cada 100 mt y se considera
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normal en los adultos un limite superior de 150 mg de proteina excretada por
dia, de donde la mas abundante es la albumina y esta deteccion se realiza con
métodos especiales ya que la albumina no debe estar presente en la orina

cuando se trate de un paciente sano.

1.6 GLUCOSA

La glucosa puede aparecer en la orina a diferentes niveles de glucosa en
sangre, variando segun los individuos, cl nivel de sangre, el flujo sanguineo
glomerular, el indice de reabsorcién wbular y el flujo urinario. La glucosuria
suele aparecer cuando el nivel de glucemia e¢s de 180 a 200 myg por cada mti de
sangre. La glucosa del filtrado glomerular se reabsorbe por los tubulos y se
excrcta en la orina en un promedio de 130 mg de glucosa durante un periodo

de 24 horas con cantidades menores de otros azucares.

La determinacion habitual de glucosa en las muestras de orina tiene
como meta la deteccion de diabetes mellitus. Como existen otras causas de
glucosuria el examen para ¢l diagnéstico diferencial sera la prueba de tole-

rancia a la glucosa.
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La glucosuria s¢ presenta en enfermedades como, la pancreatitis, el hi-
pertiroidismo. acromegalia, sindrome de Cushing, disbetes de la inanicion,

dafio hepatico. asfi>

ia. insulto intracrancal. enfermedad tubular renal, gluco-
suria alimenticia o glucosuria renal. glucosuria alimenticia y en descargas de
adrenalina o bien en inyecciones de ella. La gucosa en condiciones normales

de salud nos dara negativo en el examen.

1.7 BILIRRUBINA

La prueba de bilirrubina en la orina debe practicarse cuando el color

obscuro de la muestra y la manifestacion de espuma amarilla nos indican la
posibilidad de su presencia. La bilirrubina es un producto de desdoblamiento
de la hemoglobina tormada en ¢t bazo. higado y médula ésea. s wransportada
en la sangre por proteinas y conjugada en el higado formando bilirrubina hi-
drosoluble, solo hasta aqui puede ser filtrada por los glomérulos del rifiéon
hasta la orina. La bilirrubina conjugada, normalmente es excretada con la bilis
al duodeno, su aparicion en la orina nos indica una obstruccion al flujo de la
bilis desde el higado, cdlculos biliares c¢n el colédoco o un carcinoma en la

cabeza del pdncreas, también existe aumento de bilirrubina cn el suero :
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(ictericia) y las heces son palidas, también pucde estar presente en los casos de
inflamacién o fibrosis hepatica como consecuencia de cirrosis hepatica y he-
patitis viral cronica. Los valores normales en el adulto estan atrededor de 0.02
mg por ml, la cual no ¢s detectada en la prucbas habituales, por lo que se so-
licita cuando el interrogatorio nos lo indique va que lo normal es no encontrar

bilirrubina en la orina de un paciente sano.

1. s HEMOGLOBINA

La presencia de un namero anormal de hematies en la orina tiche como
consecuencia una hematuria y en el caso de ta hemoglobina disuelta por la lisis
de los hematies nos indican una hemoglobinuria en donde el analisis selectivo
es un complemento muy atil del examen microscopico del sedimento. Cual-
quier tipo de hemolisis intravascular pucde provocar hemoglobinuria: la he-

moglobina libre se 1 en {a proteina del plasma la cual. no ¢s filtrada por los

glomérulos, pero cuando dicha proteina se satura la hemoglobina libre pasa a
través del glomérulo y parte de esta hemoglobina es reabsorbida en Jos tabulos
proximales y el resto es excretada. Esta situacion de hemoglobina libre y con-

jugada se presenta en enfenmedades parasitarias hemoliticas. paludismo, to-
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xemia de clostridium, estados febriles. hemolisis oxidativa por fiarmacos y
dogas y en enfermedades inmuno-hemoliticas. LLos valores normales que se
pueden encontrar en la orina normal puede contener un promedio de 1000
hematies por ml y hasta 66.000 por ml ¢s la minima cantidad anormal detecta-
da mediante examen microscapico y las pruebas de ortolidina son sensibles a
un nivel de hemoglobina de alrededor de 0.0003 myg por ml. cquivalente a
10,000 hematies por ml, o que nos da un resultado muy bajo de esta proteina
en la orina y que de hecho en condiciones normales ticne que dar un resultado

negativo en la busqueda.

1.9 SEDIMENTO

El sedimento esta formado por particulas solidas y elementos formes y
son identificables mediante examen microscopico que es el mas utilizado para
la deteccidn de enfermedades renales v de vias urinarias. El sedimento es ob-
tenido por centrifugacion de la muestra que se coloca en un portaobjetos para
registrar la presencia de eritrocitos, leucocitos y cantidades excesivas de crista-
les. Estos se suelen graduar con respecto al niimero de células en campos mi-

croscépicos por término medio. En el diagnastico de la enfermedad renal, las
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células y los cilindros son estructuras importantes a investigar y las células
encontradas en la orina provienen de dos fuentes: de la descamacion del epite-
lio de revestimiento del aparato urinario y estructuras adyacentes (células
epiteliales) y de las células de la sangre circulante {leucocitos ¥ hematies). Los
cilindros formados en los uibulos renales vy en los conductos colectores son los
otros clementos formes que se observan. Los valores normales para estos cle-
mentos varian de un laboratorio a otro y por osta variacion no hay valores

cualitativos normales validos.

1.10 CETONAS

En la muestra de orina s¢ pucden encontrar tres cuerpos cetonicos y son
el Acido acetoacético(20 296). acetona (2%) ¥ ¢l acido beta-hidroxibutirico

(alrededor del 78 2%).

Los cuerpos ceténicos son los productes del metabolismo incompleto
de las grasas y su presencia indica acidosis. La cetonuria (cetonas presentes en
orina) se observa frecucntemente en la diabetes mellitus incontrolada. En los

nifios y lactantes se observa cetonuria en casos de enfermedades febriles agu-
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das y en estados toxicos acompanados de vomito y diarrea, también esta pre-
sente en los vomitos del embarazo. caquexia y después de ala anestesia. en

estos casos se relaciona con un incremento del catabolismo histico en presen-

cia de un aporte alimenticio restringido. El uso de dicta cetogénica en el tra-

tamiento de la epilepsia en ¢l nifio es causa de cetonuria y ocasionalmente las

exposiciones al frio y gjercicio intenso.

Por lo gencral ¢l

xamen de la orina para detectar cuerpos cetonicos no
forma parte del analisis habitual, salvo en el caso de niflos pequenos, Sin em-
bargo se debe examinar las cetonas en cuanto se sospeche clinicamente acido-

sis o cetosis y en presencia de las condiciones ya mencionadas,

Los valores normales, segun los métodos empleados, los cuerpos ceto-
nicos normailes oscilan entre 1.7 y 42 mg/100 ml y con respecto a este porcen-
taje se considera como normal hasta 2 mg/100 ml de acido acetoacético. Sin

embargo lo normal en la mayoria de los casos es no encontrar ningan cuerpo

ceténico en la orina.
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CONCLUSIONES

El diagnostico clinico. basado ¢n los examenes de laboratorio represen-
tan para ¢l médico un auxilio muy eficaz ya quce basados en los resuitados

infin de situwaciones que en muchas ocasiones

podemos manejar con &xito un s
podrian tener funestas consecuencias en todos los aspectos. Desde la década de
fos aftos 20" en I que se comenzo a utilizar on México las muestras de diferen-
tes fluidos corporales para detectar algunas entermedades hasta nuestros dias

el avance ha sido gigantesco » Jde gran importancia clinica al permitir la iden-

ira de padecimicntos sistémicos con lo que el

tificacion pronta v a la vez sc
indice de errores disminuya notablemente. Si bien es cierto que los analisis de
laboratorio como tales se comenzaron a desarrollar en la segunda década de

(ico. este tipo de examenes se han practicado durante siglos y

este siglo en Méx

el de la orina es probablemente ¢l mas antiguo de los que se utilizan hoy en

medicina.

Para el Cirujano Dentista, los anidlisis de laboratorio previos a una ci-
rugia bucal son de vital importancia para el conocimiento integral del estado
general del paciente que se va a intervenir ya que ello nos durd la seguridad

para actuar involucrando cl preoperatorio para tomar las medidas de seguridad
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adecuadas, el transoperatorio y ¢l posoperatorio para asi garantizar el éxito de
la operacion hasta la recuperacion total del paciente. con la seguridad de que
en las diferentes ctapas desde la preparacion hasta ¢l término no hemos dapado
la constitucion fisica de la persona con medicamentos ¥ otros factores influ-
yentes. Ademas de que ¢l interds mostrado en conocer los métodos de gque se
puede valer para clevar fa calidad de los tratamientos le da frente a sus pacicn-

tes una mejor ¥y mas humana presentacion.

Durante la investigacion de este trabajo pudimos damos cuenta de si-
tuaciones muy interesantes que no habiamos tomado en cuenta hasta hace
poco ya que nos fue permitido estar presentes en las tomas de muestra ¥ proce-
samiento de ellas en el Hospital General de 1la S, S, AL, asimismo conocer los
valores normales de elementos sanguineos y de excreciones urinarias para
detectar facilmente entermedades importantes y que desgraciadamente son de
presencia muy comuan en los pacientes ¢ue legan al consultorio dental y por
ultimo debido 2 que nuestra practica apenas comienza pondremos una gran
atencion para no dejar de fado lo aprendido y ponerlo muy en practica no solo
en los casos de cirugia bucal sino en todo momento desde la realizacion de una

historia clinica muy completa.
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