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lNTROllUCCIÓN 

La importancia de los cx~uncncs de laboratorio a nivel de la práctica 

diaria, nos obliga a conocer algunos aspcctos búsicos de los mistnos. pensando 

en ello y con base en la siguiente infunnació11 que cstú orientada hacia la fa­

mitiarización dd Cinljano Dcntista con ciertos p1·ocesos llevados a cabo en los 

laboratorios de anúlisis clinicos. buscmnos presentar un 1nanual cxplic;.1tivo de 

los clcnu:ntos celu\art:s involucrados. los valon:s nonnalcs y algunas di.! las 

patologias que ofrccc.:n un riesgo. tanto para el paciente con10 para el opl!rador 

en su resultado tcrap~utico. 

Con la inf'onnación rt:uniUa en la l-listClria clínica se pretende que c1 

profesionista pueda detectar los casos en los que se hace necesaria la ordena­

ción de un análisis di.! laboratorio y además que la interprt.:=tación sea correcta. 

Actualmente y para racilitar esta tarea. los resultados. que vienen impresos por 

parte del laboratorio contienen la infonnación en cuanto a Jos valores nonnalcs 

en contraste con los resultados de cada paciente. En el presente estudio cnfoca­

rcn1os nuestra atención en conocer tres de los cxan1encs rutinarios que pueden 

ser solicitados. De la precisa ordi:nación y correcta interpretación dependerán 

muchos de los Cxitos terapéuticos para el Cirujano Ma.xilo-Facial. ya que el 

propósito es orientar la infom1ación hacia la Cirugia Bucal. 
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CAPÍTULO 1 

1. HEMOPOYESIS 

El tejido hernopoydico i:s uno de los mayores órganos dd cuerpo hu­

mano, la médula ósea es el principal sitio Lh.'.' proliferación y diferenciación de 

las células hcmopoy~ticas (formadllras lk la san!,!.re) en adultos nonnalcs. 

La hc1nat<llog.ia s1.: t.•ncaq;a de c~tudiar a los cumponentcs de la sangre. 

es decir, a los eritrocitos o glóbulos rojll~. lo~ kucocitos o glóbulos blancos, a 

los elementos ncccs~uios para la coagulación lla111ados tron1bocitos o plaquetas 

y al líquido que los contiene. que es el plasm.a. 

Los eritrocitos en crn11...Jicioncs normales son circulodiscoi<lales y bicón­

cavos, que en el adulto son células anucleadas. por eso no se dividen y son 

indispensables para el transporte de oxigeno en el organismo, los leucocitos 

son ct!lulas incoloras que brindan un sistcnHt de defensa en contra de las en­

fermedades infecciosas. las plaquetas tambiCn carecen de núcleo. se encargan 

de los sistemas de coagulación y el plasn1a contiene elementos nutricionalcs 

que son absorbidos del intestino durante la digestión para después transportar­

los a todos los tejidos p<.\ra su nutrición, así como también transporta los mate-
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rialcs de desecho de las células hacia los riñones. para su excreción. Aden1ás 

otros elcn1cntos que son transportados en el plasma sangulnco incluyen anti-

cuerpos. honnonas y todas las sustancias quín1icas necesarias en los procesos 

orgá.nicos. 

Por todo lo anterior, se da la importancia de analizar los l."\eJlll;!lltos que 

componen la sangre y a travCs de ello podi.:nll)S t.it:tcctar anemias investigando 

la cantidad de eritrocitos y su contenido de hcmoglobina, a,.h:n1ás Je dctcrmi-

nar el estado de los n1cc<.mismos de coaguh1ción de la sangre o de una posible 

deficiencia de ellos. Para el diagnóstico de una ínft:cción. se examinan los 

leucocitos. 

El volumen sanguineo de una persona normal, está alrededor del 8 o/o 

de su peso total. 

2. SOLICITUD DE ANÁLISIS 

Las mediciones de labordtorio se emplean con dos finalidades: 

1.- Para diagnosticar al enfermo 
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2.- Para seguir la evolución de su enfcnnedad durante i.:I trata1niento médico. 

Por su parte el laboratorio tiene la obligación de proporcionar al médico 

una valoración de las variaciones ocurridas en la población nonnal y garanti­

zarle la precisión de cadu n11..':dición. 

Dependiendo de las n:sput:~tas al interrogatorio y <lcl c:-..ñ.n1en llsico dc 

la historia clínica debemos solicitar un anO:disis dl! determinados factores. la 

solicitud proviene sic1nprc del 1nCdico y puc<le ser verbal por teléfono. si se 

trata de una urgencia. por escrito y por pc1·foració11 dl! unu tarjeta de computa­

dora. El infonnc es confidencial. solo puede ser conocido por el mCdico y el 

paciente. En casos excepcionales y con autorización por escrito se pueden dar 

a conocer a algún familiar del cnfcnno. 
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CAPÍTULO 2 

l. BIOMETRÍA HEMÁTICA (HEMOGRAMA) 

Los estudios cuantitativos de los clerncntos forn1cs de la sangre. es de­

cir~ eritrocitos. leucocitos y pla4ur.!las. se refieren a la concentración de cada 

uno di.! ellos en un mic1·0Iitro ( 111111
1 

) de sangre y a este recuento se lleva a 

cabo con la ordenación de una bion1ctria hcrnñtica o hc111ograma. 

1.1 RECUENTO DE GLÓBULOS RO.JOS 

Puede efectuarse en contadores electrónicos au1on1dticos o bien por el 

método manual en la cámara de recuento (Ncubauer). Los limites normales del 

número de glóbulos rojos (hematíes) suelen establecerse medio millón por 

encima y por debajo de la cifra media. que para el varón es de: 5,000.000 y 

para la mujer. 4,500.000. El eritrocito nonnal circula en el torrente sanguíneo 

durante 100 a 120 di as. después de lo cual hay secuestro y destrucción selecti­

va de eritrocitos viejos por 1ncdio de los macrófogos del sistema rcticulocndo­

telial. Los índices de hematíes se en1plean para detcnninar el tipo morfológico 
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de anemias~ Jo cual es muy útil para elaborar un plan de tratamiento para el 

paciente con anemia. 

1.2 DETERMINACIÓN DE HEMOGLOBINA 

La hemoglobina es un albuminoide <lel tipo <le los cromoproteídos que 

resulta de la unión de la globina. que es una proteína. con una molécula porfi­

rinica. que es el hcmo. En una pr·opon.;ión di: l ~o dc hcmo y 96 º/o de globina. 

El grupo hemo es el responsable <le la función n:spiratoria de la hemoglobina y 

a él se debed color rojo de csla sustancia. Existen más de 40 variantes genéti­

cas de hemoglobina humana. el tipo 11on11<:d es Ja f-IbA (hcrnog,Jobina adulta) y 

en la sangre prenatal. predomina Ja HbF (hcmog,lobina fetal). 

La concentración norn1al en la sangre oscila alrededor de 13.5 a 18 

g/100 mi y en la mujer de 12 a 16 g/100 rnl. En la dctcm1inación de la pro­

porción de hemoglobina. se considera que por debajo del 80 ~/ó. se reconoce 

anemia y por encima de 1 IO o/o existe poliglobuJia (ertitrocitosis). 
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1.3 HEMATÓCRITO 

El hcmatócrito representa el volumen por·ccntual ocupado por los gló­

bulos rojos acumulados después de adicionarle un anticoagulantc y centrifugar 

la sangre. En un varón aJulto llLlrtnal. las cifn1s oscilan entre 36 y 50 ~·O y en la 

mujer adulta normal. el promedio es de 35 a -+5 ° ... En el niño los valores nor­

males son n1as altos al nacer ( 56 °o) y durantc cl primer mes van descendien­

do progresivamente h~sta cifras mínimas lk 35 "-u al final del prin1cr· ai1o. para 

rcasccndcr paulatinan1entc durantc la infancia y la a<lolcsccncia. 

El valor hcrnatócrito depende del nún1cn~ de eritrocitos circulantes y 

también de la forma y tamaño de los mismos. Un valor alto puede ser debido a 

una poliglobulia genuina o a una disminuci0n del volumen plasmático 

(hemoconccntración). por pérdidas acuosas importantes, como en la deshidra­

tación, primaria o secundaria. el shock y en quemaduras principalmente, la 

elevación del hematócrito seria de hasta un 60 o 70 ~'Ú. 

El valor hcmatócrito reducido se presenta en todas las anemias. 
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1.3.1 ANEMIA (OLIGOCITEMIA) 

Por lo general. el tt!nnino de anc1nia. representa un núrncro de eritroci­

tos inferior al nonnal. pcrn una verdadera anemia. n:prcscnta un déficit de 

hemoglobina compatible cnn un n.:cuento 11on11al o apenas alterado de hcn1a­

ties es necesario tomar en cui:nta para un diagnó~tico Jifercncial. el valor hc­

matócrito y la concentración Lk ht.·mo!;,lobina. <.ll.h:n1 .. b do..·! recuento critrocítico 

y su se1niología morfológica. 

1.4 RECUENTO LEUCOCITARIO 

Los leucocitos circulantes en d torrente s~mguíneo. comprenden dife­

rentes poblaciones celulares con difcn:ncias (.k origen. aspecto y función~ 

incluyen. granulocitos (ncutrófilos. cosinófilos y basófilos). linfOcitos y n'lo­

nocitos. Las células plasmáticas. afines, por su origen y función, norrnalrncntc 

no penetran en la circulación_ Estas cdulas tienen una dctenninada función 

con respecto a la defensa corporal contra sustancias extrañas por diferentes 

mecanismos: fagocitosis. ct'Cctos enzimáticos y producción de anticuerpos. 
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Eslc recuento consiste en determinar e) número de glóbulos blancos por 

mm3 de sangre_ En una situación nonnal, este nú1ncro varia entre 5.000 y 

10~000. Su aumento indica un cuadro inflamatorio. 

La Fórmula leucocitaria porcentual (valores normales) en cifras absolu-

tas por n1m~ . son Jos siguh:ntes: 

proporción 
relativa 

"'a lores 
absolutos 

------------·-·----·--·----- ·------~-----
NEUTRc'.WILOS SEGMENTADOS 

NEUTRÓFILOS EN CAYADO 

LINFOCITOS 

EOSINÓl:ILOS 

BASÓFILOS 

MONOCITOS 

55 - 65 % 

3 - 5 ~~ 

25 - 35 % 

.s - 4 ºó 

5- % 

4 - 8 % 

3000 - 5000 

1so - -too 

1500 - -1000 

20 350 

10 60 

100 - 500 
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1.5 EXAMEN MORFOLOGICO Y DETERMINACIÓN DE 

LA FÓRMULA LEUCOCITARIA Y ERITROCÍTICA EN 

UN EXTENDIDO COLOREADO 

Los extendidos sanguíneos '.'>C n:aliLan con el tin dc.: efectuar un recuen­

to diferencial de los glóbulos blancos y rojos. su morfología. búsqueda de 

cClulas anorn1ales y para examinar el tamai'lo y número de las plaquetas. Du­

rante este proceso. las células se tiflcn con algún colonu11'..!, el más difundido es 

el de Wrig,th, que consiste c-n una :.olución 1..k cosin< .. l y azul de 1nctilcno en 

alcohol metílico. Los glóbulos blancos se ti11cn 1..k azul. los g.lóbulos rojos se 

tiñen con la cosina. los glóbulos blancos con gránulos (granulocitos) que to­

man ambos colores. se di:noni.inan ncutróillos, los granulocitos que to1nan el 

azul de mctileno, de reacción básica. se llaman basófi.los y los granulocitos que 

se tii\cn con la cosina. se conocen con1ü cosinófilos. 

Después de este recuento diferencial. se cxan1inan los eritrocitos. en 

cuanto a su fom1a. tumaño. color e inclusione~. pudiéndose observar anormali­

dades cotno: 
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J.- Poiquilocitosis: desigualdad de forma. suele aparc-ccr en anemias h ipocro­

mas. 

2.- Planocitos o lcptocitos: adclgazamit:nto aplanado Uc la célula. frecuente en 

anemias h ipocro111as. 

3.- Anulocitos: hematíes en <.millo. por una l.k·prcsión central rnuy pálida, que 

significa reducción de IH .. ~moglohina. 

4.- E.sferocito:::.is: he111at11:s n:dlllh..lLb. pcqueiios e hipcrcromúticos, típicos de 

la anemia hc.:111olitica constitucional. 

5. Ovalocitos o cliptocitos: c.:n fonna de huevo o alurgados. si la proporción 

es m<1yor ul 1 O 0 o sude scr signo ele anemia forropénica o megaloblfistica. 

6.- Esquistocitosis: forma Je triúngulo o ljgrima. por fragmentación de hcma-

tícs. aparecen en las hemólisis 1111 •. ~<:anica:::.. 

7.- Dianocitos: células en diana (targct cclls> con una Lona central abultada, 

n1as coloreada. roUcada de un halo p~Uido y anillo periférico normales~ apa­

rcci: en tali.lscnlia:,,. ictericias ob~truclivas y hepatocclularcs. 

8.- Drepanocitos o células falciformes: en tOnna de guadarla o scmiluna 

(sicklc-cclls), típicos d1.: la hcmoglobinopatía S. 

9.- Acantocitos: hcm;1tics erizados con espinas o cspículas. se han descrito en 

anemias hemolíticas, microangiopdticas, en la púrpura tron1bótica trombo­

pénica. 
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1 O. Estomatocitos: hematíes con una depresión central en ranura presente en 

anemia hemolítica hereditaria y a veces en hcpatopatias. 

2. SEDIMENTACIÓN 

Durante este procedimiento se pretende ll'ledir el ticrnpo que tardan en 

separarse los glóbulos rnjos del plasma calculándose en rnilitnctros por hora. 

La concentración de las diferentes proteínas plas1náticas afecta la cri­

trosedimcntación y en n1uchas cnfcnneda<lcs se alh!Ta la relación entre las 

proteínas, por lo que la velocidad aumenta. la <.ti~minución de eritrocitos en 

algunas ancn1ias también aceleran la velocidad de sedimentación así con-io en 

procesos infecciosos c inflmnatorios y durante el embarazo y menstruación de 

manera fisiológica. 

La velocidad de sedimentación disminuye en la anemia falciforme y en 

las hcpatopatias severas. Los valores nonnalcs para este rnétodo de diagnóstico 

son de O a 9 mm por hora en el varón y en la mujer son de O a 15 mm por hora. 
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3. PLAQUETAS 

Las plaquetas normales son cuerpos sin núclc:o que aparecen de color 

azul claro con pequeños g,r::inulos rojos "iolücco cuando se ti1len con solución 

de Wrigth. Son cap.accs de adhcrirs ... · a superficies c.xrraña:-. y forn1a1- cúrnulos 

en reacción a diversos. cstirnulos. Se IUnnan en la médula óst:a y de ahí se 

liberan hacia la circulación. el 80 °o de el total de cJIJs se encuentran circulan­

do en el torrente ~anguínco y el 20 ºo es tan en c.:l bazo. Si existe una espleno­

megalia la di!>tribución cambia y pueden cstancai-sc: en c-.;te órgano incluso el 

80 % de las plaquetas. 

En sujetos normales las plaquetas cnvt.~jeccn y mueren después de una 

supervivencia aproximada de 1 O días. 

Las plaquetas contribuyen en la hcrnostasiu al formar tapones pJaqucta­

rios y fomentar la producción de trombina. estos tapones plaquctarios detienen 

con rapidez Ja hemorragia en capilares y vasos rotos d~ pequeño calibre. La 

integridad de este mecanismo se estudia al nlcdir el tiempo de sangrado. que se 

detern1ina con mayor frecuencia por la técnica de Ivy modificada~ en donde el 

tiempo de sangrado es nonnal en trastornos del sistema de coagulación. pero 
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es anormal si hay trombocitopcnia gruvc, defectos de la función plaquctaria~ 

deficiencia del factor Von Wilh.:brand o falta llltal de- fibrinógcno de la sangre. 

El tiempo de ~angrado non11c.tl de ~H..:ucrdo al 111étodo de lvy. es dL!' 5 a 6 minu­

tos. Si tomainos t.~n cuenta el mCto<lo de Dukc. el tien1po nonnal oscila cntrc 3 

y 5 nünutos y depcndi.: nonnalmcntc Ji.: la activi<lad de las plaqueta~. de h1 

posibilidad dL!' los liquid\_)s tisulares Je ac.:ckrar o ri.:tardar l<t fórmación dd 

coágulo y de 1~1 t:\¡1sticidad Je la pid y Ji.:} tono Uc las paredes <-h: los ci:1pilarcs. 

No suele estudiarse el tiempo de sangrado si hay trombocitopcnia. 

Si el ticrnpo <le sangrado es prolongado y la cuenta plaquctaria es nor­

mal. deben hacerse estudios para descubrir enfermedad de Von Willcbrand. 

La cantidad nonnal de plaquetas es de 150,000 a 400,000 por m1n3 en 

el organism.o. 

4. COAGULACIÓN SANGUÍNEA 

Para que este proceso se 11cvc a cabo, es necesaria la producción de la 

trombina que cstabiliz.a el tapón plaquetario y forma el coágulo de fibrina por 
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el cual la hemorragia se detiene. El sistema de la coagulación consiste en una 

serie de procnzit11as c.1uc en cscado inactivo circulan en el plasma y que se 

ponen en acción cuando d sistema es activado. El mccanisn10 se produce en 

tres etapas: 

1. Generación Uc tromhoplastina 

2. Formación de fibrinógcno 

3. Formacion de fibrina 

Y para que esto se lleve a cabo es necesaria la intervención de Jos facto­

res de la coagulación. 

4.1 FACTORES DE LA COAGULACIÓN 

FACTOR 1 FIBRINÓGENO 

La trombina actúa sobre el fibrinógcno que se halla presente en el 

plasma en cantidades que nonnalmente oscilan entre 200 a 400 mg/100 mi 

para fonnar el producto final del mecanismo de coagulación~ que es Ja fibrina. 

El fibrinógcno es una proteína del plasma que ve aumentada su concentración 
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en enfenncdadcs inflamatorias y se observa disminución en afocciones hepáti­

cas. cáncer. cicn;1s complicaciones dd cmbaraLo y co1nu una rara deficiencia 

de origen congCnito. 

FACTOR 11 PROTROMBINA 

Estu prolc::ina depende de la vitamina K para ser producida. sus niveles 

son anonn;llcs en afi.:-ceioncs hcptlticas o por acción de anticoaguolanre-s orales. 

Los niveles normales son de: 10 a 15 1ng'IOO mi r.:n r.:1 rlasma. 

FACTOR 111 TROMBOPLAs·nNA 

Deriva de los tejidos. luego de que han sufrido una lesión. En el co­

mercio existen preparaciones derivadas de tejidos animales (cerebro y pul­

món). 

FACTOR IV CALCIO 

Se halla normalmente presente en la sangre y puede ligarse química­

mente a los anticoagulantcs oraJcs, tales como. oxalato y citrato impidiendo la 

coagulación. 
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FACTOR V FACTOR LÁBIL. PROACELERINA. GLOBULINA ACELE­

RADORA DEL PLASMA 

Este factor se rcquicn: en la segunda etapa t.k la coagulación para acti­

var la protrombina y convertirla en trornbina. Por la labilidad de este fru.:tor. es 

necesario dctern1in<1r el tiempo de protron1bina inn1cdiatan1cntc después de 

haberse ton1ado la muestra. 

FACTOR V! 

Es el mismo que d factor V, pero en cstado de activación. 

FACTOR Vil PROCONVERT!NA 

Es activa solamente en prescnci¡1 de tron1boplastinn. Las alteraciones 

pueden ser ocasionadas por deficiencias de vitamina K. factores congénitos 

por hcpatopatias y por tratamientos con antibióticos. de amplio espectro. 

FACTOR Vil! GLOBULINA ANT!llEMOFÍLICA 

Este factor se produce en forma deficiente por una alteración ligada al 

sexo. casi exclusivamente padecida por varones y transmitida por mujeres. 
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FACTOR IX CHRISTMAS, COMPONENTE TROMBOPLASTÍNICO DEL 

PLASMA, FACTOR ANTIHEMOFÍLICO B 

Un dcfi.:cto en cstl.! factor produce la cnfonncdad de Christtnas. que 

puede ser adquirida o hereditaria y puede ocasionar complicaciones hemorrá-

gicas de un pacicnh! con trata1nicnto a base de anticoagulantcs orales. 

FACTOR X STUART-POWER 

Las deficiencias del factor X pueden ser hercditurias o adquiridas y 

también se afecta por la acción de anticoag.ulantes orales. 

FACTOR XI ANTECEDENTE TROMBOPLASTÍNICO DEL PLASMA 

Este factor es activado por el factor X l l. 

FACTOR XII DE HAGEMAN 

La deficiencia de este factor habitualn1cnte no produce ningún síntoma. 

FACTOR XIII ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA 

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

armazón del coágulo. 

Con base en lo anterior se realizan las siguientes pruebas: 
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5. TIEMPO DE PROTROMBINA 

Por esta prueba se mide la actividaU de la protr·ombina. al mismo ticn1-

po que los factores 11, V. VJI y X. Se sabe que en cada mililitro de pl;Jsma hay 

un potencial p~ra fl>rmar unas 300 U <.k trombina. que si.:rian suficientes para 

coagular el fibrinógeno de 300 mi Lk plasma t:n 15 scgunUos, por fu tanto. la 

cantidad de protro111bina parece s1..~r n1cnos irnportantc para L'I n1ccanisn10 de Ja 

coagulación que b disponibilid~d e.Je los facture~ ncccsarill'.-. pan:1 su pronta 

conversión en rro1nbina. 

El hecho ocasional de una deficiencia auténtica de protrombina puede 

diagnosticarse mediante el método de la protrombina de dos la.ses. Este m¿to­

do medirá con precisión la protron1bina cuando haya tambiCn otros íactores 

deficientes y se efectúa para probar el sistcrna extrínseco de la coagulación. 

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

Se sabe que hay <los tipns de a<.: ti" iJad tn .. )inbupldstínica cuando las 

tromboplastinas histicas activas son diluidas o fraccionadas a.'>i que los pr-cpa­

rados de tro111boplastina pueden lkscribir .... c Cllfllo i.:1..Hnpletos y parciales. 

Las trornb1.Jplastinas con1pletas son capacc .... r .. lt..- pn.lducir una coagula­

ción tan rápida ~n el plasma hcmnfílico como en d normal. mit..·nu·a~ qu~ con 

la parcial. d plasrna hemofílicn coagui:..J meno-. rúpidaincnte que t..~I plas111a 

norn1al. Esta difC"rcncia parccr.: ser una cuestión de grado 111<is que de compo­

sición quin1icn. puesto que la si1npk dilLH:ión cambia una tromboplastina 

completa en una parcial. 

Al parecer. las phiqul:;!tas son la fuente de tromboplustinas durante la 

coagulación de la sangre total. Las suspensiones de plaquetas se coinportan 

con10 trotnboplastinas parciales cuando se c1nplcan en las pruebas de coagu­

lación de una fose. Cierta teoría se basa en la presunción de que las plaquetas 

mas ciertos procoagulantcs se intlt1yen entre sí para convertirse en trombo­

plastinas completas durante la coagulación. pero los efectos apreciados pueden 

ser el resultado de fallas en los proccdin1ientos de la prueba. 
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La vía intrínseca de la coagulación sanguínt!a hasta la poli1ncrización 

de la fibrina e incluyéndola. se estudia por el ti..:mpo pnrcial de tron1boplastina 

o por el ticrnpo de coag.uh1ción dc ~angn.: h.1lal ::;. se ve influido por defectos 

burdos en el sistema intrínseco d1.: la coagulach'ln. 

La dc-finidón de 1.:stc amllisis pudría ser: el ticni.pll que tarda en coug.u­

lar 1 ml de plas111a dtr•H.h.l y rccaldfícado en presencia de un sustituto plaquc­

tario estandarizado (cef<.1lina n tnJnlbop\a::;tina parcial) y un conta~to tan1bién 

estandarizado Cllll una st1pcrficil.~ c~traiia a 3 7 grados centígrados. 

El tiempo normal de esta prucba es de 60 a 70 ~cg.. Un rc::>ultado altera­

do significada una deficiencia cong~nita lk lo!-> factores V, Vlll, IX. X. XI o 

de la vitamina K, adcmá::> se ve afectad<.\ por efectos de la cumarina o de la 

warfarina y hcparina, de una insuficiencia hcpUtica o de una disfihrogcncmia. 

7. TIEMPO DE TROMBINA 

La polimerización del fibrinógeno se valora midiendo el tiempo de 

trombina que mide el tiempo que se tarda en coagular el plasma citrado~ en 
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presencia de trombina agregada y resulta anormal cuando hay hcparina~ ano­

malías adquiridas o congénitas de la molécula de fibrinógcno o inhibidores de 

la polimerización de Ja fibrina. insuficiencia hepática y coagulación intravas­

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

8. CONCENTRACIÓN DE FIBRINÓGENO 

El nivel del fibrinógeno puede determinarse separando un coágulo san­

guíneo y determinando su contenido proteico con el reactivo de Biuret, las 

concentraciones plasm~íticus nonnaks son de 300 a -WO n1g/IOO mi y la coagu­

lación se produce en 5 o 10 segundos. 

La mayoría de los estudios del fibrinógcno se basan en la medición de 

esa concentración plasmática de proteína coagulable por trombina. Una con­

centración baja de fibrinógcno nos ocasiona una coagulación inrruvascular 

diseminada~ insuficiencia hepática e hipofibrinogencmia congénita. 
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9. GRUPOS SANGUÍNEOS 

Las reacciones antigcno-anticucrpo implican aglutinación de los hcma­

tfes. a los anticuerpos se les llama hi:maglutininas y a los antigcnos se les lla­

ma hemaglutinógcnos. 

Las variantes morfológicas. químicas y de polimorfis1110 mús signifi­

cativo de los eritrocitos. t.h:pcndc de la~ características innn1nohc1natológicas 

(serológicas). 

Se dcnon1 inan basándose en la presencia o ausr.:ncia de lns propiedades 

quirnicas en la superficie de los hematíes, lo cual permitt.: diferenciarlos y 

clasificarlos en un gran número <le grupos sanguíneos bien definidos por sus 

reacciones con las hemag.lutininas especificas. 

Los grupos sanguíneos rnucstran tres características in1portantes: 

Son detectables por su rcactividad cspccífica con los anticuerpos co­

rrespondientes que producen aglutinación o lisis. 

Se transmiten por herencia. según las leyes Mendelianas. 
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Aparecen en ciertas fases del desarrollo fetal y están plenamente 

formados al nacer o al principio del crecimiento posnatal para per­

sistir toda la vida. 

En la actualidad se conocen por lo menos trece sistcn1as de grupos san­

guineos independientes y bien dcfini<los: ABO. IV1NS. P. Rh-1 Ir. Kell, Lewis. 

Luthcran, Duffy. Kidd. Diego. l. Xg y Domhrok. El sistema ABO es el de uso 

más común. Es el único en el que el plasma y el suero contienen siempre aglu­

tininas que reaccionan con t~1cton:s sanguíneos presentes en los hcn1atícs de 

otras personas. Por estas interacciones entre sueros y suspensiones de he1na­

tíes. Landsteincr pudo demostrar la presencia de grupos sanguíneos ABO en el 

año 1900. 

Al principio se diferenciaron 3 tipos <le sangre: 

1.- Cualquier persona. debido a la ausencia aparente de aglutinógcnos en sus 

glóbulos rojos. Y a este grupo se denominó O. 

2.- Los glóbulos rojcs que eran aglutinados por los sueros de algunas otras 

personas se designaron como grupo A. 
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3.- Los glóbulos rojos que eran aglutinados por los sueros del grupo AB. los 

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

El más común Ue los gr·upos de este 5i:->tL'nrn es el grupo A, seguido por 

el que se denominó grupo B. Posteriormente se encontró un tipo de sangre 

mcnos frecuente qu¡,: tenia glóbulos rujos que si: aglutinaban con los sueros del 

grupo A y By se denominó O que se presenta en un -is n;, Lle los im.frviduos. El 

grupo A se observa en aproximada1ncnte el -t 1 °0 de las personas blancas y en 

un 27 ~-·o de los negros y chinos. El grupo B se halla en el JO •:•:-o Uc los blancos 

y 27 %) di.! los ncgn._)s y chinos. r-:1 grupo A [3 es el menos común de los grupos, 

observándose solan1cnrc en cl 4 o,o de los blancos y negros. 

Existen seis genotipos: 00,AO.AA.BO,BB y AB y cuatro fenotipos: A. 

B, O y AB. Los gi.:nolipos AA y AO son indistinguibles. así como lo son BB y 

BO. 

REGLA DE LANDSTEINER: 

El anticuerpo correspondiente no se halla presente en cJ suero cuando 

un antígeno se halla de manifiesto en los glóbulos rojos. Un corolario de esta 

regla dice que en el suero o plasma del sujeto se encuentra el anticuerpo co-
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rrespondiente al recíproco del antígeno que se halla en sus glóbulos rojos. Por 

ejemplo. en un individuo con glóbulos rojos tipo A. existe anti-B en el suero. 

nunca anti-A. 

10. FACTOR Rh 

La dctcnninación del grupo ~anguinen a que pertenece el sujeto. 

está indicada ante la inminencia de una transfusión sanguínea para evitar acci­

dentes inmediatos. Corno ya 1nencionamos existen varios sistcn1as además del 

ABO y de mucha importancia como es el ca:-.o <lcl factor Rh; independiente­

mente del grupo sanguíneo ya que- cnda inJividuo tiene caracteres hcmáticos 

que le son propios y que dependen de la combinación genética Lle los distintos 

factores. 

El interCs clinico de la dctcnninación del factor Rh estriba en el cono­

cimiento y prevención de la eritroblastosis fetal. por incon1patibilidad mater­

no-fetal. 
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Desde 1939 s~ sabe que la 111ayoria de los seres humanos poseen t!n sus 

hen1atícs otro antigeno <li<:>tinto de los antígenos dt.:1 sistema ABO. denrnriinado 

factor Rh o Rhcsus por qt.u: provoca la <tglutinación <le hcn1atít:s hutnanos 

tratados con suero dt! cont.:jo inmunizado con ht.:nHl.tíes dd 1110110 Rhcsus. En 

realidad no st! trata Je un antigcno. sino dt! cnmpkjos antigi.:nicos. E.l no tener 

en cuenta este factor put:dc dar lug.:.1r a accidentes en el cmbarazo y en la trans-

fusión. 
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CAPÍTUL03 

l. QUÍMICA SANGUÍNEA 

Los análisis cuantitaliv('S Je diversas sustuncias quín1icus encontradas 

en la sangre en condiciorn:s normales y anonnalcs. le e.Jan al médico ciertos 

indicios muy v;lliosos para el diagnóstico que contribuye a la realización de un 

tratamicrllo adecuado. 

La sangre es el liquido ni<ís estudiado en química clínica. Si exceptua­

mos Ja glucosa. los triglicCridos y el fósforo inorgánico. los dcrncis elementos 

sanguíneos no se alteran significativarncntc después de un desayuno nonnal, 

por Jo que el paciente no necesita guan.f;..ir ayuno absoluto antes de la 1on1a de 

la muestra. sin embrago Ja lipcn1ia debida a un aumento transitorio <le triglicé-

ridos después de una cun1ida que 1.:ontcnga g1·asa. puede provoc~u- intcrfCrc:n­

cias con un gran número de determinaciones químic<.ts. así que es mejor un 

ayuno de entre t 2 y 14 horas. Una prueba de tolerancia a la glucosa requiere 

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

durante tres días 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 azúcar es glucosa. que es un carbohi­

drato necesario en el organisn10 para la producción de cnergía y calor. Su 

absorción se realiza en el intestino pasando al torrente circulatorio posterior-

mente y el exceso se almacena en f<.)nna de gluc0gcno en hígado o se convicr-

te en grasa visceral. Si la ingesta de cnrbohidratos es baja. el glucógeno hepáti­

co st: convierte nuevamente en glucosa pasando al ton-ente cin.:ulatorio una vez 

más. Todos estos mecanismos están regulados por la hormona del páncreas: la 

insulina. 

En cnfcnnedadcs como la diabctt.:s UH!llitus. hipcrtiroidismo, hipcrfun­

ción de la hipófisis y de las glD.ndulas suprarrenales y en casos de tensión 

en1ocional n1uy acentual.la. encontramos cifras altas de glucosa en la sangre y 

grados leves de hipcrgluccn1 ia en pancrcatitis. en fcm1edadcs lnfecciosas, 

afecciones intracnmeanas y anestesia. 
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Si existe una sobredosis de insulina. de tiroides insuficiente, enfenne­

dades que alteren el almacenainicnto de glucógeno en el hígado y afecciones 

hipofisiarias o adrcnales. se observarán cifras bajas de glucosa en la sangre. 

Las cifras normales oscilan entre 80 y 120 mg/100 mi. Exbtc una dife­

rencia de 10 a :!O mg por 1 mi entre la glucemia de la sangre capilar y de la 

venosa. 

1.2 UREA (NITRÓGENO UREICO) 

Es un componente de la sangre que deriva del metabolismo de las pro­

teínas en el higado. La concentración de urca en liquidos biológicos suele 

expresarse en E.U. como nitrógeno un:ico y en Europa se h: JJmna urca. El 

nitrógeno urcico en kt sangre suele denominarse BlJN. la concentración de 

BUN es aproximadamente la mitud de la m·e<i. 

Tras haberse fonnado la urca en el hígado. pasa a la sangre y se excreta 

en la orina. La concentración de nitrógeno ureico en la sangre total varía de 

acuerdo a la proporción de eritrocitos en la sangre y los valores norni.alcs son 
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de 8 a 10 mg/100 mi de plasma. Para los análisis del BUN se suele preferir el 

plasma o el suero. 

Las elevaciones del BUN (azoemia) pueden ser causadas por la deshi­

dratación con un volumen plasmútü:o disminuido. en cnfcrrncdadcs gastroin­

testinales. cspccialn11.:=nte con obstrucción intcstinul. en una hc1norragia rnasivn 

al aparato g::1strointcstin¡d ya que la aznc1nia por un volun1cn bujo de plasn1a 

sanguíneo es n1ás irnpnrtante que las que se puede pn1<lucir pm· una ingcsta 

elevada de proteínas. 

La azocn1ia producid::1 por una disminución plnsmatica secundaria a una 

deshidratación. pérdida sanguínea, hipotensión o ~hock. se le conoce como 

prcrrcnal y su efecto es n1ús notorio en lesiones renales. Se puede producir 

edema y se ocasiona dcshidrntación. el edema puede acompañar a una insufi­

ciencia miocñrdica o cardiaca congestiva. 
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1.3 CREATININA 

Su síntesis es a partir de la glicina y es el ;mhídr·ido de la crcatina. La 

creatinina libre qui.! aparece en Ja sangre y en la orina no vuelve a ser utilizada 

excretándose en la orina de manera constante. los niveles sanguíneos de crea­

tinina en los sujetos normales parecen ser inclust.1 mús const¡-mtcs que en la 

orina~ la cantidad de crcatinina que se excreta diariamente es constante en 

personas nonnalcs ya que: proviene <le la cretina alrnaccna<la en los músculos 

en forma fosforilada que es una fuente de cncrgia para el n1ccanisn10 <le con­

tracción. 

Se producen concentraciones elevadas en altc.:racioncs de la i-unción re­

nal~ aunque una concentración norn1al <le crcatinina no quiere decir que la 

función de riñón sea nom1at. 

Los va1orcs normales oscilan entre 0.6 y 1.2 mg/100 n1I de plasma. 
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1.4 COLESTEROL 

El colcstc.:rol t..'S la segunda fracciún lipidica del suero (trig,licCridos. co­

lesterol. fosfolípidos). cerca de las tn.:s cuartas partes del colesterol sérico está 

esterificado (reacción entre un ücido y un alcohol) y solo un<1 porción pcquc1la 

esta libre. fonna parte de las nu:mbranas cl.!'lularcs c interviene en la ab~orción 

de las grasus. La mayor park Je\ cok~tcrol en el organisrno provil.!nc de la 

dicta diaria y dentro Jd cuerpo se fon11a en el hi~~uJo. 

En cuanto a los valores nonnah:s no cxi~te un acuerdo general. ~e dice 

que puede ser de 150 a 250 mg/ 100 n1 l en los varones y en las rnujcrcs tienen 

que ser algo 1110.s bajos Ucspu~s de la n1cnopausia. pero de hecho son sin1ilarcs 

para ambos sexos. El colesterol parece variar no solo con la edad y el sexo, 

sino tambil.!n con la raza. lucaliz~'ción gcográlica. dieta. factores estacionales. 

actividad física y fatiga ocupacional. 

1.5 TRIGLICÉRIDOS 

En general y al igual que el colesterol. son lípidos (sustancias orgánicas 

que contienen carbono. hidrógeno. oxígeno y algunos nitrógeno y fósforo). 
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son insolubles en agua y por ser compuestos grasos están relacionados quím.i-

can"lentc con lo.., úi.:idns ~rasos con10 ésteres. l .os triglicéridos son grasas que 

se presentan de nu1ncra natural (grasa ncuti"a). sc flffman por cstcrificación 

(alcohol-'· 1 ¡\cido). Pa:-.u a íHlS(l la hidrólisi~ de un triglicérido da a su vez un 

diglicé1·ü.lu, un monoglicérido y tinaltnentc todos lo:-. ú<.:idos gn.1s1..-,s constitu-

yente~ y t:l gliu:rol (•tknhnl'J. las lipasas llevan a cabo este proceso. 

Los <..¡uilumicrones n:prcs.:ntan los trig.licé1·icJo~; derivados de la absor­

ción intestinal (origen cxúge-no o dietético) mientras "-1.llC las lipoprotcinas de: 

muy baja l.ÍL'nsidad n:llcjan el transporte de los trig.licéridos derivados dc;: la 

síntesis dentro del cuerpo, principalmente en d hígado (origen endógeno). Los 

triglicCridos sintetizados ..:n d hígado e intestino tienen un recambio metabóli­

co en la sangre de alrededor de cuatro días siendo m<.is rúpido el rccatnbio 

n"lt:tabólico d..: cualquier proteína p\asmútica t:xcepto el fibrinógcno. Los lími­

tes normales van desde 10 n. 190 mg/100 nl\ en el plasma sanguíneo. 
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1.6 PROTEÍNAS TOTALES 

Las proteínas son parte esencial de los procesos vitah:s. están fonnadas 

por aminoácidos que las forman con10 una cadena. su rucnte son la~ ing1.:stas 

diarias, el exceso de ellas se transl'únnan en un.:a y st..~ excretan. Un balance 

negativo se produce cu;.tndo disrnillt1)C la ingcsta Ll \a absorción es 1..kficicntc 

lo que da con10 resultado una nutricil'ln dcfi1:icntt..". Ll hígado e'-> un órgano 

in1portantc en el 111ctabolismo proteico. la cntCrn1t:dad hepütica i:stá asociada 

frccucntcrnentc con alt1..·raciom . .:s en las protcín~'s plas111útica~. 

L~1s proteínas plasrnáticas se pueden dividir en: 

l.- Histicas 

2.- Hemáticas (plasrnñticas): 

hemoglobina (transporte de oxígeno) 

AlbU1nina (equilibrio osmótico) 

lnmunoglobulinas (defensa contra infoccioncs) 

Factores de la coagulación (hemostasia} 
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Las proteínas que íntert?san a nuestro estudio son las proteínas plastná­

ticas y habiendo revisado la hemoglobina y los factorr.:s de la coagulación en el 

capitulo correspondiente. nos cnfocan:mos t:n la albúmina y globulinas. 

La cantidad nnnnal de prot..:ínas plasmática"> oscila cntn.: 6 a 7.8 

mg/100 1111. Las protdnas sé1·icas tit:ncn valores ligcrarncntc müs bajos: p;ira 

conocer el estado de las dbtintas fracl..'.ionc..:~ :-.c..· 111..·va a caho un prott.."inogran1a 

de donde cl fibrinügi:no constituyc una parre 1nu.) pequell.i dc la~ proteínas 

totales (0.2 a 0.4 g.1100 1111), la albúmin;.i forma del 5...t al 72 °0. las alfa globuli­

nas ocupan del 2 al 5 º"º· Del 7 al 10 °0 pcrtctH:ccn a la alfa-2-globulina, dd 8 

al 14 ~--o a la bcta-globulina y del 8 al :!O'~~º a la ga1nn1a-globulina. 

Las alfa-globulinas. ~on un grupo de lipoprotcín;is de tamaiio pequei\o 

con respecto a las demás globulinas. Las bcta~globulinus son lipoprok'ínas de 

mayor tamaño y las gamma-globulinas están compuestas casi en su totalidad 

por anticuerpos inmune-s y se han individualizado en diversos tipos por lo que 

actualmente se conocen como: sistema de las globulinas gani.ma o sistema de 

inrnunoglobulinas. los valores normales son los siguientes: 
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Globulina gamma G o IgG 

Globulina gamma A o IgA 

Globulina gamma f\t1 o lgM 

Globulina gamma Do lg.D 

Globulina gamma E o lgE 

800 a 1 800 mg 0/o 

90 a 400 mg %1 

60 a :::!50 rng %1 

0.3 a40 mg %1 

0.04 a 0.43 tng ~'Ú 

No se conoce una hiperalbtuninemia, pero si es muy frecuente la hi­

poalbuminemia en toJa di~prutt:inemia. en contraste con las globulinas que en 

este caso se encontrarían aun1entadas y solo en casos excepcionales se obser­

van valores inferiores a los normales. 

La albúmina del phisma puedl.! estar disminuida en hemorragias. albu­

minuria, pm·accntcsis, catabolismo exaltado, por síntesis defectuosas (hepato­

patías), carencia de materiales plásticos: sindromc nefrótico, insuficiencia 

hepática y cnteropatía exu<lativa. Con valores non11alcs de 6 a 7.8 g/100 mi. 

Alteraciones de las globulinas: 

Las alfa-globulinus se encuentran aumentadas en procesos inflamato­

rios agudos. infartos, caseosis y necrosis. Y se encuentran disminuidas en 
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inflamaciones crónicas con reacción mesenquimatosa~ cirrosis hepática y po­

liartritis crónica. 

Las bcta-globulinas se ven auni.cntadas en procesos que cursan con hi­

perlipcni.ia, síndrome ncfrótico. mixc.:dcma. xantornatosis. ictericia obstructiva, 

ciertas cirrosis. artcrio~clerosis marcada. 1nickHi.1a y pla~mocitoni.a. 

Las globulinas beta al pL1n:ccr no disminuyen nuncn. 

Las gamn1a-globulinas tienen con n1ayor frecuencia aun1cntos patológi­

cos. se registran en intlan1aciüncs crónicas con n:acción n1esenquin1atosa tipo 

productivo o fibrosos y siempre aparece una prolifcrL1ción di.! ¡.;¿lulas plasnuhi­

cas: cirrosis hepática. hepatitis crónica. brucclosis. lepra lcpromatosa. poliar­

tritis crónica. endocarditis. histoplasmosis. \infogn.1nuloma venCrco. sarcoido­

sis. tiroiditis crónica de 1 lashimoto. lupus, períartcritis, esclcrodcnnia, kuco­

sis. lintOmas y púrpurn hipL·rglobulinémica. Solo pueden considerarse patoló­

gicos aquellos aumentos de Gamni.a-g1obulinas <.1compaf'lados de hipoa1bumi­

nemia. Se admite como cifra mrixitnn normal para Ja ga111.ma-globulina: 1.5. g 

º/o en valores absolutos y :!O ~'o en proporción relativa dentro de las proteinas 

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

La fosfatasa es una enzima que c ... Hno lodas. rc;1cciona de forma catalí­

tica~ un tipo de fosfatasa n:-acciona n1~jor en un medio ácido (pH 5) y otro lo 

hace mejor en un m1...~dio alcalino (pi l 9 a 10). pur este motivo se analizan tanto 

la fosfatasa alcalina cnn10 la ácida de rnancru inUcpcnUicntc. estas cnziinas no 

se consun1cn en una n:accil~ll ..,¡,H, qu~ tr;!nstOnnan una substancia en otra. Los 

niveles enzin1áticus si..: Lk:tt.:rrninan en función de actividad n13s que de peso o 

de otras unidades Je medida. 

En concentraciones patológicas put:dcn cncontrarsc concentraciones 

cnzim;lticas anorma!cs en la sangre y t:n otn.)S liquidos orgánicos debido a una 

excesiva liberación por parte Je las células. a un aun1cnto de su producción o 

a una disn1inución de su cxcr~ción. La fosfatasa alcalina se encuentra en los 

ostcohlastos y en los hcpatocitos. así con10 en el intestino~ riftón y ph1ccnta, su 

medición se pide como elemento de diagnóstico diferencial de disfunciones 

hepáticas~ obstrucción biliar. en el estudio de enfermedades óseas y del hiper­

paratiroidismo. Los valores normales oscilan cntn: 0.5 y 4.0 unidades en el 

plasma sanguíneo. 
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1.8 FOSFATASA ÁCIDA 

Como se 1ncnciono antcrionncntc esta fosfatasa rcc.1cciona 1ncjor en un 

medio ácido. se encuentra en pcqucf\as cantidades en el hueso. hígado. bazo y 

riñón. las dos fuentes normales principalc!:> de ~u producción están en la prósta­

ta y los glóbulos rojos. se utiliza sobre todo po.m.1 <liagnostiG1r c1 carcinoma 

prostatico. el nivd si:rico se dcva en caso l.h: invasión del hueso por este tipo 

de c<lnccr. Los valori:s nonnalc~ son de O a l. 1 unidades en plas1na. 

1.9 AMILASA 

Es una enziina que actúa sobn: el ahni<lón para transfom1arlo en gluco­

sa. normalmente se encuentra en d pó.ncrcas. g.lñndulas salivales. hígado mús­

culo~ tejido adiposo. sangre. rn·ina. heces. k:chc y semen. La amilasa sérica 

aumenta en los casos de pancrcatitis y en la parotiditis en un lapso de 36 horas 

volviendo a la normalidad después de cuatro dias. La pn1cba de la amilasa se 

realiza por el método de Srnnog.yi de manera comün por lo que la concentra­

ción normal se cxprt!sa en unidades Somog)'i y es de 60 a 160 unidades So­

mogyi/100 n1I. 
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1.10 ÁCIDO ÚRICO 

Es el producto final de la degradación de las nuclcoprotcínas. también 

es sintetizado a panir de moléculas m;;is simph.:s cmno glicina. mnoníaco y 

anhídrido carbónico. La concentración s~rica de ácido úrico depende del equi­

librio entre la producción ) el ritnllJ de c..:liminación renal. por lo general se 

encuentra elevado en las ncfropatias. gota, kuccnlia y hcpatopatías. Los valo­

res norn1alcs son distintos para arnbos sexos. el suero de las n1ujcrcs contiene 

de 2 a 6-4 mg./100 mi, mientras que en el hombre.: ~e encuentran valores de 2.1. 

a 7.8 n1g/IOO mi. 

1.11 TGO (TRANSAMINASA GLUTAMICO­

OXALACÉTICA) 

Ahora llamada aspartato-an1 inotransfcrasa (ASA T). Esta enzima cata li­

za la reacción reversible de un grupo amino del ácido glutárnico al oxalacético. 

se encuentra en orden de concentración en el corazón. higado. n1ú.sculo estria­

do. riiión y páncreas. Extensos estudios han demostrado que del 92 al 98 º/o de 

los enfermos con un infarto agudo del miocardio tienen niveles sérico elevados 
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de TGO y que son de 9 a 1 O veces superiores a Jos limites normales. también 

hay cifras elevadas de TGO en los pacicn[cs con una cnfcrn1cd~1d o rraurnatis­

n10 que produzca una inOamacil'ln o una dcslrucdún Lid rnúsculo csqudl!rico, 

en pacientes con Jcucc111ia. en hcpatopalia.s y aproxin1uth1n1cnte la n1i1aU delos 

pacientes cun car<:lnonHI mcta ..... tá.sico manifiestan nhck·s ck·va<.Jos dt: Ja TGO. 

con valores análogos a Jos de los pacientes con cirrosis c ictcr·icia poshcpática. 

La n1ayoria de los lahoratorios expresan los valores en "unjdade.s Karmen". 

variando el valor nornnll clllrc 8 Y 33 U/ 100 mi de suero. 

J.12 TGP o SGPT (TRANSA1"1JNASA GLUTAMICOPJ­

RÚVICA) 

Esta enzima cat<J.li.za la reacción reversible de un grupo amino del ácido 

glutámico al pirúvico. El airo conrcnido de esta enzima en el hígado. en com­

paración con la relativarnentc baja conccntradún en el rniocardio y otros reji-

dos. ha Jlevndo a la aplicación de Ja determinación de la TGP al estudio de fo 

enfermedad hepática. Los valores normales al igual que los de TGO. se expre­

san en "Unidades K.armcn" con una oscilación de 1 a 36 U/100 mJ. 
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La determinación de transaminasas en el plasma es de gnm ayuda clini­

ca ya que los valor..:s lk TGO y TGP f;:icilitan el reconocimiento e.Je la hepatitis 

virica o tóxica y supone. por tanto. unu ayuda en 1..·I estudio de los pacientes 

expuestos a fürn1;:1cos hcpatotóxicos. las elevaciones de TGP parecen reflejar la 

enfermedad hcpd.tica aguda nü1s cspecificamentc que los valores de la TGO. El 

nivel de cada enzima sobre todo <le la TGU. puede estar elevado en pacicnks 

con enfermedad cxtrahcpiltica. 

1.13 DHL ( DESHIDROGENASA LÁCTICA) 

Esta enzirna cataliza Ja oxidación reversible de dcido láctico a ácido pi­

rúvico. está presente en el citoplasma de todas las c01ulas dd organisn10, por lo 

que está ampliamente distribuida en todo tejidos de mamifcros siendo mús 

abundante en el n1iocardio. rir1ón. hígado y músculo. Los valores normales se 

ven aumentados en cnfcrmc<lach:s tales como, ancn1ia mcg¡1lobJústica. en car­

cinornatosis extensas, en el shock grave~ en la anoxia. cnfcnnos con infar1o del 

miocardio. infarto pulmonar, leucemia granulocítica o aguda. anemia hemolí­

tica. mononuclcosis infecciosa. pacientes con distrofia muscular progresiva. en 

casos de hepatitis. ictericia obstructiva. cirrosis. en c3sos de deJirium tremens, 
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nefropatias crónicas y en mixede1nas. La deshidrogcnasa láctica se puede 

separar en cinco partes diferentes n1cdiantt.! técnicas clcctrof1..""lréticas apropia­

das. se conocen Cl.llll(l i.<.c.t1.:nzi111~1s c..h: h1 DI IL y si." l.k·<>ignan t=n la pr~1ctica de 

acuerdo con su m.ovilidad clcctrof<.")n:tica. la fracción 1..·011 mayor rnovilidad 

(anódicu) se llama DI IL. I. la que ticnl." menos mnvilida<..l anódica se designa 

como Dl-IL5 y las otras tres se dcnrnninan DI IL ::!. DflL 3. DHL 4. respecti­

vamente. Teniendo valores normales de 71 u 207 Ul/I 
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CAPÍTULO.t 

l. GENERAL DE ORINA 

La muestra de orina se pueJe dcscrihir 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" istn: 

l.- Pa1·a el diagnóstico v tratatniento de enfcnnedades renales o del 

tracto urinarin. 

2.- Para la detección de cntCrmedadcs 111etabólicas o sistémicas no re­

lacionadas directamente con el sish:1na urinario. 

1.1 FORMACIÓN DE LA ORINA 

La orina es formada de la sangre por la ncfrona. la cual consta de dos 

partes principales: el glon1érulo. que filtra t=I agua y solutos de la sangre y los 

túbulos que reabsorben del filtrado las substancias necesarias para el cuerpo y 

permiten que las substancias innecesarias fluyan a Ja pelvis renal en forma de 

orina. La mayor parte del soluto de la orina está forn1ado por urca y cloruro 
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sódico. estos con1poncntcs pueden variar dependiendo de la ingesta. También 

el nitrógeno que forma la urca puede formar ácido úrico. creatinina. aminoáci­

dos. an'loniaco e indicios de prott:in~1s. ghu.:oprotcinas. enzimas y purinas. 

además contiene potasio. pcqucfí;;1s cantidades t..h .. · culc~krol. acidos grasos. 

hormonas. algunas vitatninas e indicios de bilirrubioas y hcnH,globina. El 

contenido macro~cúpicn de la onna nunnal incluyt: t:lcn1i:ntos fonnt:.>s: eritroci­

tos y leucocitos. c~lulas 1..:pitdiale~ de l....ls túbulos rt.:nalcs. células cpitdialcs de 

transición y escamosas. cilint..lros fisicdógicos:;.. cri~t;.dcs. Nonnalrncnte la orina 

es de color amarillo claro. que puede variar hasta el .:1111har por l;i rrcscncia de 

pign1cnto urucnllnn. tii::nc un olor c.1ractcristicu) un ~ab1..w a1ni.lrgo lig.cran'len-

te salado. con una dicta normal y una ingesta adecuada de líquido.,,. se excretan 

non11aln1entt= de 1.200 a 1,880 mi poi· dia. 

Las propiedades fisicas de orina se alteran en la cnf<.:nncdad. pudiendo 

prescntnr un color anorn1al co1110 el rojo por cjcrnplo si existiera hemoglobina 

o sangre. marrón si la hcn1oglobina se trn.nsfórma en hctaina o mcwhcmoglo-

bina. Cuando la orina se expone ni aire pucdl..." obscurecerse en casos de alca­

tonuria. cuando hay bilis ~c produce una i:spuma amarilla al ;_\gitar la orina. 

Las drogas tales con10 los barbitúricos dan a la (1rina un color anaranjado. 

Algunas veces tiene un aspecto turbio por la presencia de mucinas o fila1nen­

tos mucosos. fosfatos en la orina alcalina y uratos en la orina ácida. bacterias. 
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cristales. pus. sangre o grasa. En presencia de cuerpos cetónicos el olor carac­

terístico es semejante a las frutas. los olores an1oniacalcs son a causa de la 

descomposición de la urea en infecciones. 

1.2 ANÁLISIS DE LA ORINA 

La rnucstra rccolcctuda deberá ser cxa1ninada inrncdiatmncntc, espc­

cialn1cntc el sc<lirncnto. Las n1u..:stras qui.! no rnu:dan Sl.!r cxarninatlas con 

prontitud se mantendrán t!'n refrigeración aña<lién<lolcs un preservativo. La 

muestra se recolecta directamente de la n1icción en un recipientl! ancho y lün­

pio quin1icamente, prcforentcmcntc sC'rá la prirncra miccicln de la mm1ana. El 

análisis de rutina consiste habitualmcnk en : pi 1. < .. knsidad. albúmina~ glucosa. 

acetona. bilirrubina. hemoglobina y sedimento. 

1.3 pH 

Es el reflejo de la concentración de iones hidrógeno (acidez). Los valo­

res nonnales oscilan entre 4.8 y 7.5. habitualmente es ácida con un promedio 
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de 6.6, el pH puede encontrase alterado por problemas intrinsecos del rii\ón 

como: 

-Acidosis tubular renal dásica. donde el filtrado g.lomerular es normal. 

pero la capacidad tubular para producir amoniaco e intcrcmnbiar hi­

drógeno por cationes si.: halla alterada~ pn."'lduciendo acidosis sistémica 

y ligera alcah~sis en la orina. 

- Acidosis tubular renal proxi1nal en donde existt.! perdida de bicarbona-

to. la orina i.:s alcalina. 

Tambi0n el pi 1 puede ser altt!rado poi· la acción compensatoria del ri­

ñón en las altcracioni::s ._·leido-base con10: 

- Acidosis mctabúlica (ct..•toacidosis diabética) en donde la orina es áci­

da por lo que i.:I rirlón excreta un gran nún1cro de iones de hidrógeno. 

- Alcalosis n1ctabólica. la orina es alcalina por los niveles elevados de 

bicarbonatos. 

- Acidosis respiratoria. la orina es ácida. aumentando los niveles excre­

tados de amonio. 

- Alcalosis respiratoria. la orina es alcalina con aumento de la excreción 

de bicarbonatos. 

50 



- En la hipocalcemia debido a vómitos prolongados o administración de 

diuréticos en forma aun1entada. produce acidosis en la orina a pesar 

de la alcalosis metabólica. 

1.-t DENSIDAD 

Nos habla de la posibilidad del riñón dl!' concentr.-ir la orina y eliminar 

productos de deshecho. La densidad es inversamente proporcional al volumen 

excepto en Ja diabetes mellitus y la nefritis tt:rminal. 

La densidad ( o s1.:a. Ja comparaci<)n entre la densidad de la orina y la 

densidad del agua) varia en forma inversa a la cantidad excretada. desde 1.015 

a 1.025. en los individuos normales. La (lrina se compone de 960 partes de 

agua por ·lO partes de sólidos. estos sólidos incluyen la urc:a. el ácido úrico y la 

crcatinina como mctabolitos orgánicos y otras substancias inorganicas como 

Jos don.iros. fosfatos. sulfUtos y an1oniaco se pude medir con un densímetro o 

con un rcfractómctro. 
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l. 5 ALBÚMINA 

La albúmina es la más pcquc.:i\a y más abundante de las proteínas del 

plasma. constituyendo normalmi:ntc algo mñs de la mitad c.h: las proteínas 

totales. se sint..:tiza en d hígaUo y tiene una vida 1111.:dia de aln:dedor de cuatro 

semanas. La presenci<.1 c.k pn .. ncínas en la orina se llama proteiruu-ia y Licbido a 

que la albún1ina se halla con n1a)or frecuencia. también ~e usa el t1h·n1ino de 

albuminuria. en condiciones 1HH"Tnales los YL.''>tig.ios de prnt..:inas no <>0n th.:tec-

tables por las prlll.:has habituah.:::-. y esta~ ca111id~1dc" indeh.:ctabk~ ~e n:ficrcn 

básicamente a la alblin1ina y pl.!'quctl.as cant1dadc-..; de globulina. mucina y pro-

teosas. Las protcinurias significativas se pn.:scn1an t:n, afecciones renales. ona 

an1plia varit.:dadcs afi.:cciont:s circulatorias. en c~tados fcb1-ilcs y por el uso de 

determinadas drogas. La orina normal tiene pcqu,,;oñas cantidades de proteínas, 

aunque los glornc.!rulos en condiciones normales impiden el paso de la albúrni­

na y de las proteínas plasmáticas rnayor·cs. En general se considera una prueba 

de enfünnedad renal y de ordinario de cnft..•rmcdad glomcn1l<ir al hecho de 

cncontr.u- proteína en la orina. 

La concentración de protcinas en la orina nonnal secretada en cantida­

des normales~ es de alrededor de 2 a 8 mg por cada 100 mi y se considera 
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normal en los adultos un límite superior de 150 mg de proteína excretada por 

día. de donde la más ¡1bundantc es la albúmina y esta dctt:cción se realiza con 

métodos especiales ya que la :..:llbútnina no debe cstar presente en la orina 

cuando se trate de un paciente sano. 

l. 6 GLUCOSA 

La glucosa puede aparecer en la orina a diferentes niveles de glucosa en 

sangre. variando según los individuos. el nivel de sangre. el flujo sangufneo 

glomerular. el indice de reabsorción tubular y el flujo urinario. La glucosuria 

suele aparecer cuando el nivd de glucemia es de l 80 a 200 mg por cada 1nl de 

sangre. La glucosa dd filtrado glomerular se rc:..1bsorbc por los túbulos y se 

excreta en la orina en un promedio de 130 mg de glucosa durante un periodo 

de ::?.4 horas con cantidades n11.:non:s de otros a¿úcan:s. 

La dcternlinación habitual de glucosa en las muestras de orina tiene 

como meta la detección de diabetes n1ellitus. Como existen otras causas de 

glucosuria el examen para d diagnóstico difcrt:ncial sera la prueba de tole­

rancia a la glucosa. 
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La glucosuria se presenta en enfermedades cotno. la pancreatitís, el hi­

pertiroidismo. acromegalia. síndrome de Cushing. diabetes de la inanición. 

daílo hepático. asfixia. insulto intracraneal. 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 danl 111.:gativo en el examen. 

1.7 BILIRRUBINA 

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

obscuro de la muestra y la manifestación de espuma mnarilla nos indican la 

posibilidad de su presencia. La bilim1bina es un producto de desdoblamiento 

de la hemoglobina fonnada en el bazo. hígado y rni.!dula ósea. es transportada 

en la sangre por proteínas y conjugada en el hígado fonnando bilirrubina hi­

drosoluble, sólo hasta o.1quí puede ser 111trada por los glomi.!rulos del riñón 

hasta la orina. La bilirrubina conjugada, normalmente es excretada con Ja bilis 

al duodeno. su aparición en la orina nos indica una obstrucción al flujo de la 

bilis desde el hígado. cálculos biliares en el colCdoco o un carcinoma en la 

cabeza del páncreas. tambiCn existe aumento de bilirn1bina en el suero 
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(ictericia) y las heces son pálidas. también puede estar presente en los casos de 

innamación o tihrosis hepática como consecuencia de ci1-rosis hcpH.tica y he­

patitis viral crónica. Los valores normales en d adulto estún alrededor de 0.02 

mg por mi. la cual no es detectada en la prucb¡_¡s habituales. por ll1 que se so­

licitH cuando el intcn·ogatoi-io nos lo indique ya que lo norn1al es no encontrar 

bilirrubina en la orina Ji: un paciente sallll. 

l. 8 HEMOGLOBINA 

La presencia de un nú1ncro anormal de hematics en la orina tiene como 

consecuencia una hen1aturia )' en el caso di.:: la hemoglobina disuelta por la lisis 

de los hematíes nos indican una he-moglobinuria en donde el anti.lisis selectivo 

es un complemento muy útil del cxan1cn nlicroscópico Ucl .sedimento. Cual­

quier tipo de hcmólisis intravascular puede provocar hcmoglubinuria: la he­

moglobina libre se fija en la proteína del pi.asma la cual. no es filtrada por los 

glomCrulos. pt:ro cuando dicha proteína se satura la hemoglobina libre pasa a 

travCs del glomérulo y panc de esta hemoglobina es n!absorbida en Jos túbulos 

proximales y el resto es excretada. Esta situación de hemoglobina libre y con­

jugada se presenta en enfennedadcs parasitarias hemolíticas. paludismo. to-
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xemia de clostridium. estados febriles. hcn1ó1isis oxidativa por f<innacos y 

dogas y en enfermedades inmuno-hcrnolíticas. Los valores normales que se 

pueden encontrar en la orinu normal puede contcncr· un pron1cdio de 1000 

hen1atíes por 1111 y ha~ta 66.UOU por mi ..:s l<-1 n11nima cantidad anormal ,_kh!cta­

da niediuntc examen 1nicroscúpico y las prucb~1s di.! oJ"toli<lina son sc-nsiblcs u 

un nivel th: hcn1oglobina de alrededor de 0.0003 mg por 1111. equivalente a 

10,000 hl.!matics pnr mi, lo que nos da un n.:sultn<lo muy bajo de esta proteína 

en la orina y que <le het·h1.) en condicionl.!s nonnalcs tiene quC" dar un resultado 

negativo en la búsqueda. 

1.9 SEDIMENTO 

El sedin1cnto está. formado por panículas sólidas y elementos formes y 

son identificables mediante examen microscópico que es el 1nás utilizado para 

la detección de enfermedades renales y de vías urinarias. El sedimento es ob­

tenido por centrifugación de la muestra que se coloca en un ponaobjetos para 

registrar la presencia de eritrocitos, leucocitos y cantidades excesivas de crista­

les. Estos se suelen graduar con respecto al número de células en campos mi­

croscópicos por término n1edio. En el diagnóstico de la enfermedad renal, las 
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células y los cilindros son estructuras importanh.!S a investigar y las cdulas 

encontradas en la orina provienen de dos fucntt:s: de la descamación del epite­

lio de revestimiento del aparato urinario y i..·structuras adyacentes (células 

epiteliales) y Jt: las cclulas de la sangre circulante (kucocito~ y hematíes). Los 

cilindros forn1ados cn los túbulos rcnaks y en los conductos cokctnrcs son los 

otros ch:n1cntos fom1es qur.: sc observan_ Lo~ valores norn1ulcs para r.:stos ele­

mentos varían de un laboratorio a otro y por csta variación no hay valores 

cualitativos nornH1lcs válidos. 

1.10 CETONAS 

En la muestra de orina se pueden encontrar tres cuerpos cctónicos y son 

el ácido acctoacético(20 ~'Ó). acetona (2°/0) y el ácido bcta-hidroxibutírico 

(alrededor del 78 ~/ó). 

Los cuerpos cctónicos son los productos del metabolismo incompleto 

de las grasas y su presencia indica acidosis. La cetonuria (cetonas presentes en 

orina) se observa frccucntcn1cntc en la diabetes mellitus incontrolada. En los 

nif\os y lactantes se observa cetonuria en casos de enfermedades febriles agu-
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das y en estados tóxicos acompañados de vómito y diarrea. tambiCn está pre­

sente en los vómitos del embarazo. caquexia y después de ala anestesia. en 

estos casos se relaciona con un incn:mcnto del catahnlismo hístico en presen­

cia de un aporte alimenticio restringido. El uso de dicta cctugC.:nica en el tra­

tamiento de la epilepsia cn el niño es causa de c1..~1unuria y ocasiunaln1cntc las 

exposiciones al frio y ejercicio intcn.so. 

Por lo general el cxan1cn de la orina para detectar cuerpos ct::tónicos no 

'forma parte del anúlísis habitual. salvo en d caso de nil\os pequeños. Sin em­

bargo se debe cxan1inar las cctonas en cuanto se sospeche clínicmncntc acido­

sis o cetosis y cn p1·cscncia de las condiciones ya mencionadas. 

Los valores nom1ales, según los n1étodo.s etnplcados. los cuerpos cetó­

nicos nonnalcs oscilan entre 1.7 y 4:2 mg.1100 mi y con respecto a este porcen­

taje se considera como nonnal hasta 2 tng/100 1nl de ácido acctoacético. Sin 

embargo lo normal en lu 1nnyoría de los casos es no cnconlrar ningún cuerpo 

cetón ico en la orina. 
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CONCLUSIONES 

El diagnóstico clínico. basado en los cxumcnes de laboratorio represen-

tan para el médico un au'.\.ilio muy cficaf: ya que basados en los n:~ult;;tUos 

poden1os (nancjar con 0:-.:ito un sin fin de siluacionc~ que en tlluchas ocasiones 

podrían tener funestas conscL·ucncias en todo~ los aspcch1s. [)csde la dt!cada de-

los a11os 20' en la que ~l.· comen.1:ó a utdi.?ar t:n J"vh!"'\.ico J;;1s muestras de Uifcrcn-

tes nuicJos corpnraks para dctccLll" ,1lgunas enfcnne.Jadc:.. hast;;1 nuestros días 

c..~I avanc..: ha :-.iUu gigantc::.co;. l.h: gran irnronanL·ia dínica al pcnnitir la iden-

tificación pronta y a la VL'Z s1..·gura t.k padecimientos sistCniicos con Jo que el 

índice de errores disminuya 1101ablcn11:ntc. Si bien ~s cierto que los an31isis de 

laboratorio con10 tales se con1t.."nzaron u de~arrollar en la segunda dt!cada de 

este siglo en f'vfl..'xico. este tipo de cxmncnes se han practicado durante siglos y 

el de la orina es probablemente el mñs antiguo dt.! los qut: s~ utilizan hoy en 

medicina. 

Para el Cirujano Dentista, los análisis de laboratorio previos a una ci-

rugía bucal son de vital imponancia para el conocimiento integral del estado 

general del paciente que se va a intervenir ya que ello nos clara la seguridad 

para actuar involucrando el prcoperatorio para tornar las medidas de seguridad 
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adecuadas. el transopcratorio y el posopcratorio para asi garantizar d éxito de 

la operación hasta la 1·ccupt:raciún total dd pacienk. con la ~t:g.uridad de que 

en las difcn.:nti:s etapas dcsr..h: la pn .. ·paración hasta d término no hc1nos daf'Jadu 

la constitución fisica de la pcr~ona con 111cdicaincntu~ ) otros facton.:s influ­

yentes. Además l.h: 4uc d intcr¡_>~ nl1..,~trado cn con(1ccr los 1111..!10.Jo~ di.'.' "-IUe se 

puede vakr para ch.:va1· la calidad de los tratanlk'ntos le da frente a sus pacicn-

tes una 1ncjor y tnús hu1nana prcscntación. 

Durn.ntc la invcsti:;acit."'11 de cstt: trabajo pudin1os r...k1n1os cuenta de si­

tuaciones n1uy intcn.:santcs que no habiatnos totnado en cuenta hasta hace 

poco ya que nos fue permitido estar presentes en las tonrn.~ de muestra y proce­

samiento de ellas en el l lospital General de la S. S. A .. asin1isn10 conocer los 

valores nonnah:s de clen1cnlos sanguincos y r..lc excreciones urinarias para 

detectar fácilmente enfcrnit:dades imponantcs y que desgraciadan1cntc son de 

presencia muy cornún en los pacientes que llegan al consultorio dcnt;.11 y por 

último debido a que nuestra pn'i.ctica apenas cotnicnza pondrc1nos una gran 

atención para no dejar de lado lo aprendido y ponerlo muy en practica no solo 

en los casos de cirugía bucal sino en todo momento desde la rcaliz..-ición de una 

historia clínica muy completa. 
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