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INTRODUCCION:

Se hard una breve revisin del estudio de los anilisis clinicos, --
dentro de los cuales relacionaremos algunas entidades patoldgicas -
con las que el dentista pudiera encontrarse.

Las pruebas hematoldgicas son de los anflisis clinicos mis frecuen
cuentes que se solicitan en el laboratorio, como al igual que las
pruebas sistemdticas de anilisis de orina y otros. La primera con-
siste en estudiar los elementos de la sangre, determinando la mo--
rfologfa y cantidad de los mismos. Dichos elementos constituyen la
serie roja y la serie blanca; estos andlisis incluyen las pruebas
de determinaci6n hemorragica que también se conocen como eximenes
pre-operatorios.

Normalmente se presentan en la sangre gran nfmero de sustancias --
quimicas. Cada una de ellas se encuentran en estado de equilibrio
dindmico entre las células de los tejidos y los liquidos que las -
rodean.

La determinacién de la glucosa en sangre generalmente se emplea pa
ra la investigacidn de la Diabetes Mellitus y de otras enfermeda--
des y trastornos que producen hiperglicemia para fines del diagn6s
tico.



El exdmen de orina es de importancia diagnéstica fundamental espe--
cialmente cuando se trata de orientaci6n para el tratamiento. Esto

es aplicable no solo en enfermedades y trastornos atribuibles a ri-
fiones, uréteres, vejiga, uretra, pr6stata y vesiculas seminales, si
no también en el caso de algunas enfermedades del aparato digestivo
cardiovascular, hematopoyetico, metabolico, endocrino y del sistema
nervioso,

El examen de una muestra de orina obtenida incidentalmente en cual-
quier momento de dia o de 1a noche, posee muy limitado valor diag--
ndstico. Sin embarge si se emplean muestras obtenidas alrededor de
tres horas después de las comidas, es muy posible que nos revelen -
alteracibnes.

Rara vez se emplean en clfinica los eximenes fisicos y quimicos de -
la saliva con la finalidad diagnéstica; sin embargo, frecuentemente
tiene utilidad clinica las determinaciones de los iones de hidroge-
no, en relacién con la etiologia de la caries dental y la detemmina
cién de la amilasa salival. .

FUNDAMENTACION DEL TEMA

En el campo de la estomatolSgia, la mayor parte de odontoldgos y so
bre todo aquellos que estan préximo a serlos, tienen conocimientos

de anilisis clinicos no bien fundamentados. Es muy importante que

asi como el médico en préictica, el odont6logo tenga los conocimien-
tos bdsicos para "interpretar los resultados del examen de laborato
rio de anfilisis clinicos, va que muchas veces resulta diffcil, casi
imposible establecer un diagnéstico' sin ayuda del laboratorio; --
otro factor es la determinacidén de la presencia de sustancias extra
fias o anormales que en estado de salud no aparecen. ’
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

& Tiene el estudiante de odontologia y odontologos en préctica profe
sional los conocimientos suficientes para solicitar e interpretar --
los andlisis clinicos?

OBJETIVOS
GENERAL

Evaluar los conocimientos de la interpretacién de los andlisis clini
cos (Biometria hemdtica; pruebas de coagulacién, Quimica sanguinea -
examen general de orina E.G.0., exudado faringeo y pH en cavidad --
oral) deiatro de la prictica odontol6gica creando as{ un trabajo de -
investigacidén que sirva como manual de consulta para nosotros y los
compafieros de nuevas generaciones.

ESPECIFICOS

1.~ Realizar una breve revisibn sobre los andlisis clinicos ya men-
cionados.

2.- Fundamentar los valores normales de algunas pruebas de labora-
torio en los diferentes grupos de edades y sexo.

3.- Fundamentar la importancia de saber interpretar los anilisis --
clinicos y el sulicitar los mismos.



VIII
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4.- Analizar 1a informacién sobre la interpretacién de los analisis
clinicos en estudiantes de 8° semestre de la E.N.E.P. Zaragoza.

5.~ Analizar la informacidn sobre la interpretacién de los andlisis
clinicos en profesores de Odontologia de la E.N.E.P, Zaragoza.

HIPOTESIS

En la actualidad los estudiantes de Odontolofa y Odontélogos en préic
tica profesional indican los anilisis clinicos sin tener la adecuada
informaci6n para la correcta interpretacitn de los mismos.

MATERTAL Y METODO
MATERIAL

Para llevar a cabo la realizacion de este trabajo, se utilizard lo -
siguiente:

Para el estudio de los andlisis clinicos se consultarin diferentes -
libros, articulos y revistas de mayor importancia o trascendencia de .
los cnales se traducirdn aquellos que sen necesarios.

Para anilizar los conocimientos de anflisis clinicos se utilizardn -
90 cuestionarios relacionados con el tema para conformar asf una es-
tadistica. Dichos cuestionarios serdn divididos de la siguiente ma-

nera:



GRUPO I 30 cuestionarios para alumnos de 8° semestre de
la E.N.E.P. Zaragoza.

GRUPO 2 30 Cuestionarios para odontélogos de prictica par
ticular.

GRUPO 3 30 cuestionarios para profesores de la E.N.E.P. -
Zaragoza.

Se utilizard maquina de escribir, goma, hojas, lapices, folders, etc.
El cuestionario se presenta en la hoja siguiente:



ADSCRIPCION:
{en caso de ser profesor)

1. - ¢Defina que es Biometrfa Hem4tica ?

2, - ¢Cuales son los datos de la Biometria HemAtica que
usted considerd mis importantes ?

3.~ ¢ Cual es la cifra normal del Hematdcrito?

4.- ¢ En que padecimientos encontrarfa una Hemoglobina
de 11.5 gramos ?

5.- ¢Que es la leucocitosis y en que casos se present'a?

6.= ¢Cuales son las cifras normales de plaguetas ?

Ta~ ¢ En que padecimientos indicaria pruebas de coagula
cibn?

8.~ ¢Que significa para usted que el tiempo de protro=-

bina este aumentando ?



12.-

13.-

14.-

16.-

iConsiderd usted que el estudio de la Quimica sanguinea es
importante?

SI NO

¢Porqué?

~éCuales son las pruebas que constituyen la Quimica Sangui--
nea?

iCuales son las cifras normales de Glucemia?

iMencione cuales son las indicaciones de un estudio de glu-
cemia?

(Cual es el riesgo de que un paciente se presente al consul
torio con cifras elevadas de glucemia?

iQual es el riesgo de que un paciente se presente al consul
torio con cifras bajas de glucemia?

(Que importancia le da usted a cifras de urea y creatinina
altas?

(Considerard importante que el odontflogo sepa valorar un -
exidmen general de orina?

SI NO

iFarque ?



17.-

18.-

19.-

20.-

:Qué parametros estudia el exdmen general de orina?

¢Considerd que es Gtil la indicacidn de exudado de cavidad
oral?

¢Que importancia tiene para usted la interpretacién de un -
pH alcalino en cavidad oral?

iQue importancia tiene para usted la interpretacién de un -
pH &cido en cavidad oral?



METORO

Nos basaremos en el método inductivo, el cual consiste en obtener ex-

plicaciones generales partiendo de conductas particulares.

2)

RECOPILACION DE DATOS:

La informacién que se recopilard estari dada en base al ani-
lisis y seleccidn de las diferentes fuentes informativas, ob
teniendo los datos mds importantes respecto a los andlisis -
clinicos.

Para ello seri necesario asistir a la A.D.M., CENIDS, Centro
Médico, Hospital Genral, bibliotecas de la U.N.AM., Clini--
cas multidiciplinarias de la E.N.E.P. Zaragoza, Clinicas o -
consultorios particulares y a aulas donde se encuentren los
alumnos de 8°semestre de la E.N.E.P. Zaragoza.

ORGANIZACION DE LA INFORMACION:

Los criterios que se utilizardn para la organizacién de la -
informacién de los andlisis clinicos se hard por sexo y gru-
po de edades: :
a) Al Nacer
b) Lactante

c) Edad escolar

d) Adulto
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CRITERIOS DE ORGANTZACTON:

- Fichas hemerogrificas
- Fichas bibliogrificas
-  Fichas de trabajo

LEVANTAMIENTO DE ENCUESTAS

Se llevard a cabo la aplicacidén de los cuestionarios. Para
éste efecto se utilizard el cuestionario anexo.

Para la aplicacidn de los cuestionarios seri necesario --
asistir:

a) A la Clinica multidisciplinaria Zara
goza.

b) A aulas donde se localizan los alum-
nos de 8° semestre de la E.N.E.P. Za
ragoza.

¢} Clinicas o consultorios particulares.

Los cuestionarios se aplicardn en forma aleatoria y deberédn
ser 1lenados en presencia de nosotros.

ANALISIS ESTADISTICO

a) Anilisis de los cuestionarios
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Serd en la forma siguiente: el responder a las 20 pregun--
tas equivaldrid a 100%, y luego se sacard el porcentaje de
los 30 cuestionarios por cada grupo.

b) De los resultados obtenidos por cada grupo (profesores
de Odontologia de la E.N.E.P. Zaragoza, alumos de 8°-
semestre de la misma facultad y a Odont6logos de la --
prictica particular) se sacard la media estadistica --
&) y 1a d2sviacién Estandar.

c) Se ap;licarﬁn las pruebas de significacién estadistica
entre los grupos estudiados (prueba T de Student).

- Se comparari la X de estudiantes y -
Odontélogos particulares.

- Se comparari la X entre estudiantes
y profesores de Odontologia.

- Se comparari la X entre odontologos
particulares y profesores de Odonto

logia.

ANALISIS Y SINTESIS GENERAL:

La informacidén se va a reunir y organizar de tal forma que
se facilite su interpretacifn.

En el andlisis se separarin los elemntos bisicos de la in-
formacién y se examinardn con el propésito de responder a

las distintas cuestiones planteadas en la investigacién, -
teniendo en cuenta la forma en la que se planteo el proble
ma, la hipotesis y métodos utilizados para recopilar la in~~
formacidn.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

I -~ VIIT Semana:
X - X Semana
XI - XIX Semana:

Buscar citas bibliograficas
de acuerdo al tema y llevar

a cabo las encuestas.

Recopilacién de los datos -
mds importantes que fuerdn

obtenidos para analizarlos.

Procesamiento e integracitn

de los datos obtenidos.
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CAPITULO ITI

ANALISIS CLINICOS

Al inicio de &ste capitulo hablaremos sobre la importancia que
tienen los anillisis clinicos dentro de los procedimientos de -
exploracién, el lugar que ocupan dentro de éste y el valor que
se le da para la camplementacién de un Diagndstico.

De los andlisis clinicos se hablard sobre las pruebas mis usua
suales y las mis importantes para el Cirujano Dentista: como -
son la Biometria hemitica, Quimica sanguinea, pruebas de coagu
lacidn, examen general de orina (E. G. 0.), exudado faringeo -
y pH de cavidad oral; los elementos que constituyen a cada uno
de dichos ex@menes con su respectiva explicacidn fisiologica -

y bioquimica.

Por otro lado se mencionardn sus valores normales por rango -
de edades.
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INTRODUCCION:

Exdmenes de Laboratorio.

Definicién: Llamamos asi al vasto conjunto de exime-
nes que del enfermo o sus productos, se hacen gabine-
tes especialmente dotados y que se conccen con el nom
bre de laboratorios.

Las técnicas hematologicas tratan sobre todos los com
ponentes celulares de la sangre, su nimero 'y concen-
tracidn, la distribucién relativa de los diversos ti-
pos de células y los trastornos estructurales y bid--
quimicos que pueden producir una enfermendad.

El progreso de las ciencias médicas ha hecho que en -
los ultimos afios las pruebas de laboratorio adquieran
una amplitud y una importancia considerable.

Efectuar estudios de laboratorio puede considerarse -
una ampliacidn especializada de la exploracién fisica
del paciente. Los procedimientos de exploracién de--
ben irse poniendo en prictica uno despues de otro en
el siguiente orden:

a) Interrogatorio

b) Inspeccién

c) Palpacién
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d) Percucidn

e} Auscultacién

f) leciGp e.xploratorio

g) Eximenes de laboratorio

Los puntos importantes que se han conocido acerca del paciente antes -
de iniciar el tratamiento dental se obtiene por medio de preguntas so-
bre antecedentes médicos y antecedentes dentales. Los antecedentes mé-

dicos deberén incluir:
1) Antecendentes patolSgicos familiares

2) Signos y sintamas sobre patologias -
que el paciente pudiera referir.

3) Internamientos hospitalarios, que in
cluyen intervenciones quirurgicas

4) Tratamiento médico comin, con deta--
lles de medicamentos, en especial es
teroides, anticoagulantes y antide--
presivos.

§) Alergias a medicamentos

Los antecedentes dentales deben incluir la informacién de cualquier --
efecto dafiino posterior a la administraci6n de anestesicos locales y -
premedicaciones, cva.lnmer antecedente de desmallo, sensacién de mco-
modidad durante el tratamiento dental, tendencia a magulladuras féc j--
les y detalles de sangrado posterior difuso.



- 16 -

Hablamos de los aspectos mis importantes que se hallan dentro del in-
terrogatorio, puesto que éste es el punto elemental que nos permitira
saber si el paciente requiere o no exdmenes de lahoratorio para la --
complementacidn de un diagndstico. Lo antes mencionado no quiere de-
ci_r que no se deben de tomar en cuenta los demas procedimientos de -
exploracidn puesto que todo va encausado a un mismo fin que es la --
planeacién necesaria para el diagnéstico y tratamiento del paciente -
dental.

Si los exdmenes de laboratorio se colocan en el iltimo lugar no signi
fica que tengan menos importancia que los procedimientos anteriores,-
sino Ginicamente deber ir procedidos y fundamentados en estos Gltimos.

Cuando se ha terminado la exploracifn, el Odontdlogo tiene en la gene
ralidad de los casos, un juicio mds o menos preciso o una sospecha --
mis o menos clara sobre el estado patolégico del enfermo, es hasta en
tonces (Fundamentandose siempre sobre la impresién que se tiene del -
enfermo) que se vecurre a los eximenes de laboratorio que se crean in
dispensables o cuando menos de gran utilidad para ratificar o comple-
tar el juicio que se habia formado. Un laboratorio bdsico sencillo -
para ampliar la ciencia diagndstica, brinda un valoracidn irmediata -
de los efectos del tratamiento y descubrir modificaciones en el curso
de la enfermedad, se ha convertido en un auxiliar importante para el
OdontSlogo.
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BICMETRIA HEMATICA

A)

B)

CONCEPTO

Es un estudio a traves del cual se realiza un anilisis cuan-
titativo y cualitativo de los elementos de la sangre.

Parametros que la constituyen:

a) Hematécrito (Ht)

b}  Hemoglobina (Hb)

c) Eritrocitos

d) Leucocitos

e) Plaquetas

f) Volumen globular medio (VGM)

g) Cuenta media de hemoglobina globular (CMHG)

Pruebas de coagulacién:

a) Tiempo parcial de trombopiastina (TPT)
b) Tiempo parcial de protrobina (TPP)
c) Tiempo de coagulacién

d) Tiempo de sangrado

ERTTROCITOS

Hematfes o0 globulos rojos; en ocaciones los eritrocitos son
1lamados errdneamente como células sanguineas, este termino
es incorrecto, pues los eritrocitos difieren de otras célu-
las del cuerpo en gque no tienen nficleo (segin estudios de -
eritrocitos durante su formacién, el nlcleo es eliminado de
cada cé€lula), por lo tanto no son células verdaderas. Cada
milimetro cubico de sangre contiene alrededor de 5 millones

- de ellos. E1 eritrocito nace en la médula G6sea (eritropoye-
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sis) y contunGa en la misma durante su juventud, (formas -
jovenes e immaduras); despues en forma adulta pasa a la --
sangre circulante. "El cementerio" de los eritrocitos es -
el bazo (y, en mucho menor grado el higado); en dicho orga
no se produce un proceso de deshintegracién, lldmado -eri-
trocateresis- que lleva a efecto las células del sistema -
reticulo-endotelial.

La funcibén de los globulos rojos y de la hemoglobina con--
siste en una renovacidn constante de 02 en las células de
los diversos tejidos en la sustracién de las mismas del ~-

anhidrido carbénico (Giltimo producto del recambio celular).

El valor de los eritocitos varia de aucerdo con el sexo, -
con la edad (los recien nacidos tienen valores ligeramente
superiores y los nifios algo inferiores, con las libaciones
abundantes en la menstruacidn, con la pérdida profusa de

liquido por sudoracién, vémitos, diarreas prolongadas {(ma-
vor nimero de hematies) etc.

Las enfermedades que se acompafan de cianosis, y la resi--
dencia en las grandes alturas, a menudo van seguidas de po
licitemia,

Se considera que la baja presibn atmosférica que existe en
las grandes alturas dismunuye la capacidad de hemoglobina

para combinarse con el 02. y que ésta reduccién del O2 .-
tiende a estimular la formacién de nuevos globulos. Ello -
resulta muy benefico para las personas andmicas que reci--

den en dichos lugares.
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Los eritrocitos tienen numerosas funciones como:

- Transporte de 0, a los tejidos

- Transporte de C62 proveniente de los tejidos

- Mantener el equilibrio dcido-b4sico normal (pH)
- Viscocidad

- Densidad, etc.

El témino de anemia se aplica a estados asociados con una -
deficiencia de eritrocitos o una dismunucién de hemoglobina
en ellos. Lla disminuacién en el nitmero de eritrocitos se de
be a: 1) Hemorragias, 2) Hem6losis, 3) incapaciad para produ
cir nuevos eritrocitos debido a la falta de nutrimentos o en
fermedades de la médula Osea y diversas infecciones.

Los leucocitos son células incoloras que contienen un nficleo
Son mayvores en tamaio que los eritrocitos pero mucho menores
en nimero. Se dividen en nutré6filos, eosinofilos, basofilos,
linfocitos y monocitos, nombres que reciben en hase a sus di
ferentes formas de tincidn y forma del nlcleo. Un milimetro

cibico de sangre generalmente contiene de 7000 a 8000 leuco-

citos.

Neutrcfilos; Constituye el tipo predominante de granuloci--
tos. La dnica funcién bien documentada del nutrofilo es su -
funcién de fagocito. Cuando se enf: nta con material extrafio
sea éste una bacteria, un hongo o una cuenta de vidrio, el -
neutrofilo ingerira y tratara de destruir el material.
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Ciertos componentes del cuerpo también son reconocidos como
extrafios en ciertas circunstancias. Por ejemplo, un cristal -
de 4cido Grico en una articulacién de la rodilla de un paciente
con gota o reconocido como extrafio y fagocitado por neutrofi—
los,

En forma semejante, las células muertas, probablemente de cual
quier variedad, son reconocida como extrafias y pueden ser fago-
citadas habitualmente no por polimorfonucleares (PMN) sino ma-
eréfagos.

Neutrofilia; aumento de neutrofilos ocacionados por:

- Pacientes debilitados por cancer

- Fatiga interna

- Hemorragia aguda

- Intoxicacién

- Cualquie intervencidn operatoria

- Hemorragias ligeras en cavidad perito-
neal,

- Infecciones

En resumen la neutrofilia resulta de casi cualquier proceso que
lesiona tejidos, tanto si se acompafia como 8i no se acompafia de
inflamacibn.

Por ejemplo la neutrofilia es uno de los datos diagnosticos espe-~
ciales de la trombosis coronaria. Cuando los vasos coronarios
quedan bloqueados, la musculatura izquemica del corazdn proba
blemente empiece a necrosarse, y sustancias degenerativas li--
beradas hacia la sangre estimula la liberacidén del neutréfilo por
la médula 6sea.
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Eosinofilos: Son fagocitos poco intensos y presentan quimotaxis pero
en comparacién con los neutrofilos es dudoso que los eosinofilos ten-
gan gran importancia para proteger contra los tipos mis corrientes de
infeccitn.

Se ha supuesto que la funcién de los eosinofilos seria destoxicar las
proteinas antes que pudieran lesionar al cuerpo.

El aumento de eosinofilos ocurre durante reacciones alergicas, infes-
taci6n por pardsitos (causa mas frecuente) llamado triquinosis, resul
tante de la invasidn de los musculos por parasitos.

Basofilos: Los basofilos liberdn heparina hacia la sangre, substan--
cia que puede evitar la coagulacidén sanguinea, y también estimular la
desaparicién de particulas grasas de la sangre despues de una comida
rica en lipidos.

Los basofilus aumentan durante la fase curacifén de la inflamacitn y -
también muy poco en ocasiones de inflmaciones muy crénicas.

Linfofocitos: comprende en nfmero diverso de tipos celulares, todos -
los cuales tienen esencialmente las mismas caracteristicas de tincién.
La gran masa de linfocitos desempefian papeles especiales en el proce-
so de inmmidad.

Existen dos tipos, estrechamente relacionados, de inmmidad en el cuer
por. En uno de ellos, el cuerpo produce anticuerpos circulantes, molé-
culas de globina capaces de atacar al agente-invasor. Este tipo de in-
mmidad se 1lama immunidad humoral ( a cargo del lifocito B preelabora
do en la bolsa de fabricio en los Pajaros).
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El segundo tipo de irmunidad adquirida se logra por la formacidn de --
gran nimero de linfocitos muy especializados, especialmente sensibili-
zados contra el agente extraiio.

Este tipo de inmunidad se 1llama inmunidad celular o, a veces inmunidad
linfocitaria (a cargo del linfocito T preelaborado en el timo).

Inmmidad adquirida: La immunidad adquirida no se presenta hasta des--
pués de 1a primera invacidn por un organismo extrafio o una toxina.

Esta inmunidad es producto del tejido linfoide del cuerpo. En personas
que tienen geneticamente ausencia de tejido linfoide, o cuyo tejido --
linfoide ha sido destruido por radiaciones o productos quimicos, no --
puede desarrollarse nada de inmmidad adquirida, y casi después del na
cimiento mueren de infeccifn fulminante a menos que se traten con medi
das heroicas.



- 24 -

La reparacifn de con plaquetas de las aberturas vascualres
se basa en varias funciones importantes de las propias pla
quetas: cuando entran en contacto con una superficie moja-
‘ble, como las fibras coldgenas de la pared vascular, inme-
diatamente cambian muchisimo sus caracteristicas. Empiezan
a hincharse; adoptan formas irregulares con muchas prolon-
gaciones irradiando de sus superficies; se vuelven visco--
sas, de manera que se pegan a la fibras coldgenas, y secre
tan grandes cantidades de ADP (difosfato de adenosina). --
El1 ADP a su vez, actua sobre las plaquetas vecinas para ac
tivarlas, la adhesividad de estas plaquetas adicionales --
hace que se adhieran a las plaquetas originalmente activa-
das.

En consecuencia, a nivel de cualquier desgarro de un vaso,
la coldgena expuesto de los tejidos subendoteliales desen-
cadena un circulo vicioso de activacidn de un nfimero cre--
ciente de plaquetas; éstas se acumilan para formar un ta--
p6n de plaquetas. Es un tapon muy laxo, perd suele blo ---
quear con éxito la pérdida de sangre si la abertura vascu-
lar es pequeiia.

En seguida durante los procesos siguientes de coagulacitn
de la sangre, se forman hilos de fibrina que unen las pla
quetas y se constituye asi un tapon firme y no movible.
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TAPON HEMOSTATICO LESION VASCULAR

1.- ADHESION ¢ CUBENDOTELIO EXPUESTO

Liberacidn de ADP
2.~ AGLUTINACION
l Trombina
3. FORMACION DE T:PON\ TROB INA
Actomlosln/
4 ,~ CONSOLIDACION
Coagulacién

5.~ ESTABILIZACION DE LA FIBRINA

" TRATADO DE FIFIOLOGIA MEDICA "
DR. A. C. GUYTON

ED. INTERAMERICANA; 6a, Ed.
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HEMATOCRITO:
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Es una proteina conjugada, se compone de una proteina
1lamada glcbina y de un pigmento no proteico denomina
dc heme o hematina que contiene Hierro (por eso el --
Hierro es indispensable para la formacién de hemoglo-
bina). La hemoglobina tiene una gran afinidad por el
oxigeno y rdpidamente se combina con é1 para formar -
oxihemoglobina al pasar a través de los pulmones. La
sangre regresa luego al lado izquierdo del corazén -
a. través de las venas pulmonares para después ser en-
viada a la circulacién general. Por Giltimo, llega a -
los capilares y a los tejidos, donde 1la hemoglobina -
libra su oxigeno, ya que la concentracién de éste es
mayor en la sangre arterial que en los tejidos, y cap
ta bidxido de carbono gracias al efecto de la mayor -
concentracién del mismo en los tejidos.

Se entiendo por hematbcrito la relacitn del volumen -
de las células sanguineas en relacifn al volumen to--
tal de sangre.

Nos indica una proporcidn entre el volumen liquido de
la sangre y el de los elementos formes (practicamente
el de loshematies,pues el volumen de leucocitos y pla -
quetas es despreciable en comparaci6n con el de aque-
1los, y muchas veces no se observa en las determina--
ciones habituales.)

Normalmente de cada 100 volumenes de sangre, corres--
ponde 45 a los hematies. A éste valor de 45 volumenes
por 100 se les considerd normal.



Hematécrito disminuido (debajo de 15 Vol. X 100)

1

2)

3)

4)

Disminucién del nfimero de hematies por unidad de -
volumen de sangre total obtenida (anemia).

Aumento del contenido 1iquido de la sangre (hiper-
hidratacién).

Las dos circunstancias anteriores combinadas. Es--

‘to dara un hemat6crito mis bajo de lo que corres--

ponde a cada alteracidén aislada.

Aumento del contenido liquido (hiperhidrataci6n) y
aumento del nimero de hematies (poliglobulia) con

predominio del aumento de agua sobre el aumento de
los hematies. Circumstancias mucho mis raras, ya -
que para ello es necesario una gran hiperhidrata--
cidén, que generalmente el enferno no tolera.

Hematrocrito aumentado por arriva de 45 vol. x 100

1

2)

3)

Aumento del n@imero de hematies por umidad de volu-
men de sangre obtenida (hiperglobulia).

Disminucién del contenido 1iquido de la sangre -~--
(deshidratacién)

Las dos circunstancias anteriores combinadas, lo -
que acentuard mis la alteracién del valor hemat6--
crito aun con una variacién relativamente pequefia
de cada una de las causas anteriores.
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4) Disminucién del nimero de hematies (anemia) y dis-
minucion del contenido 1iquido de la sangre (deshi

dratacién) con predominio de la disminucién de a--

gua,

TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA:

Es una prueba excelente que ha demostrado su utilidad -

para descrubrir deficiencias del sistema intrinsico.

FACTOR III (Tromboplastina)
Se da este nombre a cualquier sustuncia capaz de trans-

formar la protombina en trombina.

Durante la coagulacidn de sangre, intervienen dos meca-
nismos inicialmente distintos, que ambos producen trom-

boplastina: el extrinsico y el intrinsico.

A pesar de su separacidn inicial, los fenomenos finales
son los mismos {reaccién con factor V y factor X hasta
producir tromboplastina definitiva que a su vez trans--
forma la protombina en trombina), y se logra el mismo -
resultado (la transformacién de fibrin6geno en fibrina,

o sea la coagulacidn).



TIEMPO PARCIAL DE:

- PROTOMBINA
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La protonbina es una proteina plasmatica, una glo
bulina alfa 2 con peso molecular de 68700. Existe
en el plasma normal en concentracidén de aproxima-
damente I35 mg. / 100 ml. Es una proteina estable
que puede desintegrarse - ficilmente en compuestos
mds pequefios, uno de los cuales es la trombina, -
que tiene peso molecular de 33700, casi exactamen
te la mitad del de la protombina.

La protombina se forma continuamente a nivel del

higado y es utilizada también en forma continua -
en toda la economia para coagular la sangre, si -
el higado no produce protombina, su concentracién
en el plasma cae en el plazo de 24 horas., lo --
cual no aseguna una buena coagulacién. E1 higado

necesita vitamina K, la existencia de una enferme
dad del higado que implica la formacidn anormal -
de protombina, muchas veces puede disminuir la --
concentracién sanguinea de protombina hasta valo-
res tan bajos que aparece una tendencia hemorrigi

ca.

El ritmo de formacidn de trombina a'partir de 1a
protombina es casi directamente proporcional a la
cantidad de activador de protombina disponible, -
la cual, a su vez, es aproximadamente proporcio--
nal al grado de traumatismo sufrido por 1a pared
del vaso o por la sangre. A su vez, la rapidez -
del proceso de coagulacifn-es proporcional a la -
cantidad de trambina formada.



MECANISMO EXTRINSICO:
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Hay dos maneras bdsicas de iniciar la formacién de
activador de protombina y, por lo tanto, de inici-
ar la coagulacidn: 1) por 1a via extrinsica que em
piezan con traumatismo a los tejidos fuera de los

vasos sanguineos, o 2) por la via intriseca que em
pieza en la propia sangre.

El mecanismo extrinsico para iniciar la formacidn

de activador de protambina empieza cuando la san--
gre entra en contacto con tejidos traumatizados, y
tiene lugar segiin las siguientes tres etapas funda
mentales.

1) La liberacién del factor tisular y fosfolipidos
tisulares:

El tejido traumatizado libera dos factores que ini
cian el proceso de la coagulacién. Estos son: a) -
Factor tisular, una enzima protéolitica, y b) fos-
folipidos tisulares, principalmente fosfolipidos -
de las membranas de las células tisulares.

2) Activador del factor X para formar factor X ac-
tivado, papel del factor VII y del factor tisu-
lar.

La enzima proteolitica del factor tisular forma --

camplejo, en presencia de fosfolipidos tisulares -

acttia: sobre el factor X para formar factor X ac--
tivado, !

3) Efecto del factor X activado para formar aétivi '
dor de protambina-papel del factor V.

El factor X activado inmediatamente forma complejo

con los fosfolipidos tisulares liberador por el --



tejido traumatizado, y también con factor V para formar el
complejo denominado activador de protombina. En el plazo
de 10" a 15" este rompe la protombina para formar trombi-
na, y el proceso de coagulacién sigue en la forma ya expli-
cada

TRAUMATISMO TISULAR

FACTOR TISULAR FOSFOLIPIDOS
TISULARES
X X ACTIVADO
VIl
Y=

ACTIVADOR DE PROTOMBINA

PROTOMBINA ~———— TROMBINA

" FISIOPATOLOGIA MEDICA " DR. A.C. GUYTON :
ED. INTERAMERICANA; 6a. ED.
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FACTOR INTRINSICO :

El segundo mecanismo para iniciar la formacién de activador de
protombina, y por lo tanto, para iniciar la coagulaci6n, empieza
con el traumatismo a la propia sangre, y continGa siguiendo la
serie siguiente de reacciones en cascada.

1) Activador de factor XII y liberaci6n de los fosfolf{pidos de
plaquetas por trauma a la sangre.
El trauma que sufre la sangre altera dos factores importantes
de la coagulacién en ella-factor XII y plaquetas. Cuando el
factor XII se perturba, como ocurre cuando entra en contacto
con la coldgena o con una superficie mojable como el vidrio,
adopta una nueva configuacién que lo convierte en una enzima
proteolftica llamada “factor XII activado".

Simultaneamente el traumatismo de la sangre también lesiona
las plaquetas, bien sea por adherencia a la coldgena o0 a una
superficie mojable ( o por lesi6n en otras formas ),y esto
libera forfoli{pidos de plaquetas llamada frecuentemente factor
III de plaquetas, que también desempefia su papel en reacciones
posteriores de la coagulacidn.

2) Activador del factor XI. El factor XII activado actda sobre el
factor XI para activarlo también, lo cual constituye la segunda
~ etapa en la vfa intrinseca.

3) Activacién del factor IX por factor XI activado.
El factor XI activado actia sobre el factor IX para activarlo
también.



4)

5)
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Activacién del factor X-papel factor VIII.

El factor IX activado, actuando junto con el factor VIII, y
con los fosfolfpidos de las plaquetas procedentes de plaque-
tas traumatizadas, activa el factor X. Claro estéd, cuando
hay poco factor VIII o pocas plaquétas esta etapa resulta
deficiente. EI factor VIII es el que falta en la persona

que sufre hemofilia cldsica, por cuyo motivo se 1lama factor
antihemof{lico. Las plaquetas son el factor de coagulacidn
que falta en la enfermedad hemorrdgica llamada trombocito-

penia.

Accién del factor X activado para formar actividad de protom-
bina papel del factor V. Esta etapa en la v{a intrinsica es
esencialmente la misma que la Gltima etapa de la via extrin-
sica, o sea el factor X activado se combina con el factor

V y los fosfolipidos de las plaquetas para constituir el
complejo llamado activador de protombina.

. La Gnica diferencia es que los fosfolipidos en este caso

provienen de las plaquetas traumatizadas, mds bien que de

los tejidos lesionados. El1 activador de protombina, a su vez,
inicia al cabo de unos segundos la rotura de la protombina
para formar trombina, iniciando as{ el proceso final de la
coagulaci6n en la forma antes descrita.

ev o



(1)

(2)

(4)

(5)
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VI INTRINSICA

Traumatismo a la
sangre o contacto
con coldgena

X1} —————— X [ activado
X1 l ~b X1 activado
IX l » [X activado
VIII
CA ++
X ~+X activado

. Fosfolfpidos de

" FISTOPATOLOGIA MEDICA " ;

. Plaquetas
Ca ++

Protombina ~s——eeeeee—p Trombina

DR. A. GUYTON ;

ED. INTERAMERICANA ; 6a. Ed.
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TIEMPQ DE COAGULACION

La sangre encuentra un equilibrio din&mico entre la fluidez y la
coagulacidn. Este equilibrio debe ser exactamente mantenido para
asegurar que no se produzca un desangrado como consecuencia de

un minimo traumatismo o para que no se produzcan trombosis expon-
tdneas. EL mecanismo hemostdtico es complejo e implica reacciones
locales de los vasos sangufneos, las diversas actividades de las
plaquetas y, finalmente, las interacciones de cierto nimero de
factores especfficos de la coagulacién que circulan en la sangre.
El endotelio vascular es la primera barrera contra la hemorragia.
Cuando se seccionan transversalmente pequedos vasos sanguineos,

una vasoconstriccién activa y la comprensitn del tejido local
controlan pequefias zonas de hemorragia incluso sin recurrir al

~ proceso de coagulaci6n, pero las plaquetas resultan esenciales para
el mantenimiento de los pequefios vasos sanguineos y de su estabili-
dad endotelial. Los defectos hemostdticos debido a anomalfas de los
vasos se manifiestan por pequefias hemorragias y petequias intran-
cutdneas.

TIEMPO DE SANGRADO

Esta destinado a observar la respuesta de los pegquefios vasos a una
lesién, inmediatamente se comprende que las variaciones de espesor
de la piel y de distribuciones de los vasos se combinan para que
de una paciente a otro la prueba no tenga uniformidad, o para que
en ‘el mismo paciente haya diferentes de uno a otro dfa. Se hace
incapie en que la confianza que merezcan estas pruebas es direc-
tamente proporcional a la experiencia que tenga la persona que

las lleve a cabo. s
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e ELNLELPLLALAGOGA ] IANCIA LU Lé INT:
ANALISIS CLINICOS EN

VALORES NORMALES DE AGUERDO A 1A EDAD P SEXO

Al nacer Lactante Edad Escelar  Adulto
ERITROCITOS 4-5 6Xxms.3| 4.5 millones 4.7 milloned 4.5-6.5
milloned X mn.3 X mmn, 3 3.9-5.6
LERICOCITCS 10000- 25000 6000- 18000 6000-150C0 4000-10000
X mm.3 X mn.3
NETTRCFILOS 56% 30-35% §5-601% 46-75%
LINFOCITOS 20% 55-63% © 30-38% 20-45%
BASOFILOS 443 21 21 214
MONOCTTOS 0.5-5% 1-4% 57
EOSINOFILOS 4% 21 1-3% 1-6%
PLAQUETAS 190000 250000 250000 150-400000
X rm.3 X m.3 X rm.3
b 13.6-17.6 g. 11.2 X100 129 ¢ H13.5-18g/100 nl.
- X 100 ml. ml. X100 ml. M 11.5-16.4 ¢ X 100-ml
o a4-62% 358 37 -5 H 40-54%
=M 36-47%
T.P.P. 11m-15"
T.P.T. ’ 30" a 50"
T. DE CQUARILACICY 1- v3 min,
T. DE SLNGRADO 1-3 min,
C.M.NG. . 32-33%
V.G.M. 106-98 77-80

"LA CLINICA Y EL LABORATOR
"inAliUAL L HEmATCLOGIA™:
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QUIMICA SANGUINEA

a).~

b).-

CONCEPTO

Técnica a través de la cual se analizan los compo-
nentes del plasma sanguined. '

PARAMETROS QUE LA CONSTITUYEN

No se abordarén todos los pardmetros de la Quimica
Sanguinea puesto que no se trata de hacer una revi-
si6n tedrica del tema, sino de analizar aquellas
pruebas que pueden ser importantes en la prdctica
odontolfgica.

GLUCOSA

Es un monosacarido o sea un hidrato de carbono sim-
ple. La glucosa una vez absorbida a través de la
pared intestinal y llegada a la sangre de la vena
porta, se acumula en el higado en donde se sinteti-
za glucdgeno, este es utilizado por los tejidos del
cuerpo para producir energfa. La cantidad de azGcar
que normalmente se encuentra en la sangre se mantie-
ne constante y cualquier exceso de la misma en con-
vertida en glucégeno mediante la accidn de insulina,

.para luego ser almacenada en el higado o en los mis-

culos. En circunstancias normales, un individuo pro-
duce la cantidad adecuada de insulina, la cual per-
mite que la glucosa penetre a las células, donde es
utilizada para generar energfa y el exceso no reque-
rido de la misma es convertida en glucégeno. Esto
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neutraliza la acci6n de la adrenalina, la cual ejerce
el efecto cpuesto de convertir glucSgeno en glucosa.
Por lo tanto, mediante la accién de la insulina y la
adrenalina, se mantiene una concentracidn constante
de glucosa sanguinea entre 80-a 120mg.

Los carbohidratos constituyen mds de 70% de la alimen-
tacién ordinaria. Durante la digestidn, son desdobla-
dos a monosacaridos y absorbidos en la sangre princi-
palmente en forma de glucosa. La mayor parte de los
carbchidratos que son absorbidos serdn utilizados para
energla y accién muscular; algunos serén convertidos
en gluc6geno y se almacenardn en el hfgado y los mis-
culos; y otros serdn convertidos en grasas y almacena-
dos en los dep6sitos grasos del cuerpo.

UREA

Es un componente normal de la orina que se forma en
todos los 6rganos (aunque sobre todo en el hfgado)
Yy que represeta el producte final de! metabolismo
orgédnico de las sustancias nitrogenadas. Cuando la
alimentaci6n contiene muchas sustancias nitrogenadas
(carnes, huevos, etc.), la tasa normal de urea en

la orina aumenta. También aumenta la cantidad de
urea en sangre en el répido adelgazamiento a conse-
cuencia de las sustancias nitrogenadas que quedan
libres por la desintegraci6n celular de los tejidos.

ACIDO YRICG
Componente normal de la orina que se forma en nuestro

organismo como producto del metabolismo azoado. Urice-
mia quiere decir presencia de dcido Grico en la sangre.
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CREATININA

Es el anhidrido de la creatina, la creatina existe en mdsculo
esquelético como fosfato de creatina, compuesto rico en ener-
gla que funciona en aquellas reacciones energéticas reversi-
bles que implican al adenosintrifosfato (ATP) y a la enzima
creatinfosfoquinasa. La creatinina se excreta a través de los
rifones en cantidades proporcionales al contenido sérico. La
creatinina es uno de los productos finales del metabolismo
del mlsculo, la medici6n de creatinina es de utilidad para |
valorar la funcifn renal.

CALCIO

El calcio desempela un papel importante en la formaci6n de huesos
y dientes, mantenimiento de la estructura esquelética y estruc-
tura dental, permeabilidad normal de membranas, ritmo cardiaco
normal y otras exitabilidades neuromusculares, y coagulacién
sangufnea. El nivel de caicio sanguineo estéd en gran medida
regulado por la acci6n de las paratiroides, que son estimuladas
por los niveles cdlcicos séricos bajos e inhibidas por los ele-
vados.

FOSFORO

Aunque gran parte del fésforo orgdnico estd intimamente asociado
con el calcio en el metabolismo 6seo y dental, una proporcién
mucho mds elevada del fésforo que de calcio se vincula con otros
procesos vitales. El fésforo es esencial en la conservacién y li-
beraci6n de energfa y en el metabolismo intermedio de los hidra-
tos de carbono y los lipidos. Los niveles séricos de fésforo inor-
gdnico se miden segin los iones de fésfato, porque e} fésforo
ionizado libre no circula.
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PROTEINAS PLASMATICAS

E]l plasma es la parte del lfquido extracelular del cuerpo. El
plasma contiene aproximadamente el 7% de protefnas debido a
que las protefnas plasmdticas se filtran muy poco a través de
los poros capilares hacia los espacios intersticiales.

En consecuencia la mayor parte de las protefnas plasmdticas
quedan en el sistema circulatorio, y las que escapan son devuel-~
tas a la circulacién por los vasos linfdticos. Por ello la con-
centracién de protefnas en el plasma es tres y media veces ma-
yor que la del lfquido fuera de los capilares :

Gramos

Porcentaje
Albdamina 4.5
Globulinas 2.5
FibrinSgeno 0.3

La funci6n primaria de la aibmina (y de las demds protef{nas en
menor grado) es producir presifn osmética a nivel de la membrana
capilar. Esta presién l1lamada presi6n coloidosm6tica, impide que
el liquido del plasma escape de los capilares hacia los espacios
intersticiales.

Las globulinas se dividen en tres grupos principales : globulinas
alfa, beta y gamma. Las globulinas alfa y beta ejercen diversas
funciones en la circulacifn, como trasporte de otras sustancias
combindndose con ellas, actuan como sustratos para formar otras
sustancias, y transportan protefna de una a otra parte del cuer-
po. Las globulinas gamma y en menor grado las globulinas beta,
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Cesempefian un papel principal protegiendo el cuerpo contra la
infeccifn, pues estas globulinas son las que constituyen prin-
cipalmente los anticuerpos que resisten a infeccidn e intoxi-
cacion, proporcionando al cuerpo lo que llamamos inmunidad.

El fibrinogeno del plasma tiene importancia fundamental para
la coagulaci6n de la sangre.

Se ha pensado que, en el adulto, las protefnas plasmdticas tam-
bién pueden formarse por la desintengracién de los glébulos
rojos y blancos, de las células de los tejidos en general y de
las células reticuloendoteliales de la médula 6sea del bazo y
del hfgado.

Las protefnas mantienen la presién osmética de los soloides del
plasma, dan a la sangre su cardcter viscoso y ayuda a la regula-
cifén del equilibrio dcido- bdsice.

COLESTEROL

Esta ampliamente distribuido en el organismo y se encuentra en
las cubiertas mielinicas de las fibras nerviosas, en la sangre,
en todas las células y lfquidos del organismc, en el material
sebdceo secretado por las gldndulas sebdceas de la piel y en la
bilis. El colesterol en la sangre, protege a los eritrocitos
contra la accion de las sutancias hemolfticas; el coclesterol
del material sebdceo protege a la piel. Se considera que el co-
lesterol de la bilis es un material de desecho. El colesterol
también es importante para la funci6n de hormonas esteroides.
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QUIMICA SANGUINEA

GLUCOSA «iiiiiiiiniriieiiiiannennens 80 a 120 mg (falin-Wu)
varfa dependiendo la técnica

UREA . iieieeiiiiiiiannsriannncess 2l a 32 mg %
ACIDO URICO .oevrvrnineneveanncanens 2.4a55mg%
CREATININA ©euiireiiniiiiianennnnss la2mg%
CALCIO tieiiiriiiiiciiennncnneaannns 9allmg%
FOSFORD .vvienveeieeneecnoarenaacnas 3a 4.5 mg¥
ALBUMINA .. ittt iian, 4.5 gr %
GLOBULINA L. iiiiiiireinnecnroannnes 2.5gr %
FIBRINOGEND ...ccvvveennrennnnananen 0.3 gr %



- 483 -

2.4 EXUDADO DE CAVIDAD ORAL

a).-

b).-

CONCEPTO

Exudado : Es el procedimiento a través del cual se toma
una muestra de una zona (mucosa) lesionada por medio de
la cual se extrae un lfquido seroso de origen inflamato-
rio que puede embeber los espacios intersticiales de los
tejidos inflamados o bien vertirse o coleccionarse en el
interior de una cavidad serosa de nuestro organismo.

DATOS QUE SE INVESTIGAN

En el 1fquido exudado se hallan los siguientes componen-
tes :

- Un componente liguido o plasmdtico, similar por su
constituci6n a la parte liquida de la sangre (plasma sangufneo).

- Numerosos elementos celulares (leucocitos polimorfonucleares,
linfocitos, células de origen tisular y a veces también
glébules rojos).

- Productos de degeneracién y descomposicién de los tejidos
inflamados.

La flora de la regifn faringea presenta problemas pecuiiares

‘para el aislamiento e identificaci6n de microorganismos,

tanto por los que se refiere a los componentes de la flora
normal como a microorganismos con accibn patogénica.

Es importante recordar que algunos microorganismas tienen
capacidad patogénica definida y su presencia es un inicio
claro de enfermedades, en tanto que otros llamados “oportu-
nistas " , guardan una posici6n ambigua y pueden encontrar-
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se tanto como componentes de la flora normal, como asociados
a procesos patolégicos, causados por otros microorganismos
que son los verdaderos responsables (por ejemplo virus). Los
métodos utilizados deben seleccionarse de tal manera que per-
mitan el aislamiento de microorganismos Gram positivos as{
como de Gram negativos, ademds de detectar algunos otros agen-
tes espec{ficos de enfermedades. La seleccidn de un esquema
de aislamiento e identificacién se deberd llevar a cabo de
acuerdo con las necesidades y la orientacidn proporcionada
por el clinico, o bien de manera que permitan un examen am-
plio de la flora faringea. No se debe olvidar que en el
exudado faringeo es posible encontrar enterobacterias las
cuales desempefian el papel de oportunistas en algunos estados
patolé6gicos, por lo que su aislamiento e identificacién pue-
de ser muy Gtil, tanto para evaluar la evolucién del padeci~
miento, como para orientar sobre el manejo del mismo.

En cuanto al pH de la saliva ha sido objeto de intensas in-
vestigaciones, en parte debido a la facilidad con que es
posible hacer determinaciones y en parte por la relacidn
que se sospecha que hay entre acidez y caries. El pH de la
saliva varia mucho mds que el sanguineo, pero la mavor{a
de las personas caen dentro de un margen bastante estrecho.

FLORA NORMAL BUCAL

La cavidad bucal es estéril en el momento del nacimiento,
pero entre la 6 y 10 horas se establece una flora principal-
mente anaerobia. Los anaerobios aparecen en algunas bocas

en los 10 primeros dlas, y se encuentran presentes em casi
todas a los 5 meses de edad, antes de la erupcidn de los
dientes, y en el 100 por ciento de las bocas cuando aparecen
los incisivos. Con la edad aumentan los anaerobios, pero los
de tipo facultativo siguen predominando numéricamente.
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AsImismo, en la boca hay hongos, incluso candida, cryptococcus
y saccharomyces; protozoos como entoboeba gingivalia y trichomo-
nas tenax; y en algunos casos virus.

La poblaci6n microbiana bucal es relativamente constante, pero
varia de paciente a paciente y en diferehtes momentos a una mis-
ma zona. La cantidad de microorganismos aumenta temporalmente
durante el suefio y decrece después de las comidas o el cepillado.
La flora bucal también es afectada por la edad, la dieta, la com-
posicion y velocidad del flujo de la saliva y factores generales.

En la siguiente hoja presentaremos un cuadro de la flora natural
de la saliva humana.
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FLORA NATURAL DE LA SALIVA HUMANA

GRUPO BACTERIANO

COCOS FACULTATIVOS
GRAMPOSITIVOS

COCOS ANAEROBIOS
GRAMNEGATIVOS

COCOS ANEROBIOS
GRAMPOSITIVOS

BACTERIAS FACULTATIVAS
GRAMPOSITIVAS

BACTERIAS ANEROBIAS
GRAMNEGATIVAS

BACTERIAS ANAEROBIAS
GRAMPOSITIVAS

BACTERIAS FACULTATIVAS
GRAMNEGAT [VAS

C0COS FACULTATIVOS

AISLADOS PREDOMINANTES DEL GRUPO

LOS ESTREPTOCOCOS PRESENTAN 41%

DE TODOS LOS AISLADOS Y SE COMPGNEN

DE S. SALIVARIUS, S. MITIS Y PEQUE-
NAS CANTIDADES DE ENTEROCOCOS; EL RES-
70 SON ESTAFIBOCOCOS.

VEILLONELLA

PEPTOSTREQTOCOCOS O PEPTOCOCOS
DIFTEROIDES

VIDRIO SPUTORUM, BACTEROIDES,

FUSOBACTERIUM

CORINEBACTERIUM O PROPIONIBACTERIUM,
ACTINOMYCES

NO IDENTIFICADAS

NO IDENTIFICADOS

“ PERIODONTOLOGIA CLINICA “- DR. IRVING GLICKMAN
ED. INTERAMERICANA- 4a. ED.

PORCENTAJE

46.2

15.9

13.0

1.8

4.8

4.8

2.3

1.2
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MICROORGANISMOS DE LA REGION DEL SURCO GINGIVAL HUMANO

Grios

Cocos Facultativos
Grampositivos

Cocos anerobios
Grampositivos

Bacterias Facultativas
Grampositivas

Bacterias anaercbias
Grampositivas

Cocos facultativos
Gramnegativos

Cocos anaerobios
Gramnegativos

Bacterias facultativas
Gramnegativas

Bactertias anaercbias
Gramnegativas

Microorganismas espira -

lados

“ PEROIDONTOLOGIA CLINICA® -~ DR. IRVING GLICKMAN - ED.
da. ED.

Porcentaje aproxi-
mado de microorga-
nismos cultivables

28.8

20.2

0.4

10.7

16.1

Géneros o especies
comGnmente hallados
en este lugar

Estafilococos
Enterococos
S. mutans

S. sanguis
'S, Mitis®

Peptostreptococos

Corynebacterium
Lactobaciles
Nocardia

0. viscosus

B. Matruchotii

A. Bifidus

A. Israeli

A. Nagslundi

A. Odontolyticus
P. Acnes

L. buccalis
Corynebacterium

Nejsseria

Alcalescens
V. Parvula

-
.

8. Melaninogenicus
8. Oralis

V. Sputorum

F. Nucleatum

S. Sputigenum

T. Denticola

T, Oralis

7. Macrodentium

B, vincentif
INTERAMERICANA
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EXAMEN GENERAL DE ORINA (EGO)

El examen general de orina es una de las pruebas mds
ampliamente utilizadas en la préctica médica, ya que
proporciona informacién sobre muchos trastornos. El
andlisis de orina es muy importante para la comple-
mentacién de un Diagndstico. La importancia como se
ha explicado radica en conocer algunas alteraciones
genito-urinarias.

PARAMETROS QUE LA CONSTITUYEN

El andlisis sistemdtico de la orina debe incuir apre-
ciaci¢én del pH y de la densided, color y aspecto, es-
timacién cualitativa de protefnas, glucosa, acetona

y pigmentos biliares, asl como andlisis del sedimiento.

Color y aspecto : El color normal de la orina es varia-
ble entre amarillo y ambar, y puede ser diferente seain
la concentracién o la ingestién de ciertos mecicamen-
tos o alimentos.

pH : la reaccién de la orina se clasifica en base a su
pH. £1 pH es una medida para determinar si la soluci6n
es ‘dcida o alcalina, se gradua del | al 14. Los llIqui-
dos con pH cercano al 1 serdn muy dcidos mientras que
los tienden al 14 serdn muy alcalinos. Un pH por arriba
de 7.45 se considera alcalino y un pH por abajo de 7.35
se considefa &cido.
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Densidad : La gravedad espec{fica depende del peso
malecular de las sustancias en la solucién y puede
ser alterada por variaci6n del volumen urinario o

en ciertas enfermedades. Cuapdo hay un volumen exce-
sivo de orina debido a ingestif6n abundante de 1lfqui-
do que disminuirfa la gravedad especifica o vicever-
sa.

Albuminé : La albumina es una proteina normalmente
presente en el plasma sanguineo. Aunque puede haber
en la orina otras proteinas, se hace examen de la
albumina porque es la molécula més pequedia.

Azicar : Generalmente no debe haber azicar en la ori-
na pero cuando hay se debe a exceso de azGcar dentro
de la dieta alimenticia o bien por presencia de Dia-
betes mellitus.

Acetona : En situaciones normales no existe acetona
en la orina, y cuando se observa es debido al] meta-
bolismo del tejido graso.

VALORES NORMALES

Aspecto  ....cieiecenenn teseecacanens Transparente
Color ......... secssnose PN Ambarino
Densidad .eeeeecicivonaane cereccesaas 1,018 - 1.020

PH cieenienennnnns teseecesaasssesssq.debilmente dcido
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Acido drico .......... teereans vereeena. 0,30-0, 60 gr/1000
Cloruros (CLNR) .ivviiieennnnenaennnnn .8-10 gr/1000

Fosfatos alcalinos ..... cveeas teesacaan 1,5-2.5 gr./1000

Urea ........ et esecieantiesenaeraranan 18-20 gr/1000
Urobilinogeno ..vvvvurvneinaaaa.. +.....menos de 4 en 24 hrs.
Bilirrubina ......... D -

AlbUMING +vviiinnensananans ereraeanens -

Acetona ..... cvesctseniunn vetesereasens -

GUCOSA cvevvecanenosacnnae tessenseensas -

Creatinina .....cocvevvinnnnnen. ceneas 0.7 - 1.5 mg/ 100 ml.
Colesterol ......... ceesceceresean ves..150 - 280 mg/ 100 ml.

" LA CLINICA Y EL LABORATORIO " - BACELLS GORINA
ED. MARIN - Ila. ED.

El color de la orina normal es amarillo mis o menos cla-
ro, en relacidn con la mayor o menor cantidad del com-
ponente acuoso frente a las sustancias s6lidas disuel-
tas; en general suele ser un amarillo pajizo. El color
amarillo marrén debe hacer sospechar la existencia

. de pigmentos biliares (ictericia obstructiva cuando
1a bilis ha pasado al &rbol biliar de la sangre, o por
ictericia hemolftica cuando se destruye un gran ndamero
de eritrocitos); el aspecto blanco lechoso puede sig-
nificar la presencia excesiva de fosfato de calcio
{trastornos de crecimiento esquelético del nino);
la orina que tenga un color rojizo parecido al del
agua de lavar carne fresca es {ndice de presencia de
sangre en la propia orina, etc.
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Con cierta frecuencia el color de la orina se modifica
claramente en relacién con los medicamentos que se eliminan
por el rifién; as{, la antipirina, la antifebrina y algunos
sulfam{dicos tifien la orina de rojo-sangre; la quinina, la
naftalina, el fenol, el tanino, etc., provocan una colora-
cidén marrén negruzca de la orina; el azul de metileno azul

o verde azulado etc. Para que el paciente no padezca initil-
mente es necesario que el médico advierta la posibilidad
modificaciones cuando ingiere uno de estos f&rmacos.

El olor de la orina, para los antiguos urélogos tenfa una
importancia diagnéstica fundamental, es "siu generis" en
caso de orina normal. En cambio el olor amoniacal es propio
de las orinas que han sufrido rapfdamente la fermentacidn
amoniacal; el olor fecaloideo es expresién de sangre o pus
en la orina o de la presencia de tumores o de heces en el
interior de la vejiga; el olor putrefacta es caracteristi-
co del cdncer de vejiga o de rif6n; el olor de fruta (man-
zanas frescas) es Indice de la presencia de acetona (diabe-
tes); etc. No debemos olvidad que el ajo, las berzas, los

" espdrragos y algunas plantas medicinales, son capaces de
conferir a la orina un color nauseabundo a veces insopor-
table.

La orina tiene un aspecto limpio; se hace turbio cuando
contiene una sustancia anormal, como pus (piuria), grasa
(quiuria), etc.

Tiene mucha importancia la cantidad de orina emitida en
24 horas; el individuo sano adulto que ingiere una canti-
dad normal de l{quido emite un litro o litro y medio de
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orina cada 24 hrs. Pero esta cantidad puede variar sensi-
blemente en relacién con ciertos factores fisiolégicos :
edad, sexo, ocupaciones, estaciones del afio (la emisién

de sudor en el verano se hace a expensas de la orina),
emociones psfquicas, ingestién decafé o de otras bebidas
diuréticas (es decir, que estimulan la secreci6n urinaria),
etc. El aumento de la cantidad de orina (poliuria) se pre-
senta en la diabetes, en las leciones cerebrales, en la
nefritis crénica, etc., la disminucién (oliguria), cuando
no es debida a la sudoraci6n intensa o a la reduccién de
bebidas, estd provocada por diarreas rebeldes, vémitos re-
petidos, enfermedades descompensadas del corazén, nefritis,
etc.; la completa abolicidn de la secrecién urinaria (anu-
ria) es propia de la nefritis aguda grave, del cdlera, etc.

El peso especifico o densidad de la orina normal es apro-
ximadamente de 1,020; aumenta con la fatiga, la sudoracién,
las diarreas, la diabetes, etc., en tanto que disminuye por
la excesiva ingestién de liquidos, en la nefroesclerosis,
etc.

Normalmente en la reaccién urinaria es 4cida; se hace al-
calina en la alimentaci6n vegetariana, en la cistitis,

etc.

Pasando por los caracteres f{sicos la composicién quimica
de la orina, hay que distinguir sobre todo los componentes
normales de la orina de los componentes anormales o patol6-
gicos. Entre los componentes normales de la orina citare-
mos la urea, cuya tasa se eleva en los grandes comedores

de carne y en los diabéticos, en tanto que disminuye en

;os enfermos renales, hepdticos o cancerosos, el dcido dari-
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co, cuya eliminacién aumenta en la uricemia; los cloruros,
que aumentan en la crisis epiléptica o en la alimentacibn
salada y disminuyen en la dieta lactea y en ciertas in-
fecciones {pulmonfa, tifua): los fosfatos disminuyen en
muchas enfermedades infecciosas agudas y aumentan en el
perlodo de convalescencia, en el histerismo, en la diabe-
tes, etc., los axalatos, que son muy abudantes en la orina
de ios que se alimentan con tomates y otros alimentos ve-
getales ricos en 4cido oxdlico; la urobilina, que aumenta
en las afecciones hepdticas (ictericia, etc.); el indicén,
que aumenta por la alimentaci6n carnivora excesiva, en las
enfermos de absceso pulmonar, en los hepdticos o gastrointes-
tinales, etc.; las sales biliares, el amonfaco; etc.

En condiciones patoldgicas pueden encontrarse componentes
anormales en la orina. Asf, la presencia de albdmina (al-
buminuria) se presenta en la fatiga excesiva, en las nefri-
tis agudas y cr6nicas, en las nefrosis, en muchos estados
infecciosos y toxicos; la presencia de glucosa es Indice

de diabetes; el hallazgo de sangre ¢ de hemoglobina es
propia de ciertos estados patolégicos nefritis aguda, tu-
berculosis renal, etc.).



- 54 -

CAPITULO 111

IMPORTANCIA DE LA IMPORTANCIA DE LOS

ANALISIS CLINICOS DENTRO DE LA PRACTICA

ESTOMATOLOGICA.

En éste capfulo abordaremos las patolégias més
imporﬁantes'dentro de la pré&ctica odontologica.
Las patologias se ver&n por separédo, es decir

se analizaré4n por trastornos hematolégicos, pa-
decimientos infecciosos, enfermedades del sistema
endocrino, henfermedades hepaticas y trastornos
renales; en ellas se veré&n cuadro clfnico y sus

datos de laboratorio.



INTRODUCCION

En la préctica diaria de la odontologfa, cuando
el paciente se presenta en el consultorio dental
el primer punto es el de obtener una buena his-
toria clinica del sujeto, 1llevando a cabo un mi
nucioso exdmen fisico del knterior y exterior -
de la boca, tomando en cuenta el funcionamiento
general del individuo. La historia clinica de -
una persona es necesaria no sélo para un abofdg
miento intéligente hacia el diagndstico, sino -
también para lograr una concordancia exitosa en
tre el dentista y el paciente.

Este es quiz8 el aspecto mis importante debido-
a2 que existen muchos procedimientos que pueden-
ser llevados a pacientes con ciertos problemas-
médicos y se podrfa ocasionarles la muerte. Co-
mo por ejemplo: si un procedimiento quirﬁrgico-
se lleva a cabo en pacientes que estuviera sin-
control bajo terapia anticoagulante, y si no hu
biera obtenido la informacién respecto a que es
taba ingiriendo estos medicamentos y, por lo --
tanio, no se practicaron las pruebas preparato-
rias necesarias, entonces el paciente prodrfa -
seguramente sangrar hasta morir, Aln mis, cier-
tos medicamentos que el paciente estuviera ingi
riendo porque fueron recetados por su médico ge

neral para un problema médico, afectarian el --
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tratamiento dental.

Si el ﬁaciente tuviera una historia de fiebre -
reumdtica o de diabetes, se integrarfan al tra-
tamiento ciertas precauciones que deben de to -
marse.

En muchas ocasiones se deﬁeré insistir en.el in
terrogatofio para asegurar la veracidad de su -
afirmacién, ya que nos damos cuenta de que el -
paciente presenta signos y sintomas a los cua -
les no les dan la més minima importancia o bien
por pena no los refieren.

La importéncia clinica estriba en que el pacien
te puede tener el tiempo de coagulacién altera-
da sin que é1 lo sospeche, y que al realizar la
historia clinica nos percatemos de ello, por lo
tanto recurrimos a los andlisis de laboratorio-
para ratificar nuestras sospechas y dar un diag
nbéstico preciso. Dependiendo de esto se remiti-
ra al paciente a atencién médica para que lleve

un contrel tanto médico como odontolégico.



TRASTORNOS HEMATOLOGICOS:

Dentro de éste punto analizaremos las patolo --
gias hematolégicas mds frecuentes, y son:
ANEMIA

LEUCEMIA

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS

HEMOFILIA

DEFICIENCIA DE VITAMINA K

PURPURA TROMBOCITOPENICA

ANEMIA:

El concepto de Anemia define un estado en el que
la capacidad de transporte de ox{geno por la éag
gre se encuentra disminuida, ya sea debido a una
reduccién del nfimerc de eritrocitos, a una dismi

nucién de su contenido de hemoglobina, o ambas.

As{ existen varios tipos de anemias:

- Par pérdida de sangre

- Por falta de hierro (f erropenica)

- Debido a una destruccidén de eritrocitos (hemo-
liticas).

- Por disminucién en la formacidn de eritrocitos
(anemia pernicosa).

- Por una depresién de la médula dsea.

- Acompafiando a las infecciones agudas o crénicas

y a las enfermedades tumorales.



Sintomas:

Evidentemente palidez de las mucosas por ejem -
plo de los labios, la cavidad bucal, conjunti -
vas (sobre todo la que reviste en el interior -
del pdrpado inferior), aunque la palidez de la-
piel sea un sintoma equivoco ya que su colora -
cién depende mucho de la irrigacién sanguinea,-
por lo que hay muchas personas p4lidas que no -
tienen anemia; hay cansancio, fatiga, irritabi-
lidad, insomnio, falta de concentracién mental,
aceleracién del pulso y de la respiracién, so -
bre todo después de realizar alglin esfuerzo. --
Trastornos sensitivos en forma de hormigueo (pa
restesias), generalmente en manos y pies ( en -
las anemias pernicosas). Accesos intermitentes-
de ictericia y aumento de tamafio del bazo (en -

las anemias hemolfiticas).

Etiologia:

Con excepcifén de la anemia aguda, que proviene-
de una hemorragia masiva de cualquier localiza--
cién, las anemias suelen ser de evolucién sola-
padas y tarda bastante tiempo en desarrollar --
sfntomas precisos., Estos se originan simplemen-
te por la disminucidén del n@imero de eritrocitos
con los que se dispone de menor cantidad de he-

moglobina (itil para el transporte de oxfgeno. -
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Se habla de anemia cuando la cifra de hematfes-
desciende por debado de 4 000 000 millones -~
por mm3 o cuando el contenido de hemoglobina
es inferior a 12.5 gr, por 100 cm3 de sangre.

Entre las causas figuran en primer lugar, las
pérdidas repetidas a veces inaparentes, de san~
gre (hemorragicas), {iceras de estomago o dug
deno, hemorroides, menstruaciones excesivas
en cantidad o duracidn, etc,

La normal renovacibn de los hematies enla --
médula ésea no puede compensar la pérdida --
repetida y disminuye el niimero de eritrocitos

circulantes.

ANEMIA HEMOLITICA

Diversas anomalfas de los globulos rojos, pue-
den depender de una alteracidén de forma y tama
fio de los hematies, es decir las células son --
frigiles, de manera que se rompen ficilmente
cuando atraviesan los capilares, especialmente
los del higado. En consecuencia aunque el nimg
ro de eritrocitos sean normal, la vida de los --
mismos es tan breve que origina anemia hemol{
tica, como son: esferocitosis hereditaria, ane-
mia de las células falciformes, talasemia y eri
troblastosis fetal ( de la cual presentaremos el
cuadro clinico).

Eritroblastosjs fetal:

Es una anemia hemolitica congenita por incopa-
tibilidad sanguinea dentro de los grupos del sis-
tema Rh y sistema ABO. Se produce debido a la
destruccibn de sangre fetal generada por una ~~--



reaccién entre los factores sanguineos de la ma
dre y el feto. Es decir que el foto hereda de -
su padre un tipo sanguineo que actdia como anti-
geno extraio en la sangre materna. La trasfe -
rencia trasplacentari de este antigeno del feto
a la madre inmuniza a esta y produce anticuer -
pos que al ser trasferidos de nuevo al feto por
la misma via, origina hemol{sis fetal.

Caracteristicas clinicas:

Las manifestaciones de la enfermedad dependen -
de la magnitud de la enfermedad o hemblisis. Al
gunos nifics nacen muertos. Los que nacen vivos
sufren, tipicamente de: 1) anemia de palidez, -
2). ictericia, 3) eritropoyesis compensatoria -
tanto medular como extramedular, y 4) edema que
origina hidropesfa fetal. Tiene mucha importan-
cia que la anemia grave e icterica ne comienzan
a manifestarse hasta por lo menos varias horas-
después del nacimiento, y con frecuencia, algu-
nos dias més tarde.

En dientes se manifiesta por déposito de pigmen
tos sanguf{neoc en esmalte y dentina de dientes -
en desarrollo, lo que les confiere un color ver
de, parde o azul. Ocurre en ocasiones hipopla-
sia adamantina. Este tipo de manifestaciones se
presenta solo en dientes primarios.

Estudios de Laboratorio:
Biometria hemitica:

- disminucién de eritrocitos por --
hemblisis.

- disminucién de hemoglobina
- disminucibn de plaquetas
Quimica sanguinea:
- bilirrubina indirecta elevadisima



Ex4men general de orina:

- aumento de la bilirrubina no con -
jugada

- mayor excrecién de urobilinogeno -
debido al aumento en la destruccibn
de eritrocitos.

'ANEMIA FERROPENICA. (Deficiencia de Hierro)

En las anemias ferropenicas (carenciales) puede-
ocurrir que siga formindose el mismo nlmero de -
hematies, pero estos contienen menos hemoglobina
la cual a fines practicos equivale a un deficit-
de eirtorictos. La falta de hierro puede provo-
carse por multitud de causas: después de las he-
morragias, por una deficiente nutricién o por de
fecto de absorcién de hierro alimenticio a nivel
del tubo intestinal, causa mis frecuente y que -
se debe, por ejemplo a una falta de 4cide clor{-
drico en el jugo géstrico. También en el embara
20 en el que existe un mayor consumo de hierro -
la mujer multipara sufre de anemia ferropénica -
condicionada por la pérdida de sangre de los par
tos repetidos, ademas no debe olvidarse que fue-
ra del embarazo, la mujer tiene pérdidas aproxi-
madamente de 30 mg de hierro en los periodos mes
truales.

Estudios de Laboratorio:
Biometrfa hemitica :

~-disminucién de eritrocitos, estos

son pequefios de forma irregular y
contienen poca hemoglobina. Son -
descritos como hipocromicos y mi-
crociticos.

Quimica Sanguinea:

-Niveles bajos de hierro en suero-,
y una capacidad de fijacién de --
hierro aumentada.
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ANEMIA PERNICIOSA:

Se debe a una alteracién de la produccibn de globulos
rojos y al hecho de que el # de eritrocitos de la san-~
gre disminuye mucho, los estudios de sangre yla --
médula muestran que los eritrocitos no maduran co-
rrectamente; los eritrocitos formados son mayores
que los normales y muy frigiles, esto se debe a una
carencia de vitamina B 12 y 4cido f6lico necesario pa~
ra el proceso de la formacién de los hematies en la -
médula 6sea. Ademdis de tener los sintomas comu--
nes en todas las anemias, el paciente puede quejarse
de dolor intenso y enrrojesimiento de la lengua, lo -
cual obedece a atrofia de las papilas. De hecho uno
de los primeros signos de la enfermedad puede ser -
la visita de este paciente al consultorio dental para -
que se le trate el dolor lingual.

La anemia pernicosa inicia su aparicidén en adultos de
mediana edad o mis viejos.

Estudios de Laboratorio:
Biometria he

-Eritrocitos disminuidos {(la 2 millones)
-Leucocitos disminuidos (PMM)
-Plaquetas disminuidas

~Volumen de sangre sisminuido
-Volumen de plasma disminuido o normal
-Resistencia Globular normal.

Pruebas de coagulacibn:

)

-Tiempo de sangrado aumentado.
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Examen general de orina :

- color més rojo y obscuro por el - --
aumento de urobilina, urocromo y uro
ceritirina,

- a veces ligera albuminuria

" Quimica sangufinea :

- aumento discreto en la bilirrubina-
(2 a 3 mg. por 100)

- hipoproteinemia incostante con hipo
albuminemia.

- aumento de hierro plasmético.

- tolerancia a la glucosa con tenden-
cia a la hiperglucemia post-alimen-
ticia fugaz.

- deficiencia de Acido félico y vit.-
B 12.

Otra causa de anemia :

Son los factores hereditarios, hay anemias hemo
1iticas congénitas familiares en las que se - -
trasmiten de padres a hijoc, unas caracterfsti-
cas especiales de la molécula de hemoglobina --
que condiciona unas formas anormales de los he-
maties, en lugar de circular 120 dfas que acos-
tumbran, lo hacen solo 20 0 30d{as (membranas -
muy frégiles, diametro reducido, etc.) y una es
pecial facilidad para la hemolisis.

Son enfermedades muy raras.

LEUCEMIA

Se llama leucemia a un exceso de produccibn (o-
menor destruccién) de los leucocitos, este esta



do puede alterar la produccibn de eritrocitos -
Yy plaquetas, ‘

Por lo tanto, algunas variedades de leucemias -
se acompafian de anemias y retraso de la coagula
cibn sangufinea.

Hay varios tipos de lcucemia, la mayor parte de
las cuales tarde o tempranc son mortales. Es -
por esto que la leucemia se clasifica de acuer-
do a la célula predominahte que la constituye -
y a la rapidez de la evolucién (aguda o crénica)
Se desconoce la etiologia de la enfermedad pero
se cree que se debe a exposicibn excesiva a ra-
diaciones como por ejemplo las personas expues-
tas a radioterapias, virus, fatores téxicos, -~
etc.

Si se afectan los leucocitos que se forman en -~
la médula 6sea hablamos de una leucemia mieloi-
de. Por el contratio, si las células prolife -
ran a partir de los ganglios linféticos y el'bg
10, estamos en presencia de una leucemia linfoi
de. Caben formas agudas y crénicas en ambos ti
pos, y en todo enfermo la cifra de leucocitos -

puede ascender a mis de cien mil por mm3 .

Los leucocitos que aparecen en la sangre son de
forma y funcién totalmente anormales, por lo --
que no proporcionan defensa alguna contra las -

infecciones.



Estos leucocitos se asocian por regla geﬁeral -
con procesos infecciosos de gargantea y boca,-
se manifiestan en forma de hemorragias por ejem
plo en las encias. A mecaude se inflaman los --
ganglios linfiticos del cuello, axila e ingle y
el bazo. Ademés es habitual que aparezca una -
anemia intensa.

La aparicién de la leucemia aguda es s@ibita, ca
racterizada por debilidad, fiebre ccfalea, tume
faccibn generalizada de los ganglios linfAticos
hemorragias patequiales 6 quimoticas de piel y-
mucosas y signo de anemia; muchos érganos como-
el bazo, higado y rififn se agrandan.

A diferencia de la leucemia aguda, la crénica -
se origina tan insidiosamente que puede estar -
presente durante meses o afios antes que los sin
tomas permitan descubrirlos, el paciente puede-
estar en excelente salud o presentar razgos co-
mo una plidez anémica y demacracién sugerente a
una palidez anémica y demacracién sugerente a -
una enfermedad debilitante crénica. Hay agranda
miento de los ganglios linfAticos, esplenomega-
lia, hepatomegalia, puede ocurrir agrandamiento
de las gléndulas salivales amigdalas y en conse .
cuencia xerostemia, la piel suele estar afecta-
da, y presenta petequias y equimosis, en otros-
casos puede haber pApulas, pdtulas, ampollas, -
zonas de pigmentacibén, herpez zoster, plurito -
sensacibn de ardor y una serie de trastornos.

Los pacientes leucémicos que necesitan trata --
miento dental deben recibirlo bajo la supervi -
sién estrecha de su médico. Algunos individuos
pueden requerir tratamiento dental debido al --



curso prolongado de su enfermedad, pero otros -
pacientes pueden estar tan graves que es necesa
rio posponer cualquier tratamiento dental a me-
nos que éste sea urgente.

Estudios de laboratorio:
Leucemia crénica;

1). Leucocitosis

2). Anemia variable casi siempre tardia

3). Las“plaquetas estan frecuentemente aumenta-
das en la forma granulocitica, con un des--
censo final.

Puede estar disminuida en la forma linfoci-
tica avanzada. Los recuentos bajos sugieren
un prondstico grave.

4). Quimica sanguinea: &cido frico y nitrogeno-
no protéico totalmente elevados. Proteinas-~
en plasma bajos (en los casos avanzados). -
Los lipidos quizi estén elevados. Coleste--
rol normal o bajo.

Leucemia aguda :

1). Al principio anemia moderada, mis tarde ane
mia grave de desarrolleo répido, normocr6m1~
ca y normicitica. Presencia de hematies nu-
cleados en la sangre periférica.

2). Plaquetas disminuidas.

3). Tiempo de hemorragias prolongado y retrac -

- ¢ibén mala del coagulo.

4}, Ocasionalmente tiepo de coagulacién prolon-
gado por lo tanto hay tendencia a hemorra -
gias.

$). Acido fGrico y nitrogeno no protéico total -
elevados, ’



HEMOFILIA:

Este es el trastorno clisico de la primera eta-
pa de la coagulacién. Es una enfermedad heredi
taria caracterizada por una deficiencia del fac
tor VIII (factor antihemof{lico) y que es tras-
mitida por una madre portadora a su progenie --
masculina. As{ pués, las mujeres no pueden su -
frir hemofilia, solo los hombres padecen esta -
enfermedad, la cual le es transmitida por sus -
madres. »

Por lo general, se reconoce en la lactancia o -
en la infancia cuando hay sangrado exponténeo,-
o el paciente puede sufrir contusiones o san -
grar por traumatismo leves. En algunos indivi-
duos la enfermedad puede ser diagnosticada por-
primera vez al extraer el primer diente deciduo
lo cual ocasiona sangrado abundante. Estos en -
fermos pueden ser objeto de alguna operacibn en
la cavidad bucal, siempre y cuando se practi -
que en hospital bajo la supervisibn estrecha de
sus médicos y sélo después que se les haya - --
transfundido el factor VIII, del cual carecen.

Por lo general se considera que la coagulacién-
de la sangre ocurre en tres etapas: primero la-
formacién de tromboplastina; segundo la forma -
cibn de trombina y por filtimo la produccién de-
fibrina. El control de la secuencia de los fenf
menos encargados de la coagulacibén debe ser preg
ciso, por las siguientes razones:

1). Debe iniciarse el mecanismo de la coagula -
cién cuando ocurre una ruptura de la inte -
gridad vascular, .



2). Sin cmbargo debe limitarse a la zona de la-
lesibn. Por razones evidentes, no es desea-
ble que toda la sangre se acumule en el cgé
gulo.

3). Debe permitir la disolucibn final del codgu
1o de fibrina y el restablecimiento de la -
luz del vaso sang(Gineo.

4) . No debe iniciarse el mecanismo de coagula -
c¢ién cuando no se requiere.

Hay peligro ingerente cuando se aplican inyec--
ciones a pacientes con trastornos hemorrigicos-
graves. Una inyeccién supraperiostica puede --
causar hematomas, que a pesar de ser extenso, -
es superficial y no es com@n que peligre la vi-
da; pero una inyeccién de bloqueo dental infe -
rior pueda causar sangrado profundo hacia la zo
na pterigoidea maxilar, que pueda bajar por los
espacios tisulares del cuello para causar obs -
truccién respiratoria fatal. Por esta razén no
de aplicarse bloqucos de nervios dentales pos-
terosuperiores a estos pacientes y es mejor evi
tar cualquier técnica de.inyeccibén a no ser que
se practique en un hospital donde hay vigilan -
cia constante,.

Agui las extracciones simples se llevan a cabo-
con inyecciones intraperiodontales, y el trata-
miento de sosten es sin analgesia local o con -
anestesia general.

Sin la premedicacién adecuada hasta el menor --
procedimiento quirdrgico puede producir la muer
te por hemorragia aguda.



-69-

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Biometrfa hemitica;

=~ Anemia
~ Leucocitosis
~ Trombositosis posthemorragica

Pruebas de coagulacién:

« Tiempo de protombina anormal

~ Tiempo de sangria normal (pero la hemorragu
puede aparecer por dificiencia de coagulo)

- Tiempo de coagulacibn alargado.

~ Retraccidn de coagulo disminuido

Prueba del brazal normal
Los pacientes con una afeccifn grave tienen me-
nos de 1 por 100 de actividad del factor VII:- los

que cursan con un cuadro moderado tienen nive~-
les de actividad entre un 6 y un 30%.

Examen general de orinar

Puede hallarse hematura?



DEFICIENCIA DE VITAMINA K

La vitamina K es necesaria para la formacién de
protombina. Existen 4 factores de coagulacién -
que dependen de vitamina K. Estos son la protom
bina(III) y los factores VII, IX, X. Su sinte -
sis en el higado requiere de la vitamina K, to-
dos ellos tienen la propiedad de ser absorbidos
por tierras alcalinas, El1 fibrinégeno (I) tam-
bién se forma en el hfgado pero su sintesis no-
depende de la vitamina K; favorece la formacién
deprotrombina en el higado actuando como coenzi
ma. su falta se acompafia con la produccién de -
hemorragias.

La vitamina es indispensable, esencial para la
sintesis hepdtica de factores de coagulacién --
111, VII, IX, X.

As{ pueden producrise trastornos hemorrigicos -
por deficiencia de vitamina K en presencia de -
enfermedades hep4ticas, por malabsorcién, o por
empleo de drogas que son antagonistas competiti
vos.

Los aportes inadecuados de vitamina K normalmen
te sintetizada por bacterias intestinales, pro-
voca la depleccibn de los factores que dependen
de ésta. El Trastorno absorvitivo secundario a-
enfermedades gastrointestinales u obstruccién -
de las vias biliares provoca depleccibn de fac-
tores de coagulacién que puede corregirse admi-
nistrando por v{a parenteral la vitamina K. La
vitamina K que se necesita a veces para detener
hemorragias en pacientes tratados con anticoagu
lantes, aumentari netamente los valores.



El recien nacido normal tiene una concentracién
de factores dependientes de vitamina K menor --
que el adulto, en parte por la falta de madurez
del higado fetal, y en parte por las pocas re -
servas de vitamina K.

Un trastorno hemorrigico que se presenta dos o_
tres dfas después del nacimiento, a consecuen -

cia de valores bajos de los factores dependien-
tes de V-K, se ha asociado con una mortalidad -
suficientemente elevada para que se considere -
justificada la administracién de una pequefia --
cantidad de V-K aunque solo logre la correccién
parcial de anomalfas de coagulacién.

En cuanto al tratamiento odontoldégico se debe -
tener especial cuidado en cirugias menores ya -
que el tiempo de sangrado y coagulacién estan -
alterados, una vez en tratamiento médico no - -
existen mayores problemas.

Estudios de laboratorio:
Biometria hemdtica:
- plaquetas disminuidas

Pruebas de coagulacién:
- tiempo de coagulacién alargado
- fiempo de protombina alargado
- tiempo de sangrado alarga postoperato
rio o traumitico.
- fragilidad capilar aumentada.

Quimica sangufinea:
-Hipoproteinas especialmente de los . fac
res III, VII, IX Y X.
- Fibriogeno coagulable disminuido o na
da.



- Circular grandes cantidades de produc
tos de degradacién de fibrina/fibrind
geno que inhiben la formacibn de fi -
brina. El sistema reticulo endoteli-
al y el higado intentan eliminar de -
la circulacibn estas protefnas dnormg
les y restaurar una sintesis de pro -
teinas normales.

PURPURA TROMBOCITOPENICA

Se define como hemorragias en la piel y las ar-
ticulaciones y con origen en las membranas muco
sas, Puede resultar por una disminucién en el -
nGmero de plaquetas. Bajo ciertas condiciones -
las paquetas son normales, pero hay hemorragias
por fragilidad capilar; purpura vascular. »
La purpura trobocitopenica se caracteriza por -
la aparicién expontfnea de lesiones purpfiricas-
o hemorrégicas de piel cuyo tamafio varia desde-
minusculas petequias puntiformes rojas o esqui-
mosis viol4ceas mis grandes hasta hemtomas de -
gran extensién, epstaxis, hematuria y hemateme-
sis. A nivel bucal nos encontramos con hemorra
gia gingival profusa, petequias en mucosa comun
mente en paladar.

Los. trastornos hemorrigicos pueden ser el resul
tado de defectos vasculares, deficiencia de pla
quetas (trombocitopenia) o defectos de la coagu
lacién.

El trastorno consiste bAsicamente en una dismi-
nucién del # de plaquetas o trobocitos. La - -
cuenta plaquetaria normal es de 200,000 por --
mm3 y puede comenzar el sangrado cuando su # se
reduce a 100,000 por mm3 .



Estos pacientes tendrén una tiempo proleongado -
de sangrado en virtud de que la coagulacibn de-
la sangre sblo puede proseguir normalmente una-
vez que se haya producido la vasoconstriccibn -
y las plaquetas hayan formado un tapén mecénico

Estudios de laboratorio
Biometr{a hemitica:
- plaquetas disminuidas

El inicio es sGbito y se caracteriza-
por un drématico desencadenamiento de
manifestaciones hemorrigicas y por un
rédpido descenso de las cifras de pla-
quetas en sangre periférica hasta ni-
veles inferiores a 20,000/mm3,

Factores de coagulacibn :
-tiempo de sangrado prolongado.
-tiempo de coagulacién prolongado.



PADECIMIENTGS INFECCIOSO0S

Las enfermedades infecciosas pueden clasificar-
se seglin el agente etiolégico: bacterianas, vi-
rales, protozoos y por hongos.

Infecciones por virus:

Son organismos pequefif{simos, de un diametro que
varia entre las 0,03 y 0.3 micras. Los virus --
son responsables de gran nGmero de enfermedades
que afectan a animales o plantas. Los que afec
tan al hombre son mds de 40. En algunos casos -
de los que es tipica la viruela la infeccién --
por virus, una vez contraida, confiere inmuni--
dad después de una infeccibén es de corta dura -
cién. Esto se debe probablemente al hecho de -
que existe una cantidad de virus con caracterii
ticas ligeramente distintas como sucede con el-
de la gripe. Entre las enfermedades causadas -~
por virus, ademas de las que se acaban de citar
figuran el sampibn, rubéol;, la paratiditis epi
démica, la rabia, la poliomelitis, la hepatitis
y la mononucleosis infecciosa. En su mayvoria --
las enfermedades virales no responden al trata-
miento con farmacos, como las sulfamidas y los-
antibiéticos, y la curacién se produce princi--
palmente por obra de los anticuerpos producides

por- el organismo.

JInfecciones por bacterias:

Las bacterias son organismos microscbpicos uni-
celulares, muy abundantes en la naturaleza pero
los tipos que provocan enfermedades en el hom -
bre (y que ello se llaman patégenos) son relati
vamente pocos. D¢ distintas dimensiones, son no
obstante visibles por medio de un microscbpio -



6ptico potente, ya que una bacteria se mide de-
1 a 2 micras de diametro.

Las bacterias se dividen en tres tipos principa
les: cocos, bacilos y espiroquetas. Los cocos-
causan la meningitis bacterianas, la blenorra-
gia y la neumonia, en cadénas (estreptococos --
causante de la erisipela escarlatina y de la --
amigdalitis), o en racimos (estafilicocos que -
producen furunculos, pustulas y osteomelitis).
De los bacilos, bacterias en forma de bastonci-
to forman parte de las que causan el carbunco,-
el colera, la difteria, la desinteria, la gan -
grena gaseosa, la lepra, la peste, el tétanos -
el tétanos, la tuberculosis, el tifus y la tos-
ferina. Por (dltimo las espiroquetas en forma -
de saca corchos, comprenden las bacterias que -
causan la sifilis y la frambesis.

Infecciones por hongos:

Los hongos son microorganismos vegetales caren-
tes de clorofila, que pueden estar constituidos
por una o mis células., Las infecciones por hon
gos estdn generalmente limitadas a la piel o a-
las mucosas (como en la tifia) pero, si el orga-
nismo ya esti debilitado o enferwo, puede tam -
bién penetrar en su interior. En tal caso las-
partes afectadas con mayor frecuencia son la bo
ca y las mejillas (actinomicosis) los pulmones-
(aspergilosis) y el sistema nervioso (criptoco-
cosis).

Infecciones por Protozoos:

Los protozoos son mis grandes que las bacterias
pero también estén formados por una séla célula
Entre las principales enfermedades causadas po}
protozoos, se enumeran la amibiasis, caracteri-



caracterizada por desinteria e infecciones de --
6rganos como el hfgado y los pulmones el paludis
mo, la tripanosomianis (o enfermedad del suefio)
y la leishmaniasis. En climas templados, las in
fecciones por protozoos comprenden la toxoplasmo
sis y la tricomoniasis.

Debido a que estas enfermedades son la que tie -
nene mayor relacién, siendo ademis las que mhs -
afectan los tratamientos del cirujano.dentista,-
se trataran por separado atendiendo a su agente-
causal:

Trastornos infecciosas

Amigdalitis estreptococicas
Infecciones estreptococicas:

Faringitis estreptococica
Fiebre reumitica
Hepatitis
Sifilis
Tuberculosis
Parotiditis epidémica
Meningitis
Infecciones estreptococicas:
Estreptococos. Son cocos agrupados en foma de ca
denas. Se encuentran ampliamente distribuidos en
la naturaleza; algunos estreptococos son flora -
normal del hombre. La mayoria son aerobios facul
tativos, pero también existen anaerobios estric-
tos (para clasificar a los estreptococos se em -
plea un medio de cultivo). Algunos estreptococos
forman enzimas que tienen accién sobre los glébu
los rojos; estas enzimas destruyen total o par -
cialmente algunos glébulos rojos, es decir produ
cen hemol{sis total o parcial.
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La enzima destruye totalmente los glébulos rojos
se llama beta hemolisina y los estreptococos que
la producen reciben el nombre de beta hemoliti-

cos., La enzima que destryye parcialmente y los
estreptococos que la producen reciben el nombre
de alfa hemoliticos.

Los estreptococos que r.o forman hemolisinas re
ciben el nombre de estreptococos gamma.

Los estreptococos ge clasifican de la "A'" a 1a "OY

Los del grupo A son invasivos patbgencs al hom-
bre los del grupo B, C, G, pueden ocacionar sep,
ticemias, endocarditis, los estreptococos beta -

hemoliticos del grupo A ocanionan deversas infeg
ciones que dependen del punto de entrada del or-

ganismo.

Si el punto de entrada es la piel la infeccién da «°
por resultado una ericipela. Si el estreptococos
penetra en el fitero después del parto se desarro,
11a fiebre puerperal, que es una septicemiaa '--
partir de la herida infectada en el tero.

Cuando el estreptococos penetra en una herida ~-
quirfirgica o traumética, da por resultado una -~
septicemia estreptococica.

La infeccién més comiin debida a estreptocccos =
beta hemolfticos del grupo A es la faringitis es--
treptococica y consecutivamente a ésta infeccidn
en algunos casos dos o tres semanas después ===
puede aparecer nefritis o fiebre reumética, como
en fermedad postero estreptococica.



Amigdalitis estreptococica. Los estreptococos al
fa, también llamados viridians, son la flora nor
mal mis importaﬁte de la gargantea; sélo son pa-
tégenos cuando se ubican en las vAlvulas cardia-
cas anormales para producir endocarditis bacte -
riana subaguada o cuando se establecen las menin
‘ges o en el tracto urinario.

La amigdalitis estreptococica difiere de la fie-
bre escarlatina sflo con ésta (ltima se debe a -
infeccibn por una cepa eritrégena del microorga-
nismo en una persona no inmune. La toxina eritrg
gena es la causa de la erupcién eritematosa pun-
teada y del enantema caracteristicu.

Estudios de laboratorio:

Biometria hemitica: Leucocitosis
- Linfocitosis

Neutrofilia

eosinofilia

V.5.G.: Se elevan moderadamente, aln sin supera-
cibn patente. La aceleracifn persiste-a
veces varias semanas después,



Fiebre reumitica:

La fiebre reumfitica es una enfermedad febril que
apaTece como secuela tardfa de infecciones por -
estreptococos beta hemolfiticos del grupo A. E1 -
diagnostico de la fiebre reumética es difficil de
establecer ya que no existen en la actualidad --
pruebas especificas que nos permitan obtener el-
diagnéstico estiolbgico, dado que en la préctica
se observa un gran némero de reacciones cruzadas
por Gtros microorganismos potencialmente patége-
nos para el hombre.

La fiebre reumiAtica suele presentarse en nifios -
de 5 a 15 afios de edad y parece tener cierta ocu
rrencia familiar, a juzgar por los estudios que-
demusstran un mayor porcentaje de morbilidad en-
hijos de padres reumfticos.

Las manifestaciones clf{nicas de la fiebre reumi-
tica suele presentarse de la manera siguiente: -
un nifio padeceri una faringoamigdalitis estrepto
cocica y 3 semanas mis tarde tendra sintomas de-
enfermedad general.

Estudios de laboratorio:
Biometria hemitica:
- Leucocit6sis
- Anemia hipocromoca ligera o moderada
en los casos prolongades.
- Marcadamente acelerada; con frecuen-
cia superior a 70 en la primera hora.

Quimica sanguinea:

- Protef{nas plasmiticas modificadas, -
caracterizfndose el proteigrama por-
la hipoalblminemia y el aumento de -



de la alfa-globulina en los primeros -
dfias.

- Notablemente aumento del fibrinégeno -
que implica la marcada aceleracién de-
la V.S.G.

T{tulo de estreptolisinas

- Elevado, a menudo notablemente. Se con
sidera significativos los tftulos supe
riores al 1/200.

- Estén aumentados los t{tulos de los an
ticuerpos frente a la hialuronidasa y-
fibrosilina del estreptococos.



HEPATITIS VIRAL:

Es una enfermedad ocacionada principalmente por
dos tipos de virus denominados A y B, aunque se
acepta que otros tipos de virus pueden llegar a
ocasionar la enfermedad., comfin en la infancia y
en la adolescencia; aunque también se presenta-
en los adultos y en los viejos; en mis del 95%-
de los casos cura esponténeamente y en unos po-
cos pacientes puede evolucionar a cirrosis hepi
tica sobre todo aquellos casos debido a infec -
cién por el virus B. Este padecimiento se tras-
mite al ponerse en contacto una persona sana --
con suero de un paciente, este contacto se pue-
de establecer a través de una trasfuncibén san -
guinea, mala esterilizacién de jeringas o agu -
jas, instrumental quirGrgico entre el que se en
cuentran las fresas de los dentistas. También -
se puede trasmitir por contacto sexual o por la
saliva. Tiene una alta incidencia en dentistas-
que pueden ser portadores sanos (tienen antige-
no de la hepatitis B, por lo que pueden trasmi-
tir la enfermedad, y lesibén de higado)}.

Por ésta razén se recomienda uso de guantes y -
de paletas a los dentistas.

En la actualidad es posible detectar en sangre-
de los portadores la presencia de antfgeno aus-
tralia del virus B, lo que ha limitado la infec
cibén de personas sanas a través de la trasfu --
cién.

La enfermedad se caracteriza a su indicio por -
la pérdida del apetito y aversién al tabaco, --
ademis aStenia (cansancio importante) febricula
moderada, nauseas y vomitos; dolor en las arti-
cuiaciones sobre todo en rodillas, este cuadro-



dura 1 semana 6 2, para aparecer ictericia pro
gresiva en los siguientes dias acompafiadas de -
aumento en la coloracién de la orina (coliuria)
y disminucién en la coloracibn de la materia fe
cal (hipocolia), malestar general y prurito {co
mezén).

El diagnéstico se basa, ademis del cuadro clini
co en los exAmenes de laboratorio.

ExAmenes de laboratorio:

Biometrfa hemitica:
- Leucopenia menos 5,000 x mm3
- Neutropenia
- V. S. G. aumentado
Pruebas de coagulacién:
- tiempo de protrombina disminuido.
Quimica sangufinea: bilirrubinemia raramente ex-
ceden de 20 mg./100 ml. Cifras més --
elevadas presagian que la enfermedad-
seri larga. El tipo de ictericia es -
mixto, puesto que hay aumento simulté
neo de la fraccibn conjugada (bilirru
bina directa), por la existencia cong
tante de un componente colestitico y
de la fraccién libre (bilirrubina in-
directa) la fraccidn de bilirrubina -
que mis aumenta es la conjugada (bili
rrubina directa

Las transsaminasas aumentan antes del
periodo icterico (T.G.0. Y T.G.P.)}, -
las cifras transaminas glutémico oxa-
lacética (T7.G.0.), habitualmente se -
encuentran en forma variable, entre -



500-2000 U Karmen,
- Sideremia: 150-400mg./100 ml. (el hie
rro serico aumenta durante la hepati-

tis).

Examen general de orina:
- Urobilinégeno aumentado +++
- bilirrubinuria
- protefnas + 30 mg/100 ml.



SIFILIS

Enfermedad endémica, contagiosa, generalmene --
crénica producida por treponema pallidum y que
se trasmite casi siempre por contacteo sexual, -
con excepcién de la sifilis congénita, adquiri-
da por el feto porcontagio de su madre enferma-
Al igual que en el caso de la blenorragia la --
morbilidad sifilftica habia disminuido, con el-
uso de antibioticos.

Sifilis primaria: de 10 a 90 dias, después de -
la infeccibn se desarrolla un chancro en el si-
tio de la invasién del treponema, los chancros-
aparecen en los genitales, dedos y en la cavi -
dad bucal. Las lesiones varian de tamafio y pue
den ser una pdpula erosionadoa que se siente --
firme a la palpacifén. La superficie puede te -
ner costra o estar firme, agrandados y no dolo-
TOSO.

En tres o cinco semanas después de su aparicidén
el chancro ss cura exponténeamente.

Sifilis secundaria: Aproximadamente 6 semanas -
después de que aparece el chancro por primera -
vez, esti etapa se anuncia con la faringitis, -
agrandamiento general de ganglios linfAticos, -
erupciones cuténeas y placas mucosas. Estas Gl
timas son lesiones grisaseas y traslficidas que-
aparecen en la boca y en otras membranas muco--
sas y son altamente infecciosas. Puede apare-
cer grandes pdlpulas hipertroficas.

Las pdpulas partidas en las comisuras de la bo-
ca se parecen a la queilitis comisural (las - -
pruebas seroligicas en esté etapa son positivas.
Si{filis terciaria: Gomas complicaciones cardio-
vasculares y participacién del sistema nervioso



central,

Debe tenerse especial cuidado ¢u el tratamiento
odontolégico con este tipo de pacientes y tener
se siempre presentes los signos y sintomas de -
esta enfermedad ya que los pacientes por pena -
no lo refieren ( adn cuando se han percatado de
l1a enfermedad). Se debe tener especial cuida-
do en el manejo del instrumental para evitar --
trasmitir la enfermedad ya sea a otro paciente-
comoe a3l mismo tiempo odontolégo a través de una
lesién pequefa.

Pruebas de laboratorio:

Serologfa (para diagnosticar la sifilis) V.D.R.
L. visualizacidn del treponema palidum en campo
oscuro. ’



TUBERCULOSIS

Enfermedad infectocontagiosa, debido a la bacte -
ria mycobacterim tuberculosis, conocida como "ba
silo de Keeh". Suele afectar a los pulmones, la-
ringe, huesos, articulaciones, piel (lupus tu --
bersuloso). ganglios linfdticos {escrofula) in -
testino rifiones o sistema nervioso.

Se contrae generalmente por inhalacién de los --
germenes. En la forma pulmonar, la més comdn, -
el contagio se realiza por medio de los accesos-
de tos y estornudos de los enfermos que disemi--
nan los gérmenes en el aire; éstos tienen, ade -
mis la capacidad de sobrevivir durante largo - -
tiempo en el polvo y en los esputos desecados. -
La trasmisién de la enfermedad por bovinos infec
tados en hoy en dia rara.

Las condiciones ambientales pueden favorecer la-
propagacién de la enfermedad; el hacinamiento --
las condiciones de vida poco higiénicas, los - -
efectos debilitantes de otra enfermedad colabo -
ran en la disminucién de las defensas orgénicas-
contra la tuberculosis, permitiendo que la enfer
medad encuentre un terreno propicio. La tuber-
culosis en sus estados iniciales muy a menudo es
asintomatica, por lo que no puede ser detectada.

Como se ha sefialado, la tuberculosis pulmonar en
su estado inicial puede no mostrar sintomas. Los
sintomas de la forma pulmonar declarada son: pér
dida de peso cansancio, tos con expectoracién --
sanguinolienta y fiebre, que aumenta gradualmen-
te en el dfa, Radiogrédficamente puede observarse
opacidades a nivel de los pulmones o de la pleu-



ra y, en casos mis graves, nodulos y cavernas -

Estudios de laboratorio:

- Basiloscopia ++

- Cultivo de mycobacterium tuberculosos
{del exudado traqueal, jugo géstrico
1fquido pleural, peritoneal, liquido-
cefalorraquideo, orina, médula osea).

- Prueba del P.P.D. o de la tuberculina,
reaccibén positiva indica que ha teni-
do contacto con el bédsilo.

Hemograma:

- Aumento de la fragilidad capilar
- Aumento del fibrinégeno



Parotiditis epidémica:

Enfermedad aguda, infectocontagiosa, que afecta
las gldndulas salivales, sobre todo en nifos de
4 a 7 afios; se denomina vulgarmente paperas. Es
ta producida por un virus tradmitido por la sa-
liva de la persona enferma y, aunque no simpre-
una vez padecida suele inmunizar para toda la -
vida.

Los sintomas aparecen unas 2 semanas después --
del contagio, la manifestacién més clésica es -
la inflamacién de la zona correspondiente a una
de las parotidas, gléndulas salivales situadas-
bajo bajo la oreja, a veces también se afectan-
las cercanas, gldndulas submaxilares.

La hinchazon puede empezar en un lado, pasando-
al otro al dfa siguiente o a los dos dfas. Hay-
dolor de cabeza y fiebre hasta 39°C y ocacional
mente puede presentarse vémitos, en los casos -
ligeros, algunos de estos sfntomas apenas se ma
nifiestan.

En el adulto puede presentarse como complicacién
una orquitis, inflamacién de los testiculos cu-
yos sintomas ( hinchazén dolorosa de uno o am -
bos testiculos) se atenan y desaparecen en un-
plazo de unos 4-5 dias. Como en la orquitis sé
lo se afectan algunas 4reas de los testfculos,-
es raro que se produzca esterilidad. En la mu-
jer adulta la parotiditis epidémica es una en -
fermedad muy rara, pero cuando se presenta pue-
de afectar mamas y ovarios. Tanto en uno cono -
en otro sexo, pueden afectarse gldndulas como -
las lagrimales, el pancreas y la tiroides.

Esta enfermedad se trasmite por particulas - --
aéreas o fémites, y a aveces por contacto direc
to.



Se cree que el virus recorre el conducto de - -
Stenon de la gléndula parétida, donde se desa -
rrolla dando lugar después a una virema con po-
sibilidad de infeccidén clinica en pédncreas.

Estudios de laboratorio:

Biometr{ia hemitica:

- Leucocitosis
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Meningitis:

Inflamacién de las meninges, las menbranas pro-
tectoras que rodean al cerebro y a la médula es~
pinal, Puede afectar a individuos de todas las -~
edades, pero sobre todo a los niflos, se trata de
una grave enfermedad infecciosa, que puede ser
causada por bacterias de distinto tipo, como el =
meningcoco, el neumococo (bacteria que provoca
la pulmonfa) y el bacilo tuberculoso, pero tam--
bién por virus. La mayoria de las epidémias de
meningitis bacteriana son causadas por meningeo
COCOS8,

Se conoce una decena de virus que pueden provo-
carla, aunque afortunadamente suelen ser formas
leves y como las meninges en estos casos estan
involucradas en enfermedades que ticnen otra lo-
calizacién, la meningitis se cura al curarse la --
enfermedad principal,

Para distinguir la meningitis bacteriana de la -=
viral son necesarias pruebas de laboratorio, =--
aunque las caracterfsticas de ambas formas son
a menudo las mismas. Los sintomas son fuertes
dolores de cabeza, fiebre elevada, vémitos y a=-
menudo rigidez del cuello y de los milsculos de -
la espalda.

El enfermo puede caer en delirio o incluso per--

der la conciencia, Cuando aparecen estos sinto-
mas, es necesario atencidn médica de urgencias.

Estudios de laboratorio:

Biometr{a Hemé4tica:

- Leucocitosis

EJ;GvO% : Protefmuria, el contenido de glucosa y
cetmas.,



Dentro de ésta enfermedad existen dnomalias en-
el liquido cefalorraquideo.

Normalmente el liquido cefalorraquideo es este-
ril, pero en presencia de ésta enfermedad se --
pueden encontrar diferentes microorganismos: Nei
sseria meningitiditis, diplococcus pneumoiae, -
hemophilus influnzae, Streptococcus pyogenes, -
staphilcoccus aureus, mycobacterium tuberculosis
listeria monocytogenes, escherichia coli, -----
klebsiella pneumoniae, y pseudomonas aeruginosa.

Existe un aumento de neutrofilos, el aspecto del
1iquido es turbio, hay aumento de proteinas, glu
cosa disminuida, ibénes de hidrégeno aumentados,-
pH disminuido, fcido lActico aumentado.

Los procesos fisiopatolégicos descritos son co--
munes practicamente a todas las meningitis bac--
terianas. Sin embargo, cada tipo causal de infec
cién meningea tiene caracteristicas fisioldgicas
y anatémicas individuales que pueden explicar al
gunas de sus caracteristicas clinicas.

Generalmente los leucocitos polimorfonucleares in
dican una infeccién bacteriana, mientras que el -
predominio de linfocitos sugiere un proceso viri-

co.
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA ENDOCRINO

METABOLICAS
DIABETES MELLITUS O SACARINA:
Esta enfermedad aparece cuando los islotes de --
Langerhans producen muy poca insulina, permitien
do entonces una acumulacién excesica de azlGcar -
en la sangre (hiperglucemia).
La enfermedad se caracteriza principalmente por-
polidipsia, polifagia y piliuria; también hay de
bilidad y pérdida de peso.
Se acostumbra a dividir la enfermedad en tipos -
de iniciacién juvenil y en la madu-ez. En el ti-
po juvenil hay més tiempo disponible para que --
surjan complicaciones agudas, mientras que en el
tipo de iniciacién en la madurez estas complica-
ciones son menos frecuentes.
Manifestaciones bucales: Estas manifestaciones -
pueden variar desde relativamente simples en el-
diabético bien controlado hasta graves en é1 no-
controlado. Puede consistir en (I) gingivitis --
y dolor de encias (2) periodontitis con pérdida-
de dientes; (3) xerostom{a; (4) ulceracidén de la
mucosa bucal; (5) pulpitis); (6) curacién retar-
dada después de las operaciones, ya que hay un -
mayor grado de esclerosis arterial en el diabéti
co y por consiguiente la circulacién sanguinea -
es mis deficiente; (7) aliento cetdnico (pareci-
do al olor de manzana) en el diabético no contro
lado.
La enfermedad metab6lica puede ser sopechada sé-
lo atraves de la historia clfnica del paciente.-
De todas maneras el odontélogo debe de conocer -
las diversas formas de la disfuncién metabélica-



y estar preparado para plenear el tratamiento bu
cal en funcién de ella.

Este trastorno o desorden del matabolismo es una
fase mis avanzada de la enfermedad, termina por-
afectar también el metabolismo de los 1lipidos --
(grasas), de las protefinas y del agua; esto se -
debe a la intima conexién que cada uno de estos-
sectores mantiene con los demds de forma que la-
alteracién de uno de ellos acaba por repercutir-
en los demds. Se sabe que el diabético se carac
teriza por presencia de azdcar en la orina (glu-
cosuria) y por el aumento del contenido de la --
misma en sangre (glucemia); este doble hallazgo-
explica el adjetivo de sacarina y de diabetes me
1litus con los que suele diferenciar de otras --
formas de diabetes (diabetes insipida). Pero hay
que precisar inmediatamente que existen hipergli
cemias y glucosurias no diabéticas sino puramen-
te alimenticias, relacionadas con la ingestién -
de comidas ricas en azficares.

Etiologfa: La diabetes se debe a una secrecién -
insuficiente de la hormona insulina por parte --
del pédncreas, es 18gico que entre las causas de-
las mismas, las lesiones de tejido pancreatico -
provocadas por las enfermedades infecciosas agu-
das (parotiditis epidémicas, tifus escarlatina,-
pulmonia, gripe, etc), o crénicas (sifilis, tu -
berculosis), por las intoxicaciones crénicas (al
cohol, tabaco), por la pancratitis, cirrosis pan
creitica, tumos pancréatices, etc. Sin embargo,-
la causa mis frecuentc de Diabetes Mellitus es -
hereditaria, trasmitida como un carfcter autoso-
mico recesivo.



Estudios de laborarotio:

Quimica sanguinea :

- aumento de glucosa en ayunas.
por arriba de 80/120 mg por ml.

- colesteros aumentado

- sodio disminuido

-potasio disminuido.

Examen general de orina:

- glucosuria
- densidad disminuida
- pH 4cido.



COMA DIABETICO:

Si la diabetes no se controla en forma satisfac
toria, puede producirse deshidratacién y acidé-
sis grave; a veces, afin cuando se estd adminis-
trando tratamiento, cambios esporidicos de meta
bolismo de las células, (fiebre por ejemplo) --
pueden causar deshidratacién y acidfsis.

Cuadro clfnico:

AGn son pocos los signos de la cetosis, pueden-
existir nausea moderada, sed excesiva, malestar
que pdede progresar a los de la acidésis, con:-
vémitos, somnolencia, hiperpnea y fiebre. Se --
puede presentar dolor abdominal con diarrea a -
veces con rigidez abdominal. E1 olor tf{pico de
fruta o de acetona se puede encontrar en el ---
aliento. En el exdmen fisico, la piel y las mu-
cosas se observan secas, los globos aculares --
blandos y la presién arterial baja con pulso fi
liforme, respiracién rédpida y profunda, cuando-
el pH de los liquidos corporales cae por debajo
de 7, la situacidén puede progresar hasta la pér
dida del conocimiento y coma.

Estudios de laboratorio:
Quimica sangufnea:
- glucosa aumentada 500 mg/100 m., has-
ta 1000mg/ml.
- Acido lActico aumentado + 7meq/lt.
- foafaro disminuido
- colesterol aumentado
- sodio disminuido
- pH disminuido



Examen general de orina:

- densidad aumentada

- presencia de amoniaco

- pH por debajo de 7

- glucosoria + de 500 mg/lt.
- cuerpos ceténicos

CHOQUE INSULINICO O HIPOGLUCEMICO

El sistema nervioso central obtiene practicamen
te toda su energia del metabolismo de l1a gluco-
sa, y para ello la insulina no es necesaria. --
Sin embargo, si la insulina provoca disminucién
importante de la glucemia; el metabolismo del -
sistema nervioso central sufre en forma indirec
ta. En los enferuwos de hiperinsulinismo, o en -
quienes reciben cantidades de insulina demasia-
do altas, puede producirse el sindrome siguien-
te, llamado ''choque insulinico™.

A veces de producen varios tipos de alucinacio-
nes, pero es mds frecuente que haya simplemente
gran nerviosidad, con sudor intenso y temblores
de todo el cuerpo. Cuando la glucemia llega en
tre 20 y 50 mg. por 100ml. de sangre son frecuen
tes las convulsiones clénicas y la pérdida de -
conciencia. Si las cifras de glucosa disminuyen
todavia mds, las convulsiones cesan y se insta-
la el coma. De hecho a veces es difficil distin-
guir entre un coma diabético verdadero por fal-
ta de insulina. Pero el aliento con olor a ace-
tona y la respiracién répida del coma diabéqjcd
no suele presentarse en el coma hipoglucémico.

Estudios de laboratorio
Qufmica sanguinea: glucosa disminuida (70
a 50mg/100 ml o menos)



Examen general de orina:

- no hay glucosoria
- no hay cuerpos ceténicos.

HIPERTIROIDISMO:

Este trastorno puede producir crecimiento de la
gléndula tiroides (bocio), y se caracteriza por
nerviosismo, taquisfagmia, sudacién aumentada y
protuc ién de los globos oculares (exoftalmos).
El paciente por 1o general puede tener muy buen
apetito, pero muy delgado a la taza de metabo-
lismo aumentada, presenta intolerancia al clima
caliente y diarrea, que va aumentando. La con-
centracién de iodo sérico unido a protefnas es-
elevado.

La atrofia alvolar se produce en casos muy avan
zados. En nifios la caida de los dientes primari
" 0s ocurre antes del tiempo normal, y la erup- -
cibén de los dientes permanentes estd4 muy acele-
reda. Posee una sensibilidad aumentada a la - -
adrenalina y suelen ser hpertensos.

Esta enfermedad habitualmente puede controlarse
mediante medicamentos o la extirpacién quirfrgi
ca de una porcién de la gléndula, pero si no se
le éontrola puede ser muy peligroso,

Para llevar a cabo un tratamiento dental es ne-
cesario que el paciente éste bajo tratamiento -
médico, no debe inquietarse el paciente y debe-
r4n evitarse medicamentos vasocontrictores como
los presentes en los anestésicos locales, ya --
que pudieran producir una crfsis tiroidea verda
dera e inclusive coma. También debe evitarse --
los analgésicos narc6ticos porque no los tolera
el paciente.



Estudios de laboratorio:

Quimica sangufnea:
-iodo aumentado 8-12 microgramos/100ml.
~colesterol disminuido
-4cidos grasos disminuidos
-fosfolfpidos disminuidos
-cetonas disminuidos
-glucosa aumentada en ayunas
~tolerancia a la glucosa disminuida
-curva de glucosa aumentada.

Biometria hemdtica:

-leucopnia discreta
-hemoglobina y eritrocitos normal o ---
aumentados.

Ex4men general de orina:

-iodo aumentado (normal hasta 75 micro-
gramos por dia)

-Calcio aumentado

-fosforo aumentado

-glucosuria

-cetonuria discreta

-creatinina aumentada



HIPOTIROIDISMO

Una falla de la funcién tirotrépica de la hipé-
fisis o una atrofia o destruccién de la tiroi -
des propiamente dicha, determinan la produccién
insuficiente de hormona para satisfacer las ne-
cesidades del érganismo.

El hipotiroidismo tiene efectos diferentes en -
adulto y en lactantes. En personas adultas el-
trastorno se denomina mixedema, y se caracteri-
za por un individuo obeso, de mevimiento y ha -
blar lento, asi como con cierta torpeza mental.

En la lactancia, el hipotiroidismo produce tras
tornos llamados cretinismo, el cual se manifies
ta por una falta de crecimiento (enanismo) y --
una insuficiencia del desarrollo mental.

Estudios de laboratorio (mixedema):
Biometr{a hemitica:
- anemia generalmente hipocrémica
- leucopenia discreta o nula

Quimica sanguinea:

- iodo disminuido

- colesterol aumentado (puede llegar
hasta 600 mg/100ml.)

- fosfatas alcalinu disminuida

- proteinas aumentadas.

- urca aumentada ligeramente.

Examen general de orina:

Orina escasa y concentrada con abun--
dante eliminacidén de sal y productos-
nitrogenados. Calciuria disminuida -
en las 24 horas. creatinuria disminui
da o nula.
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TRASTORNOS RENALES

Las enfermedades renales se dividen en dos gru-
pos principalmente: la de origen congénito y --
las aparecidas tras el nacimiento. Pequefias ---
anormalidades congénitas de los rifion es, por -
lo general inocuas, estdn bastante difundidas:-
tienen lugar aproximadamente en el 10% de los -
nifios; en los varones generalmente se presenta-
en el rifon izquierdo.

Entre las anormalidades congénitas m4s graves -
cabe destacar la presencia en los rifiones del -
feto numeros quistes, gque a menudo producen la-
destruccién de gran parte de los tejidos del ér
gano, por lo que el nifio no sobrevive mucho tiem
po tras el nacimiento.

Un trastorno renal no congénito es la glomerulo-
nefritis aguda se debe a una inflamacién aguda -
causada probablemente por una reaccibén alérgica-
durante una infeccién pro estreptococos, al co -
mienzo generalmente amigualar. La mayoria de --
los enfermos generalmente niflos curan completa--
mente; sin embargo, en algunos casos, la enferme
dad puede volverse crénica.

La actividad renal puede verse comprometida por-
otras enfermedad, como la arteriosclerosis, la -
diabetes y la gota.

INSUFICIENCIA RENAL

La insuficiencia renal es la incapacidad mis o -
menos total de los rifiores para ejercer la depu-
racién del organismo mediante la excrecién de --
las escorias del recambio orgénico (sobre todo -
las nitrogenadas), las cuales al no eliminarse -
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por las orina intoxican al organismo (uremia) -
como si fueran unos verdaderos venenos.

Actualmente se sabe que el fracaso renal es un-
fenémeno mucho més complejo que atafie funcional
mente no sélo a las sustancias que han de excre
tarse,,§iEP que se produce ademis una perturba-
cién en el sistema regulador de la composicién-
del medio interno, desequilibrdndose en mayor o
menor grado todas las constantes humorales.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

Se produce una insuficiencia renal aguda cuando
desciende bruscamente la eliminacién diaria de-
orina a menos de 400 cm3,

M4s importancia préctica.reviste la insuficien-
cia renal aguda cuando la causa estriba en una_
alteracifn anatémica del propio rifién. Puede de
berse a una nefritis aguda con afeccién primor-
dial de los glomerulos {que ya no filtran bien),
pero con mayor frecuencia su causa radica en --
una lesién de los tubulos renales (necrosis tu-
bular aguda), pero con mayor frecuencia su cau-
sa radica en una lesién de los tubulos renales-
(necrosis tubular aguda), que se produce por in
toxicasiones por mercurio o sublimados, arséni-
co y plomo.

Por Gltimo, la lesidn tubular con fallo renal -
agudo se observa después de extensos traumatis-
mos y hemorréigias.

El sfintoma principal de la insuficiencia renal-
aguda es la total falta de orina (anuria) o una
insuficiencia eliminacién de desechos (oliguria).
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Se altera la composicién cualitativa y cuantita
va de la sangre sobre todo en relacién a su con
tenido de agua, sales minerales y productos re-
siduos del metabolismo de las protef{nas.

La naturaleza de los cambios predominantes de -
los 1{quidos orgénicos cuando hay insuficiencia.
renal depende principalmente de la pérdida de -
funcién y del volumen de orina que se forma. El
cambio predominante es la retencién de agua y -
electrélitos.

Tal insuficiencia causa hiperazoemia, que puede
ser grave, la muerte suele provocarla una infec .
cién, pero muchas veces es producida por por pa
ro cardfaco a consecuencia de intoxicacién po -
tdsica. Tal muerte es sGbita, y muchas veces -
se produce al final de la primera semana de anu
ria, a menos que lesién tisular sea extensa, en
cuye$ casos puede ocurrir mucho antes. La impcr
tancia de la intoxicacién potdsica y la reten -
cién nitrogenada se manifiesta por un hecho: en
la rata anGrica la supervivencia es inversamen-
te proporcional a la cantidad de potasio y pro-
teinas ingcridos. En quemaduras y lesiones por-
aplastamicuco, la intoxicacién potdsica suele -
ser grave porque el 1iquido tisular libera gran
des cantidades de potasio que alcanzan la circy
lacién; eventualmente la pérdida de sodio {que-
maduras, vémitos) agrava mds todavia el desequi
librio idnico. :

Manifestaciones clinicas:

El sintoma principal es la total falta de orina
(anuria) o una insuficiente eliminacién de pro-
ductos de desecho (oliguria). El corazén resul-
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ta afectado por una insuficiencia répidamente --
progresica y a menudo fatal; y el cerebro tam --
bién acusa la insuficiente depuracién , pudiéndo
se llegar al estado de coma (con inconciencia --
que puede ser total) e incluso a la presentacién
de convulsiones. También son frecuentes los sin
tomas digestivos como hipo, vémitos y diarreas,-
Cuando mejora el proceso, a la fase de oliguria- -
sucede otra espectacular en la que se elimina --
una enorme cantidad de orina (hasta 6 o mi4s 1i -
tros al dia) que alivia la situacién.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

Puede definirse como una incapacidad progresiva

de los rifiones para mantener el equilibrio o - -
constancia fisico-quimico del medio interno, es-
decir incapacidad para mantener en forma integral
el equilibrio de liquidos y electrflitos, el ---
equilibrio 4cido-bdsico, la excrecién de dese- -
chos nitrogenados y fdrmacos y la produccién y -
regulacibén de cierto niéimero de hormonas.

La insuficiencia renal crénica puede deberse a -
enfermedades glomerulares, vasculares o tubula -
res. La destruccidén de tejido renal puede deber
se a razones inmunolégicas (una reaccién exagera
da del rifion frente a un proceso alérgico como -
ocurre en la nefritis; puede producirse después-
de una infeccién persistente, como la pielonefri
tis crénica o la tuberculosis renal, a consecuen
cia de un extasis urinario prolongado; por la --
presencia de célculos, de una obstruccién prosti
tica, o de algunas anomalias congénitas o adqui-
ridas; también después de una hipertensién arte-
rial prolongada; hay otros motivos en los que ca
be sefialar a la diabetes, la gota y la arterios-

clerosis.
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Las anormalidades metabflicas y vasculares inci
dentales a la insuficiencia renal producen sin-
tomas y signos tipicos. El defecto metabblico-
se debe a la insuficiencia delrifibn para excre-
tar la carga diaria de degechos nitrogenados y-
para excretar o conservar agua y electrdlitos -
en la manera requerida para mantener un balance
correcto. El resultado es eleuadro clfinico de-
uremia en el cual existen 3 signos cardinales:-
azoemia, anemia y acidosis. El paciente urémi
co con frecuencia se muestra debil y cansado. -
existe anorexia, néuseas y vomitos, puede tener
diarreas y disnea. El prurito es comfin y las es
coriaciones pueden ser purpfiricas. Con frecuen
cia se observa palidez y apariencia de piel se-
ca. Existe poliuria, ésta refleja la incapaci -
dad de los tGbulos renalcs para reabsorber agua
a medida que la filtracién glomerular se reduce
enormemente aparece la oliguria, el rifion pier-
de pronto su capacidad de concentracién por lo-
que la orina simpre es muy clara y por ello mis
abundante, siempre se elimina albUmina, aunque-
la albuminuria no sea paralela ul grado de insu
ficiencia; puede existir hematuria 1las manifes
taciones terminales son niuseas severas, dia -
rre, contracturas musculares, hiperpnea, sangra
do por mucosas y somiolencia. La escarcha ure-
mica en la piel, la pericarditis fibrinosa y la
pleurosia se asocia a elevaciones acentuadas --
del nitrégeno de la urea sanguinea.

El pH sanguineo es mfs 8cido, por o que la esti
milacién nerviosa del centro de la respiracibn-
produce anemia por un deficit en la formacién -
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de eritrocitos a nivel de médula 6sea. La hiper
tensién puede llegar a ser severa y producir ce
falea, convulsiones e insuficiencia cardiaca iz
quierda, retinopatia con papiledema, hémorra -
gias, exudados y cambios severos de arteriolas,
las células frecuentemente producen alteraciones

en la visién.

Estudios de luboratorio:
Biometria hemitica:

- leucocitosis {en casc de que la causa
sea por infeccibn)

- eritrocitos disminuidos

- plaquetas disminuidas

- hemoglobina disminuida

- hemotrocitos disminuido

Quimica sanguinea:

- irea mis de 100 mg/100 ml.

- creatinina 6mg/ml. & mis

- potasio 6 meq/lt. 6 més

- ¢cloro disminuido

- sodio més de 140 meq/1t.

- bicarbonato disminuido 15 meq/1lt.
(27 meq./ 1t).

- fosfatos y sulfatos elevados

- calcio disminuido

- nitrbégeno aumentado

Examen general de orina:

- orina muy clara

- volumne disminuido

- densidad baja o normal
proteinuria discreta o moderada
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creatinina disminuida

color rojo (hematuria)

presencia de eritrocitos

presencia de leucocitos (en caso de -
que la causa sea por infeccibn).
algunas células epiteliales

urea disminuida

sulfatos disminuidos

aciddésis (en I.R. grave)

pH écido. ‘
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GLOMERULONEFRITIS AGUDA POSTESTREPTOCOCICA:

Inflamacibn del rifibn que se caracteriza por la infla
macién del glomérulo renal. Puede presentarse en for
ma aguda, subaguada o cr6nica. Suele ser secundaria-
a una inflamacién de las amigdalas o de los dientes,-
sobre todo cuandn estas formas son provocadas por el
estreptococo becta hemolitico. No se conoce con certe-
za si la inflamacién renal es consecuencia de la pre-
sencia de toxinas liberadas por las bacterias o de --
una sensibilizacién de tipo alérgico.

El cambio bésico es la proliferacién celular, desorga
nizacién de membrana basal y, finalmente, substitwifn
fibrosa con atrofia del resto de la nefrona. Sin em -
bargo, tanto las lesiones agudas como las crénicas --
disminuyen mucho la intensidad de filtracién y la - -
fraccién filtrada. El poder de concentracién esté --
disminuido en proporcién de la pérdida funcional glo-
bal.

Los sf{ntomas de la glomerulonefritis son: reduccibn -
de la orina la cual ademis, adquiere un color que va-
ria de levemente rosado a rojo por la presencia de --
sangre, y ademis, aumento del agua contenida en los -
tejidos (edema).

Al contrario de los cardiopatas, en los que ademis se
localizan sobre todo en las piernas, los edemas del -
nefritico suelen hallarse localizados en el rostro y-
en los parpados. Otro sintoma de gran importancia es-
el aumento de la tensibén arterial., En la orina hay -
también abundante presencia de albGmina.

Ex4menes de laboratorio:

Biometria hemitica:
- Leucocitos
- Eritrocitos disminuidos
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Quimica sangufnea:

Examen general

sodio aumentado

calcio aumentado

potasio aumentado

de orina:

pfesencia de eritrocitos
presencia de hemoglobina
color rojo

volumen disminuido
proteinuria

presencia de cilindros
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3.6 ENFERMEDADES HEPATICAS ,

El higado es la gléindula més grande del cuerpo -
ya que pesa alrededor de 1.5 Kg. A, través de --
los vasos sanguineos recibe del intestino los --
productos de la digestifn, parte de ellos quedan
"almacenados en é1 para ser utilizados en otro mo
mento.

Ademis de eliminar las sustancias téxicas de la-
sangre el hfgado produce y vierte a la sangre --
otras substancias tales como: las alblminas, las
lipoprote f{nas, el fibrinbgeno y varias moléculas
indispensables para el proceso de la coagulacibn.

Por otra parte, el higado segrega cada 24 hrs. -
de 500 a 750 ml. de bilis, l1iquido alcalino que-
es almacenado en la vésicula biliar y vertido al
duodeno cuando entra en &1 los alimentos grasos.
As{ mismo, elhigado almacena el hierro (B 12) y-
transforma los productos de la escicifn de la he
moglobina en los pigmentos biliares, biliverdi-
na y bilirrubina.

De las funciones del higado, una de las mis im -
portantes es la transformacibn de todos los hi -
dratos de carbono solubles como las fructucsa y-
la lactosa, produce también glucosa utilizando -
las partes no nitrogenadas de los aminolcidos.

Otra transformacibén de los Acidos grasos que re-
sultan de la digestibén de los liquidos en una --
forma que pueden ser facilmente oxidada para pro-
ducir enevgfa. Ademéds, el higado produce las sus
tancias quimicas como el fibrindgeno y protrombi
na, que ayﬁdan a la coagulacibén de la sangre. La
mayorfa de las enfermedades del higado, sean de-
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tipo inflamatorio o degenerativo, se caracteri-
zan por un sfntoma com(n: la icterfcia, que de-
bido al exceso de bilirrubina en la sangre pro-
duce una coloracibén amarilla en la piel y en --
las esclerbticas.

El higado puede estar comprometido con un gran-
ntmero de enfermedades, pero son relativamente-
pocas las que se originan en el higado mismo, -
la mds importante es la hepatitis.

Esta infeccibn se debe generalmente a virus, pe
ro puede también ser causada por bacterias, es-
piroquetas (leptospirosis) o protozoos, como la
ameba o el toxoplasma.

Icterficia:

Coloracifn amarilla mis o menos intensa de la -
piel de las mucosas y de las esclerbticas o - -
blanco de los ojos. Es un sintoma, debido a la-
presencia en la sangre de una cantidad excesiva
de bilirrubina, pigmento procedente de la des -
truccién de glébulos rojos, Este exceso a su --
vez, puede tener origen en tres grupos principa
les de factores. Primero puede ser consecuencia
de una excesiva destruccibn de eritrocitos, co-
me puede suceder en los recién nacidos o en los
individuos de enemia hemol{tica; segundo, pueden
estar motivados por alguna enfermedad del higa-
do en las que sus células, destinadas entre - -
otras funciones a producir b{lis, no son capa--
ces de funcionar normalmente (hepatitfs, cirro-
sis hepética, enfermedad de Weil).; Tercero, --
puede serconsecuencia de la oclucibén del conduc
to colédoco, debida generalmente a un cllculo =
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en la vesicula biliar, pasa al coledoco y puede
causar, ademfs de la manifestaciébn ictérica, in
flamacibén ® dolor. La ictericia, en este caso -
va acompafiada de heces en poco o ninguna colora
cibn (icterfcia acoldrica).

Estudios de laboratorio:
Biometrfa hemitica:

- eritrocitos disminuidos
Pruebas hemorrigicas:

- tiempo de coagulacibn alargado
- tiempo de prtrombina aumentado

Qufmica sangufnea:

- Fribrinbgeno disminuido
- protefnas totales disminuidas
- colesteros normal o aumentado

Examen general de orina:

- bilirrubina aumentada
- Urobilinégeno aumentado



CIRROSIS HEPATICA

Este es un padecimiento crénico del higado, ca -
racterizado por aumento del tejido fibroso en tg
da la gléndula, con pérdida de su arquitectura -
nermal y falla en su funcionamiento, lo anterior,
se encuentra en grado variable y depende de lo -
avanzado del padecimiento.

Las causas mis frecuentes de la cirrosis hepiti-
ca son: alcoholismo importante, diario y de mis-
de 10 afios de evolucibén o secundaria a una hepa-
titis viral crénica; de aqui la importancia de -
diagnosticar oportunamente todos los casos du he
patitis y seguir su evolucién. En un 20% de los-
c€asos no se encuentran antecedentes de alcoholis
mo, hepatitis u otra de las causas que se han --
considerado que se pueden ocacionar cirrosis ---
criptogénetica o de origen desconocido., Otras -
causas de cirrosis pueden ser congestiones car -
diacas, acumulacién de hierro o cobre en el higg
do.

Este padecimiento puede en algunos casos, cursar
sin ninguna sintomatologfa, pero la mayoria de -
los pacientes presentan datos de insuficiencia -
hepdtica y los datos mds comunes son: Ictericiaj;
adelgazamiento de los mdsculos, ascftis (hidrope
sia) vy edema de miembros inferiores. En ocacio-
nes presenta datos de coma hepitico. Ademis es -
tos pacientes pueden cursar con trastornos de la
coagulacifn m4s o menos severos, estos tratornos
son secundarios a la insuficiencia hepitica ya -
que el higado no produce suficiente protrobina y
fibrinbgeno, asi como otros factores de la coagu
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lacibn, existe una tendencia al sangrado con pe
quefios traumatismos o intervenciones quirQrgi--
cas como podr{a ser la extraccién dental u - --
otras intervenciones en la boca y en otros si -
tios del organismo.

Estudios de laboratorio:

Biometrfa hemitica:

- hematrocito disminuido

- hemoglobina disminuido

- V.S5.G. m4s de 50-100 mm/hr

- plaquetas disminuidas

- anemia discreta

- leucopenia con vacuolizacibén de los --
neutrofilos y monocitos discreta con -
granulaciones téxicas. A veces ligera-

eosinofilia.
Quimica sangufnea:

- hipoprotefnemia

- fibrinbgeno disminuido
- bilirrubina aumentada
- amoniaco aumentado
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CAPITULO 1y



. MATERIAL

A través del desarrollo de la tesis
se consultaron diferentes libros, revistas,
y articulos sobre el tema de Anélisis Clini
cos que incluyen los capftulos II y III.

Para analizar los concimientos de -
los anflisis clinicos, se formaron tres gru
pos con treinta cuestionarios c/u.
(cuestionario que se anexa en el protocolo-

de la tesis).

Divididos de la siguiente manera:
Grupo 1. Alumnos de 8o0. Semestre de E.N.E.P
Zaragoza.
Grupo 2. Odontblogos de prictica particular
Grupo 3. Profesores Odontélogos de la -----
E. N. E. P. Zaragoza.

Se utilizaron hojas tamafio carta, -
14piz, plumas, méquina de escribir, copias-
fotostdticas de los cuestionarios, hojas de
vaciamiento de datos estadf{sticos. etc.

METODO

4.2.1 ELABORACION DEL CUESTIONARIO
El cuestionario se elabor6 de la si

guiente manera

Se elaboraron preguntas abiertas y-
concretas que nos permitieran conocer el ni
vel de conocimientos que sobre los anfilisis
cli{nicos tenfan los encuestzdos ya que pen-
sabamos que si se elaboraban preguntas de -
opcién mfltiple se podrfan obtener respues-



tas correctas influidas por el azar.

Las preguntas elaboradas se referfan a -
conocimientos minimos que el odontélogo debe ma-
nejar para la interpretacibn correcta de algunas
pruebas del laboratorio, tomando en cuenta que -
un paciente que acude al consultoria ademis de -
la patologfa oral motivo de la consulta puede te
ner alguna enfermedad sistemitica que el Odont6-
logo puede detectar si maneja adecvadamente los-
conocimientos antes sefialados.

Las preguntas elaboradas se refieren a -
conocimientos relacionados con patologias que --
por su frecuencia representan un problema de sa-
lud (Diabetes, Mellitus, anemia, Hepatitia, etc.
De tal manera que el Odontélogo debe estar capa-
citado tanto a través de la clinica como del la-
boratorio para detectar oportunamente estos pade

cimientos.

Con respecto al orden de las preguntas -
se hizo de la siguiente manera:

Se destinaron las 6 primeras preguntas

a Biometr{a Hemitica.

De 12 7 a la 8 a pruebas de coagulacién

De la 9 a la 14 a quimica sangufinea

De la 15 a la 17 a E.G.0. y de 1a 18 a -

20 a Exudado de Cav, Oral.

4.2.2. LEVANTAMIENTO DE ENCUESTAS

Para llevar a cabo el levantamiento de -

las encuestas se hizé lo siguiente:



Se llevo a cabo en forma aleatoria:

GRUPO I. En elgrupo de los estudiantes de -
80. Semestre se realizaron los - -
cuestionarios en seis diferentes -
grupos del turno vespertino y tres
grupos del turno matutino; de la -
E.N.E.P. Zaragoza, dichos cuestio-
narios se llevaron a cabo en pre--
sencia tanto de los profesores co-
mo del entrevistador, para verifi-
car la honradez en las respuestas-
y as{ obtener datos fidedignos.

GRUPO 2. En el grupo de Odontélogos particu
lares el levantamiento de cuestio-
narios se llevo a cabo en diferen-
tes zonas del D. F. asistiendo a -
sus consultorios y se aplico en --
presencia del entrevistador,

GRUPO 3. En el grupo de profesores Odonté -
logos de la E.N.E.P. Zaragoza, se-
entrevistaron tanto a profesores -
del turno matutine, como del ves--
pertino para lo cual nos dirigimos
a las Clinicas perifericas de la -
E.N.E.P. Zarago:za, as{ como de la-
propia escuela.

4.2.3 EVALUACION DE LOS CUESTIONARIOQS

» Para evaluar los cuestionarios se to

mo como base el capitulo II que se refiere a

los conocimientos que el odont6logo debe ma-

nejar para la correcta interpretacién de al-
gunas pruebas del laboratorio.
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Para evaluar el primer reativo tomamos en
cuenta la definicifn de Biometrf{a Hemiti-
ca que obtuvimos de diferentes libros y -
que presentamos en el capitulo II. De he-
cho sabiamos que tenia que ser idéntica,-
pero si que interpretara en otras pala --
bras lo mismo.

La respuesta para este reactivo se tomo -
como correcta cuando contenia los siguien
tes elementos: Hematrocito, hemoglobina,-
eritrocitos, leucocitos y plaquetas, o --
bien cuando contenia 3 de ellos.

En esta respuesta se tomaba como correcta
rangos que entraran dentro del valor nor-
mal 36 - 47 % y 40 - 54 %

Aqufi existfa una sola respuesta la cual -

era anemia.

Este reactivo es muy concreto y la respues
ta era aumentado de leucocitos y esta se-
presenta en infecciones, procesos inflama
torios, o mieloproliferativos (leucemia).

La respuesta era de 1500 000 a 400 000 --
plaquetas por mm3; o bien cifras que en -
traran dentro del rango normal.

En este reactivo se tomaba correcta cuan-
do nos indicaban patologfas (como la Hemo
filia) principalmente o bién, signos y ---
sintomas que nos llevaran a sospechar de-
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una alteracién a nivel de coagulacién.

Se toma como correcta cuando nos indica que
existe una alteracibn en la coagulacién.

Aqui existen dos preguntas y por lo tanto -
dos respuestas que van ligadas entre si, se
toma como correcta cuando marcaba "SI'" y --
nos mencionaba que es importante porque po-
demos observar alteraciones a nivel renal y
metab8lico (Diabetes) deben contestar mini-
mo cualquiera de estas dos alteraciones.

Se tomo como correcta la respuesta cuando -
contestaban por 1o menos tres elementos de-
esta prueba hematolbgica, considerdndose --
las m4s importantes; glucosa, urea, creati-

nina.

La respuesta es 120 - 80 mg/100 ml o 60 - -
100 mg - 100 ml.

En esta respuesta se tomo como correcta - -
cuando necs mencionaban la Diabetes Mellitus
o bien nos mencionaban signos y sintomas --
que nos hicieran sospechar de dicha patolo-
gla.

La respuesta es como diabético.

El reactivo es muy concreto y la respuesta-
es shock hipoglucemice o insulinico.

Al igual que la anterior el reactivo es muy
concreto y la respuesta es alteracibn a ni-
vel renal.
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Aqui las respuestas estan ligadas entre si -
deben de responder afirmativamente puesto --
que nos indica una alteracibén a nivel renal-
que pueda influir en nuestro tratamiento - -
Odontolégico.

Esta respuesta se toma como correcta cuando-
contestan por- lo menos tres caracteristicas-
dos componentes quimicos y un elemento celu-

lar.

Se tomo como buena la respuesta cuando nos -
indicaban o por lo menos nos daban a enten -
der que se realizaba el exudado que nos lle-
vara a sospechar de una lesibén de tipo pre -

canceroso, infeccioso o degenerativo.

lLa respuesta al igual que el reactivo es muy
concreto; que nos pueda ocacionar alteracio-
nes a nivel de parodonto por predisposicién-

a sarro o tArtaro gingival.

La respuesta es: predisposicibn a caries.
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CAPITULO v

RESULTADOS.,



En este capftulo se presentardn tablas en las que se
obtuvieron procentajes y X estadfstica sobre conocimien-
tos de andlisis clinicos en los tres grupos :

TABLA No. I Alumnos de 8o. Semestre de la
E.N.E.P. Zaragoza

TABLA No. 2 : Odont6logos particulares

TABLA No. 3 : Profesores odont6logos de la
E.N.E.P. Zaragoza

En las tablas se encontraron los siguientes datos :

La letra S represnta cuando la respuesta fue contestada
en forma acertada, la letra N representa 1o contrario de
la S 6 bien cuando no fué contestada.

En forma vertical se colocé el nimero de cuestionarios,
y en forma horizontal el n(mero de reactivos por cuestiona-
rio.

En la parte superior sa mueslran las divisiones que separdn
los reactivos por cada andlisis clinico :

- B.H. : Biometrfa hemdtica

- P.C.: Pruebas de coaqulacién
- Q.S. : Quimica sangufnea

- E.G.0.: Examen general de orina

- E.C.0.: Examen de cavidad oral
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2ARAGOZA. IMPORTANCIA DE LOS ANALISIS
CLINICOS EN ESTOMATQLOGIA.
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E.N.E.P, ZARAGOZA

IMPORTANCIA DE LOS ANALISIS CLINICOS EN ESTOMATOLOGIA

GRAFICA DB REACTIVOS CONTESTADOS CORRECTAMENTE POR
CUBSTIONARIO EN LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS

20,

19

18

17
16,
15 GRUPO 1 GRUPO 11 ~GRUPO 111
14
13 1 Fuente Directa.
24 Recursos Humanos
:; Alumnos

Py . Prictica Privada
8 - Docentes

7 México, D. F.

3

54

4

3

2

1

O g =g W15 16°20 0~ % 641 TSR0 05 61011~ 13 16-20

No. DE REACTLVOS CONTESTADOS CORRECTAMENTE



E.N.E.P. ZARAGOZA

IMPORTANCIA DE LOS ANALISIS CLINICQS EN ESTOMATQO
LOGIA.

GRUPO 1
Eg (varianza) = 13.29
s (desviacién standard) = 3.64
GRUPO 2
S§2  (varianza) = 21.18
s (desviacién standard) = 4.60
GRUPO 3
s2 (varianza) = 25.38
s (desviacién standard) = 5.03
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DESARROLLO DE LA PRUEBA T DE STUDENT EN EL GRUPO
ly2

sc® = (NI - Iy S2I + (N2 - I) S2 2 = 998.83 = 17.22

NI + N2 - 2 58

Error starndard Comfn:
"8 Y1 X2 = sCc2 / NI + SC2Z/N2 = 0,138 + 0.138 = 0.276

T= XI - X2 = 9,6 - 6.8 = 2.8 = 10.14
S X1 X2 0.276 0.276

P =¢€,00%1 Lo cual indica que la diferencia entre el
grupo # 1 y 2 en cuanto a conocimientos -
de anfilisis clinicos es estadi{sticamente
significativa.

DESARROLLO DE LA PRUEBA T DE STUDENT EN EL GRUPO 1 Y
3.

SCz = (NI - I) S2I + (Ng - 1) %23, II21.43 = 19.33

NI _+ Ng - 2 58
Error Standar Com(n:

SX1 X2 = Sc2/NI + SC2/N3 = 0,146 + 0.146 = 0.293

TYI_-Z; = 9.6 - 9.2 = .4 = 1.36
s X1 X2 0.293 0.293 _—

P_=>.1 Diferencia estadisticamente no significativa.
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En las tablas 1, 2, 3, se obtuvo: X Media Estadfisti
ca ( la suma de todos los reactivos correctos entre-
el No. de cuestionario aplicados ).

- El1 porcentaje total de reactivos contestado correg
tamente ( El1 100% = 20 reactivos contestados por -~
cuestionario).

Para poder obtener la varianza ( S2 ) y la desvia --
cién Standar es aplicado con la siguiente férmula.

2
52 = ( xl - ) X, = Total de reactivos
correctos por cues
N ‘ tionario, en ntime-
ro.
N = Ndmero de cluestio-

narios aplicados

S = S2 = Desviacién Standar.
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E.N.E.P.  ZARAGOZA

IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION DE LOS ANALISIS
CLINICOS DE ESTOMATOLOGIA.

TABLA No. 1

Porcentaje de reactivos contestados correctamente
por cada anilisis clf{nico

GRUPO B.C. P.C. Q.S8.1 E.G.0. E.C.0
1 66.1% 53.3% 36.1%1 31.1% 35.5%
2 39.4% 45 % 35.5% ¢ 23.3% 25.5%
3 58.3% 46.6% 49.4%1 30 % 31%

En la tabla No. 1, se muestran los porcentajes que
se obtuvieron de la suma de los reactivos contesta
dos en forma acertada por conocimiento de cada ani
lisis clfinico en los tres grupos estudiados.

Como se observa el grupo que tuvo mayor porcentaje
de conocimientos de Biometria Heméitica fue el de -
alumnos de 8o. semestre de 1a E.N.E.P. Zaragoza cl
mayor porcentaje en pruebas de coagulacibn lo obtu
vo también el grupo de alumnos de 8o. semestre; en
quimica sangufnea el grupo de profesores odontélo-
gos de 1 E.N.E.P. Zaragoza; en examen general de -
orina en el grupo de alumnos de 8o. semestre de la
E.N.E.P. Zaragoza y en el examen de cavidad oral -
el mayor porcentaje lo obtuvo el grupo de estudian
tes de 8o. semestre de la E.N.E.P. Zarago:za.
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E.N.E.P. ZARAGOZA
IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION DE LOS ANALISIS
CLINICOS DE ESTOMATOLOGIA.

"PUREBA DE LA X2 (Ji CUADRADA) EN EL GRUPO I -
ALUMNOS DE 80. SEMESTRE DE LA E.N.E.P. 1Z.)

SI NO Subtotal
B.H. 119a 61b 180
Q.S. 79¢ 714 150
Subt. 198 132 330 TOTAL
No. de
Casillas 0 E 0 - B?
E
a 119 108 1.12
b 61 72 1.68
c 79 90 1.34
d 71 60 2.01
6.15
gl = I

P = 0,01 Lo cual indica que existe diferencia -
significativa entre la prueba de Biome
trfa Hemitica y quimica sanguinea en -
cuanto a conocimientos.
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E.N.E.P. ZARAGOZA

IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION DE LOS ANALISIS
CLINICOS EN ESTOMATOLOGIA.

"PRUEBA DE LA X2 ( Ji CUADRADA ) EN EL GRUPO I -
(ALUMNOS DE 8o. SEMESTRE DE LA E.N.E.P. Z.)

SI NO Subtotal
B.H. 119 61 180
a b
E.G.O. 28 62 90
c d
Subt. 147 123 270 TOTAL
No. de
Casillas 0 E (0 -E)?
E
a 119 98 4.5
b 61 82 5.3
C 28 49 9.0
d 62 41 10.7
29.5
gl = I
P = 0.005 Que nos indica que existe diferencia

significativa entre conocimientos de
Biometr{a femitica y Examen General-

de orina.
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E.N.E.P. ZARAGOZA

IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION DE LOS ANALISIS
CLINICOS EN ESTOMATOLOGIA.

"PRUEBA DE LA X2 (Ji CUADRADA EN EL GRUPO I DE-
ALUMNOS DE 8o. SEMESTRE DE LA E.N.E.P. 12)."

Subtotal
B.H. 119 61 180
a b
E.C.O. 32 58 90
[ d
Subt. 151 119 270 TOTAL
No. de
Casillas 0 E (0 -E)?
E
a 119 100.66 3.34
b 61 79.33 4.23
c 32 50.3 6.67
d 58 39.66 8.
22.72
gl = I

P=0.005 Lo que indica que existe diferencia sig
nificativa entre conocimientos de Biome
tria Hemitica y ex4men de cavidad oral.
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CAPITULO. VI

ANALISIS DE RESULTADOS

La informacibn se a reunir y organizar
de tal forma que se facilite su inter-
pretacién. En el anélisis se prepara-
ré los elementos bésicos de la informa
cidén y se examinarén con el propbsito-
" de responder a las distintas cuestio--
nes planteadas en la investigacion, te
niendo en cuenta la forma en que Se --

planteo el problema y la hipétesis.



Al evaluar los conocimientos de la interpretacién de
los andlisis clfnicos en los tres grupos estudiados-
analizamos lo siguiente:

En las tablas 1, 2 y 3 presentados en los resultados
se observa que en los tres grupos estudiados el por-
centaje obtenido en cuanto a conocimientos de andli-
sis clfnicos es inferior al 50% lo cual muestra que-
dichos conocimientos no estédn vigentes o bien no los
tienen bien fundamentados, con lo que podemos decir-
que nuestra hip6tesis es verdadera ya que los resul-
tados obtenidos son minimos.

El mds alto porcentaje de conocimientos de andlisis-
cli{nicos lo obtuvo el grupo # 1 (como se muestra en-
los resultados) lo cual comparativamente con el gru-
po # 2 (odont6logos de prdctica privada) mostr$ una-
diferencia estadf{sticamente significativa (P<.001).-
Este porcentaje tal vez se deba en el caso del grupo
# 1 (alumnos de 8o. semestre de la E.N.E.P.Z). a que
cuando se cursa el Gltimo afio de la carrera, es de -
cir 70. y 80. semestre uno de los requisitos en cli-
nica es presentar cirugfas bucales, para tener dere-
cho a ellas, se prdctica un exdmen de conocimientos-
generales entre los cuales se incluyen los andlisis-
clinicos. El problema es que dichos conocimientos no
se manejan como auxiliares de diagnéstico, sino para
cubrir un requisito que se exige en clfnica de 7o0. ¥y
80. semestre por lo que mis tarde estos conocimien -

tos se olvida.

Fundamentamos ésto en el hecho de que al encuestar
a odontélogos de préctica particular el 50% eran - -
egresados de la E.N.E.P. Zaragoza, observindose que-
en ellos el manejo de los andlisis clinicos era casi
nulo, afin cuando el tema se vié en el transcurso de -

la carrera.
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Por otra parte el 49% de odontdlogos erdn egresados-
de C.U. y el 1% de la E.N.E.P, Iztacala. Estos dos-
ayudaron al bajo porcentaje ya que de los cuestiona-
rios aplicados, los reactivos obtuvieron un minimo -
de respuestas. Puede deberse a que el sistema que -
se lleva en Ciudad Universitarid es el tradicional y
que hay menor retroalimentacifén ya que la atencién -
odontoldégica de aduitos es en los primeros semestres
y en los dltimos la atencidén es infantil, ademis de-
que no se estudian las enfermedades sistemdticas es-
pecificas como unidad sino por separado. Otro tanto-
puede ser el tiempo que tienen de egresados que fluc
ta entre 4 y 10 afios.

El grupo que le siguid al gurpo # 1 en cuanto a por-
centaje de conocimientos de an#lisis clfinicos fue el
grupo # 3 (profesores de la E.N.E.P. Zaragoza), sien
do la diferencia no significativa: P».I .

Creemos que la razén principal de éta minima diferen
cia es que el profesor est4 en continuo contacto en-
cuanto a conocimientos a través de materiales de apo
yo (elaborados por ellos), impartiendo teoria en cla
se y prélctica en clinica, estd situacién probable -
mente los presiona para que busquen informacidén y se
actualicen en conocimientos relacionados con padeci-
mientos sistémices.

.Sin embargo los resultados obtenidos por éste grupo-
fueron muy bajos lo que nos indica quedwpesar de su -
participacién dentro del proceso ensefianza-aprendiza
je tienen deficiencias en el manejo integral del pa-
ciente.

Se hizo ademds un anélisis por conocimiento de anili
sis clinicos, en el grupo # I se llevo a cabo la - -

prueba de 1a X2(Ji cuadrada) encontréndose diferen -



- 137 -

.

cia significativa entre Biometrfa hemitica y pruebas
de coagulacién con Quimica sangufnea, Exfimen General
de orina y Ex&men de cavidad oral. El tiempo que se-
le dedica a este estudio es muy limitado con excep -
cién de Biometria hemitica, por lo tanto dichos cong

cimientos son muy superficiales.

Como se pudo observar en las cartas descriptivas no
hay objetos suficientes que relacionen los conoci- -
mientos bdsicos con la interpretacién de los andli -
sis clinicos. Por otro lado en el transcurso de la -
carrera no existe suficiente retroalimentacién teéri
co-préictica. En conclusién de acuerdo a los resulta-
dos obtenidos podemos inferir que dicha diferencia -
es debida a que tanto en teorfa como en clinica se -
le da mayor relevancia a Biometrfa Hemitica y prue -
bas de coagulacibén, dichos anélisis sélo se piden --
cuando se va a llevar a cabo una cirugia bucal y no-
como complementacidn diagnéstica.
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CAPITULO VII

CONCLUSIONES Y PROPUESTAS
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CONCLUSIONES

Al hacer ura revisién detallada del trabajo ex -
puesto podemos concluir los siguientes:

- Se han analizado ciertos aspectos fisiolégicos
y patol6gicos para la comprensién satisfacto -
ria del tema, que describen aspectos que son -
de vital importancia para el manejo e interpre
tacién de los andlisis clfnicos que comunmente
debe manejar el Cirujano Dentista, para que de
esta manera se integren al Diagnéstico del pro
fesional y del estudiante (de odontologia) y -
as{ llevar un tratamiento odontolégico inte --
gral, en un campo tan importante por sus reper
cusiones en la salud dental y general de los -
pacientes.

- Los resultados obtenidos nos llevan a concluir
que el cirujano dentista a nivel de préictica -
privada, el profesor odontoldégico as{ como el-
estudiante en formacién de dicha carrera, tie-
nen un nivel bajo en cuanto a conocimientos de
interpretacién y manejo de los andlisis clini-
cos por lo que podemos afirmar nuestra hipote-
sis planteada dentro del protocolo.

- En el caso de los alumnos de 80. semestre de -
la E..N.E.P. Zaragoza (grupo I), se deduce lo-
siguiente: Los conocimientos de andlisis clf
nicos se manejan como requisito en clfinica, --
ademis de no darsele la importancia como auxi-
liar de Diagnéstico.

- En el caso de odontélogos de préctica particu-
lar o privada:

No incluyen los anflisis clinicos como comple-
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mentacién diagnéstica ya que considerdn que -
es obligacién del Médico General encargarse -

del caso.

En los profesores de la E.N.E.P. Zaragoza:

En la mayorfa de los casos se dedican al 4rea
en la que se encuentran olvid4ndose de la - -
Odontologfa Integral, mostrando un nivel bajo
en conocimientos de anédlisis clinicos lo cual
viene a redundar en el proceso de ensefianza -
aprendizaje con el alumno cuando termina su -
carrera.

Conforme a nuestro trabajo realizado estamos-
seguros que éte servird como manual de consul
ta para profesores y compafieros de nuevas ge-
neraciones (objetivo general planteado dentro
del protocolo)
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PROPUESTAS

En éste trabajo tratamos de discutir, andlizar-
¥ plasmar los resultados de una investigacién -
tanto bibliogrdfica como préictica.

a). Autoridades escolares:

- Se tome en consideracibn este tipo de estu --
dios para que se de retroalimentacién al cono
cimiento de an#lisis clinicos en los progra -
mas y cartas descriptivas del plan de estu --
dios de la carrera de Cirujanos Dentistas.

- Concientizar al estudiante para que integre -
los andlisis clfnicos en su préctica profesip

nal.

b). Cirujanos Dentistas de préictica profesional:

- Tomar en cuenta los anflisis clinicos cuando-
al realizar nuestra historia clinica se sospe
che de una patologfa y de ésta manera inte --
grar un buen diagnéstico.

- Cuando no se este capacitado para realizar al
gln procedimiento una vez integrado nueestro-
diagndéstico, canalizar al paciente y cuando -
menos tendremos la satisfaccién de haber ac -
tuado de la forma més correcta.

- A menudo el Cirujano Dentista se encuentra -
con diversas patologfas que en ocasiones el -
paciente no esta conciente de ellas, por tal-
motivo debe proponerse asi mismo integrar los
anflisis clfnicos en su préctica diaria y que
mejor que lo tome como una obligacibn de cos-
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tumbre desde que es estudiante.

A los profesores de la E.N.E.P, Zaragoza:

Que los profesores den las facilidades necesa---
necesarias a los alumnos que esten realizando al
guna investigacién ya sea tedrica o préctica.

Al realizar las entrevistas para aplicar nuestro
cuestionario se presentaron algunos problemas --
con los profesores as{ como con los odontblogos-
de prdctica particular, debido a que les propor-
cionabamos el cuestionario y al revisarlo nos in
dicaban que se los dejaramos para posteriormente
recogerlo alegando que no tenian tiempo para re-
solverlo en esos momentos. Algunos definitivamen
te al leer el cuestionario lo regresaban negéndo
se a resolverlo.
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