
--7 (.L.': 
e~·· 

"IMPORTANCIA DE LA INTE~PRETACION DE LOS 
AIAUSIS CLINICOS EN ESTOMATOLOGIA" 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE : 

CIRUJANO DENTISTA 
PRESENTAN: 

MA. DE JESUS VERONICA SILVA VALDOVINOS 

SILVIA GONZALEZ CARRILLO 

Asesor: Dr. Sergio Zamudio Oliver 

1 9 8 5 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION DE LOS 
ANALISIS CLINICOS DENTRO DE LA PRACT :cA 

ESTIMATOLOGICA 

PAGINA 

CAPITULO INTRDDUCCIDN l 

FUNDAMENTACION DEL TEMA 2 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 3 
OBJETIVOS 3 
HIPDTESIS 4 
MATERIAL Y METDDO 4 

CAPITULO II ANALISIS CLINICDS 
2.1 INTRDDUCC ION 13 
2.2 BIOMETRIA HEMATICA 

A) CONCEPTO 17 
B) PARAMETROS ~UE CONS Ti TUYEN LA 

BI().1ETRIA H MATICA 17 
C) VALORES NORMALES POR RANGO DE 

E!1ADES 36 
2.3 QUIMICA SANGUINEA 

A) CONCEPTO 37 
B) PARAMETROS ~UE CONSTITUYEN LA 

QUIMICA SAN UINEA 37 
C) VALORES NORMALES POR RANGO DE 

EDADES 42 
2.4 EXUDADO DE CAVIDAD ORAL 

A) CONCEPTO 43 
B) DATOS QUE SE INVESTIGAN 43 

2.5 EXAMEN GENERAL DE ORINA 
A) CONCEPTO 48 
B) PARAMETROS QUE LA CONSTITUYEN 48 
C) VALORES NORMALES 49 



PAGINA ---

'CAPITULO III IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION 
DE LOS ANALISIS CLINICOS DENTRO 
DE LA PRACTICA ESTOMATOLOGICA 

3.1 INTROOUCCION 55 
3.2 TRASTORNOS HEMATOLOGICOS 57 
3.3 PADECIMIENTOS INFECCIOSOS 74 
3.4 ENFERMEDADES DEL SISTEMA ENDOCRINO 

( MET ABOLI CAS) 92 
3.5 TRASTORNOS RENALES 100 
3.6 ENFERMEDADES HEPATICAS 109 

CAPITULO IV DESARROLLO DE LA INVESTIGACION 
4.1 MATERIAL 115 
4.2 METODO 115 
4.2.1 ELABORACION DEL CUESTIONARIO 115 
4.2.2 LEVANTAMIENTO DE ENCUESTAS 116 
4.2.3 EVALUACION DE LOS CUESTIONARIOS 117 

CAPITULO V RESULTADOS 121 
CAPITULO VI ANALISIS DE RESULTADOS 134 
CAPITULO VII CONCLUSIONES Y PROPUESTAS 138 
CAPITULO VII 1 BIBLIOGRAFIA 143 



II 

TI11JLO: 

- 1 -

IMPORTA.\/CIA DE LA INTERPRETACION DE ¡_,jS AN,\LISIS CLJNICOS 

EN ESTCM\TOLOGIA 

AREA ESPECIFICA: PATOLCGIA 

II I PERSONAS OOE PARTICIPAN: 

I\' 

ALUMNAS: 

ASESOR: 

INTRODUCCICN: 

MA. DE .JESUS VERONICA SILVA VALDOV!NOS 
SILVIA GONZALEZ ; ·. ""'Il YO 
DR. SERGIO Z.AMUDIO OLIVER 

Se hará una bn;ire revisi6n del estudio de los análisis clínicos, -­
dentro de los cuales relacionaremos algunas entidades patológicas -
con las que el dentista pudiera encontrarse. 

Las pruebas hematolózicas son de los análisis clínicos más frecuen 
cuentes que se solicitan en el laboratorio, cano al igual que las 
pruebas sistemáticas de análisis de orina y otros. La primera con­
siste en estudiar los elementos de la sangre, dete1111inando lamo-­
rfolog!a y cantidad de los mismos. Dichos elementos constituyen la 
serie roja y la serie blanca; estos análisis incluyen las pruebas 
de determinación hemorragica que también se conocen como exámenes 
pre-operatorios. 

Normalmente se presentan en la sangre gran núnero de sustancias -­
químicas. Cada una de ellas se encuentran en estado de equilibrio 
dinámico entre las células de los tejidos y los líquidos que las -
rodean. 

La determinación de la glucosa en sangre generalmente se emplea P.!!_ 
ra la investigación de la Diabetes Mellitus y de otras enfenneda-­
des y trastornos que producen hiperglicemia para fines del diagnCi~ 
tico. 
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El exárnen de orina es de importancia diagn6stica fundamental espe-­
cialmente cuando se trata de orientaci6n para el tratamiento. Esto 
es aplicable no solo en enfennedades y tr~stornos atribuibles a ri­
ñones, uréteres, vejiga, uretra, pr6stata y vesículas seminales, si_ 

no también en el caso de algunas enfennedades del aparato digestivo 
cardiovascular, hematopoyetico, metabolico, endocrino y del sistema 
nervioso. 

El examen de una muestra de orina obtenida inc:i.dental.mente en cual­
quier momento de día o de la noche, posee muy límitado valor diag-­
nóstico. Sin embargo si se emplean muestras obtenidas alrededor de 
tres horas después de las comidas, es muy posible que nos revelen -
alteraci6nes. 

Rara vez se emplean en clínica los exámenes físicos y qui~icos de -
la saliva con la finalidad diagnóstica; sin embargo, frecuentemente 
tiene utilidad clínica las detenninaciones de los iones de hidroge­
no, en relaci6n con la etiología de la caries dental y la determi~ 
ción de la arnilasa salival. 

FUNDAMENTACICN DEL TEMA 

En el campo de la estomatológia, la mayor parte de odontológos y sE_ 
bre todo aquellos que estan pr6ximo a serlos, tienen conocimientos 
de análisis clínicos no bien fundamentados. Es muy importante que 
así corno el médico en prácti~a, el odont6logo tenga los conocimien­
tos básicos para "interpretar los resultados del examen de laborat9_ 
rio de análisis clínicos, ya que muchas veces resulta difícil, casi 
imposible establecer un diagnóstico" sin ayuda del laboratorio; 
ptro factor es la determinación de la presencia de sustancias extra 
ñas o anormales que en estado de salud nQ aparecen. 
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VI PLANTEAMIENTO DEL PROBLI:MA 

¿ Tiene el estudiante de odontología y odontologos en práctica prof.l:_ 
s1onnl los conocimientos suficientes para solicitar e interpretar -­
los análisis clínicos? 

VII OBJETIVOS 

Evaluar los conocimfontos de la interpretaci6n de los análisis clíni 
cos (Bianetría hemática; pruebas de coagulaci6n, Química sanguínea -
examen general de orina E.G.O., exudado faríngeo y pH en cavidad 
oral) dentro de la práctica odontol6gica creando así un trabajo de -
investigación que sirva cano manual de consulta para nosotros y los 
compañeros de nuevas generaciones. 

ESPECIFICOS 

J.- Realizar una breve revisi6n sobre los análisis clínicos ya men­
cionados. 

2.- FU!l<.L1r.1entar los valores nonnales de algunas pruebas de labora­
torio en los diferentes grupos de edades y sexo. 

3. - Fundamentar la importancia de saber interpretar los análisis 
cllnicos y el solicitar los mi~inos. 
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4.- Analizar la infonnaci6n sübre la interpretaci6n de los analisis 
clínicos en estudiantes de 8° semestre de la E.N.E.P. Zaragoza. 

5.- Analizar la infonnación sobre la ínterpretaci6n de los análisis 
clínicos en profesores de Odontología de la E.N.E.P. Zaragoza. 

VIII HIPOI'ESIS 

En la actualidad los estudiantes de Odontoloía y Odont6logos en prá!:_ 
tica profesional indican los análisis clínicos sin tener la adecuada 
infonnaci6n para la correcta interpretación de los mismos. 

IX MATERIAL Y M!ITOOO 

MATERIAL 

Para llevar a cabo la realización de este trabajo, se utilizará lo -
siguiente: 

Para el estudio de los análisis clínicos se consultarán diferentes -
libros, artículos y revistas de mayor importancia o trascendencia de 
los cuales se traducirán aquellos que sen necesarios. 

Para análizar los conocimientos de análisis clínicos se utilizarán -
90 cuestionarios relacionados con el tema para confonnar asr una es­
tadística. Dichos cuestionarios serán divididos de la siguiente ma-
nera: 
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GRUPO I 30 cuestionarios para alumnos de 8° semestre de 
la E.N.E.P. Zaragoza. 

GRUPO 2 30 Cuestionarios para odont6logos de práctica Pª!. 
tiwlar. 

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

Se utilizará maquina de escribir, gana, hojas, lapices, folders, etc. 
El cuestionario se presenta en la hoja siguiente: 
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ADSCRIPCION: 
(en caso de ser profesor) 

1. -

z.-

3. -

4. -

s.-

6.-

7. -

a.-

¿Defina que es Biometr!a Hemática? 

¿Cuales son los datos de la Biom.etría Hemática que 
usted considerá más importantes? 

¿Cual es la cifra normal del Hemat6crito? 

¿En que padecimientos ea.contraría una Hemoglobina 
de ll. 5 gramos? 

¿Que es la leucocitosis y en que casos se presenta? 

¿Cual ea son las cifras normales de plaquetas 1 

¿En que padecimientos indicaria pruebas de coagulil, 
ci6n? 

¿Que significa para usted que el tiempo de protro­
bina este aumentando? 
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9.- ¿Considerá usted que el estudio de la QuL~ica sanguínea es 
importante? 

SI NO 

¿Porqué? 

10.- ¿Cuales son las pruebas que constituyen la Química Sangui-­
nea? 

11.- ¿Cuales son las cifras nonnales de Glucemia? 

12.- ¿Mencione cuales son las indicaciones de un estudio de glu­
ceinia? 

13.- ¿CUal es el riesgo de que un paciente se presente al consul 
torio con cifras elevadas de glucemia? 

14.- ¿CUal es el riesgo de que un paciente se presente al consu.!. 
torio con cifras bajas de glucemia? 

15.- ¿Que importancia le da usted a cifras de urea y creatinina 
altas? 

16.- ¿Considerará importante que el odontólogo sepa valorar un -

exámen general de orina? 

SI NO 

¿Porque ? 
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17.- ¿Qué parametros estudia el exámen general de orina? 

18.- ¿Considerá que es útil la indicación de exudado de cavidad 
oral? 

19.- ¿Que importancia tiene para usted la interpretaci6n de un -
pH alcalino en cavidad oral? 

20.- ¿Que importancia tiene para usted la interpretación de un -
pH ácido en cavidad oral? 
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METO DO 

Nos basaremos en el método inductivo, el cual consiste en obtener ex­
plicaciones generales partiendo de conductas particulares. 

1) RECOPILA.CION DE DATOS: 

La infonaación que se recopilará estará dada en base al aná-

1 isis y s~lección de las diferentes fuentes infonnativas, oQ. 

teniendo los datos más importantes respecto a los análisis -
clínicos. 

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

2) ORGJ\NIZACION DE LA INFORMACICN: 

Los criterios que se utilizarán para la organización de la -
información de los análisis clínicos se hará po,r sexo y gru­
po de edades: 

a) Al Nacer 

b) Lactante 

c) Edad escolar 

d) Adulto 
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3) CRITERIOS DE ORGANIZACJON: 

Fichas h~ncrográficas 
Fichas bibliográficas 
Fichas de trabajo 

4.- LEVANT.AMIENfO DE ENCUESTAS 

Se llevará a cabo la aplicaci6n de los cuestionarios. Para 
éste efecto se utilizará el cuestionario anexo. 

Para la aplicación de los cuestionarios será necesario 
asistir: 

a) A la Clínica multidisciplinaria Zar!!_ 
goza. 

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

c) Clínicas o consultorios particulares. 

Los cuestionarios se aplicarán en forma aleatoria y deberán 
ser llenados en presencia de nosotros. 

5. - ANALISIS ESTADISTICO 

a) Análisis de los cuestionarios 
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Será en la fonna siguiente: el responder a las 20 pregun-­
tas equivaldrá a 100\, y luego se sacará el porcentaje de 
los 30 cuestionarios por cada gn..ipo. 

b) De los resultados obtenidos por cada grupo (profesores 
de Odontología de la E.N.E.P. Zaragoza, alUl!Ulos de 8°­
semestre de la miSJna facultad y a Odontólogos de la 
práctica particular) se sacará la inedia estadística -­
(X) y la cesviación Estandar. 

c) Se aplicarán las pruebas de significación estadística 
entre los gn..ipos estudiados (prueba T de Student). 

Se comparará la )[ de estudiantes y -

Odontólogos particulares. 

Se comparará la X entre estudiantes 
y profesores de Odontología. 

Se comparará la X entre odontologos 
particulares y profesores de OdontQ 
logía. 

6.- ANALISIS Y SINI'ESIS GENERAL: 

La infonnación se va a reunir y organizar de tal forma que 
se facilite su interpretación. 

En el análisis se separarán los elemntos básicos de la in­
formación y se examinarán con el propósito de responder a 
las distintas cuestiones planteadas en la investigación, -
teniendo en cuenta la fonna en la que se planteo el probl~ 
ma, la hipotesis y métodos utilizados para recopilar la i!!. 

fonnación. 
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XI CRONCGRAMA DE ACTIVIDADES 

I VIII Semana: 

IX X Semana: 

XI XIX Semana: 

Buscar citas bibliograficas 

de acuerdo al tema y llevar 

a cabo las encuestas. 

Recopilaci6n de los datos -

más importantes que fuer6n 

obtenidos para analizarlos. 

Procesamiento e integración 

de los datos obtenidos. 
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C A P I T U L O I I 

ANALISIS CLINICOS 

Al inicio de éste capítulo hablaremos sobre la importancia que 
tienen los análisis clínicos dentro de los procedimientos de -

exploraci6n, el lugar que ocupan dentro de éste y el valor que 
se le da para la complementaci6n de un Diagnóstico. 

De los análisis clínicos se hablará sobre las pruebas más usu~ 
suales y las más importantes para el Cirujano Dentista: como -

son la Biometría hemática, Química sanguínea, pruebas de coa~ 
lación, examen general de orina (E. G. O.), exudado faringeo -
y pH de cavidad oral; los elementos que constituyen a cada uno 
de dichos exámenes con su respectiva CA"Plicación f isiologica -
y bíoquimica. 

Por otro lado se mencionarán sus valores nonnales por rango -
de edades. 
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2.1 INTRO!JUCCION: 

Exámenes de Laboratorio. 

Definici6n: Llamamos así al vasto conjunto de e.xáme­
nes que del enfenno o sus productos, se hacen gabine­
tes especialmente dotados y que se conocen con el nom 
bre de laboratorios. 

Las técnicas hematologicas tratan sobre todos los corn 
ponentes celulares de la sangre, su número "y concen­
tración, la distribuci6n relativa de los diversos ti­
pos de células y los trastornos estructurales y bió-­
quimicos que pueden producir una enfermendad. 

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

Efectuar estudios de laboratorio puede considerarse -
una ampliación especializada de la exploración física 
del paciente. Los procedimientos de exploración de-­
ben irse poniendo en práctica uno despues de otro en 
el siguiente orden: 

a) Interrogatorio 

b) Inspección 

c) Palpaci6n 
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d) Percución 

e) Auscultaci6n 

f) Punci6n exploratorio 

g) Exámenes de laboratorio 

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

1) Antecendentes patol6gicos familiares 

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

3) Internamientos hospitalarios, que in 

cluyen intervenciones q11irurgici;:a 

4) Tratamiento m..6dico común, con deta-­
lles de medicamentos, en especial e~ 
teroides; anticoagulantes y antide-­
presivos. 

5) Alergias a medicamentos 

Los antecedentes dentales .deben incluir la infonnaci6n de cualquier 
efecto dañino posterior a la administraci6n de anestesicos locales y -

premedicaciones, a•alf!Uier antecedente de desmallo, sensaci6n de inco­
modidad durante el tratamiento dental, tendencia a magulladuras fád-..: 

les y detalles de sangrado posterior difuso. 
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Hablamos de los aspectos más importantes que se hallan dentro del in­
terrogatorio, puesto que éste es el punto ele~ental que nos permitira 
saber si el paciente requiere o no exámenes de laboratorio para la -­
complementación de un diagnóstico. Lo antes mencionado no quiere de­
ci_r que no se deben de tomar en cuenta los demas procedimientos de -
exploración puesto que todo va encausado a un mismo fí~ que es la 
planeación necesaria para el dfagn6stico y tratamiento del paciente -
dental. 

Si los exámenes de laboratorio se colocan en el último lugar no sign.!_ 
fica que tengan menos importancia que los procedimientos anteriores,­
sino únicamente deber ir p:-ocedidos y fundamentados en estos últimos. 

Cuando se ha terminado la exploración, el Odontólogo tiene en la gen~ 
ralidad de los casos, un juicio más o menos preciso o una sospecha -­
más o menos clara sobre el estado patológico del enfermo, es hasta e!!_ 
tonces (Fundamentandose siempre sobre la impresión que se tiene del -
enfermo) que se recurre a los exámenes de laboratorio que se crean i.!!_ 
dispensables o cuando menos de gran utilidad para ratificar o comple­
tar el juicio que se había formado. Un laboratorio básico sencillo -
para ampliar la ciencia diagnóstica, brinda un valoración inmediata -
de los efectos del tratamiento y descubrir modificaciones en el curso 
de la enfermedad, se ha convertido en un auxiliar importante para el 
Odontólogo. 
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2.2 BICMETRIA HB!ATICA 

A) cc:NCEPI'O 

Es un estudio a traves del cual se realiza un análisis cua.n­
ti tativo y cualitativo de los elementos de la sangre. 

B) Parametros que la constituyen: 

a) Hematócrito (Ht) 
b) Hemoglobina (Hb) 

c) Eritrocitos 
d) Leucocitos 
e) Plaquetas 
f) Voltmien globular medio (VQ.f) 

g) CUenta media de hemoglobina globular (OlHG) 

Pruebas de coagulación: 

a) Tiempo parcial de tranbopiastina (TPI') 

b) Tiempo parcial Je protrobina (TPP) 
c) Tiempo de coagulación 
d) Tiempo de sangrado 

ERITROCITOS 

Hemat!es o globulos rojos¡ en ocaciones los eritrocitos son 
llamados erróneamente como células sanguíneas, este tennino 
es incorrecto, pues los eritrocitos difieren de otras célu­

las del cuerpo en que no tienen nGcleo (según estudios de · 
eritrocitos durante su fonnaci6n, el núcleo es eliminado de 
cada célula), por lo tanto no son células verdaderas. Cada 
milímetro cubico de sangre contiene alrededor de 5 millones 
de ellos. El eritrocito nace en la médula ósea (eritropoye-
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sis) y contunaa en la misma durante su juventud, (formas -

jovenes e inmaduras); despues en forma adulta pasa a la -­
sangre circulante. "El cementerio" de los eritrocitos es -
el bazo (y, en mucho menor grado el hígado); en dicho org~ 
no se produce un proceso de dcshintegración, llámado -eri­
trocateresis- que lleva a efecto las células del sistema -
reticulo-endotelial. 

La función de los globulos rojos y de la hemoglobina con-­
siste en una renovación constante de o2 en las células de 
los diversos tejidos en la sustración de las mismas del -­

anhídrido carbónico (1:íltimo 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 niños algo inferiores, con las libaciones 
abLmdantes en la menstruación, con la pérdida profusa de 
líquido por sudoración, vómitos, diarreas prolongadas (ma­
yor número de hematíes) etc. 

Las enfermedades que se acompañan de cianosis, y la resi-­
dencia en las grandes al turas, a menudo van seguidas de P.Q. 

licitemia. 

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

para combinarse con el o2, y que ésta reducción del o2 
tiende a estimular la formación de nuevos globulos. Ello -
resulta muy benefico para las personas anémicas que reci-­

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

Transporte de o2 a los tejidos 

Tra.nsporte de co2 proveniente de los tejidos 
Mantener el equilibrio ácido-básico nonnal (pH) 
Viscocidad 
Densidad, etc. 

El ténnino'de anemia se aplica a estados asociados con una -
deficiencia de eritrocitos o una dismunuci6n de hemoglobina 
en ellos. La disminuación en el número de eritrocitos se d~ 
be a: 1) Hemorragias, 2) Hemólosis, 3) incapaciad para prod!! 
cir nuevos eritrocitos debido a la falta de nutrimentos o en 
fennedades de la médula ósea y diversas infecciones. 

U:lJCOCITOS:Los leucocitos son células incoloras que contienen tm núcleo 
Son r.i:J.yores en tamaño que los eritrocitos pero mucho menores 
en ~úmero. Se dividen en nutrófilos, eosinofilos, basofilos, 
linfocitos y monocitos, nombres que reciben en base a sus di 
ferentes fonnas de tinción y fonna del núcleo. Un mílúnetro 
cúbico de sangre generalmente contiene de 7000 a 8000 leuco­
citos. 

Neutrcfilos; Constituye el tipo predominante de granuloci-­
tos. La única función bien documentada del nutrofilo es su -
ftmción de fagocito. Cuando se enf, nta con material extraño 
sea éste una bacteria, lU1 hongo o wm cuenta de vidrio, el -
neutrofilo ingerira y tratara de destruir el material. 
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Ciertos componentes del cuerpo también son reconocidos como 
extraños en ciertas circunstancias. Por ejemplo, un cristal • 
de ácido úrico en una articulaci6n de la rodilla de un paciente 
con gota o reconocido como extraño y fagocitado por neutroíi­
los. 

En forma semejante, laa células muertas, probablemente de cual 
quier variedad, son reconocida como extrañas y pueden ser fago­
citadas habitualmente no por polimoríonucleares (PMN) sino ma­
crófagos. 

Neutrofi l ia; aumento de neutrofilos ocacionados por: 

Pacientes debilitados por cancer 
Fatiga interna 
Hemorragia aguda 
Intoxicación 
Cualquie intervención operatoria 
Hemorragias ligeras en cavidad perito· 
neal. 
Infecciones 

En resumen la neutrofilia resulta de casi cualquier proceso que 
lesfona tejidos, tanto si se acompaña como si no se acompafia de 
inflamación. 

Por ejemplo la neutrofilia es uno de los datos diagnosticos espe­
ciales de la trombosis coronaria. Cuando los vasos coronarios 
quedan bloqueados, la musculatura i.zquemica del corazón prob'!.. 
blemente empiece a necrosarse, y sustancias degenerativas li-­
beradas hacia la sangre estimula la liberación del neutrófilo por 
lamédula ósea. 
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Eosinofilos: Son fagocitos poco intensos y-presentan quimotaxis pero 
en canparaci6n con los neutrofilos es dudoso que los eosinofilos ten­
gan gran importancia para proteger contra los tipos más corrientes de 
infecci6n. 

Se ha supuesto que la funci6n de los eosinofilos sería destoxicar las 
proteínas antes que pudieran lesionar al cuerpo. 

El aunento de eosinofilos ocurre durante reacciones alergicas, infes­
tación por parásitos (causa mas frecuente) llamado triquinosis, resul 
tante de la invasión.de los musculas por parasitos. 

Basofilos: Los basofilos liberán heparina hacia la sangre, substan-­
cia que puede evitar la coagulación sanguinea, y también estimular la 
desaparición de particulas grasas de la sangre despues de una canida 
rica en lipidos. 

Los basof ilus aumentan durante la fase curación de la inflamación y -

también muy roco en ocasiones de inflmaciones muy crónicas. 

Linfofocitos: ccmprende en minero diverso de tipos celulares, todos -
los cuales tienen esencialmente las mismas características de tinci6n. 
La gran masa de linfocitos desempeñan papeles especiales en el proce­
so de irmrunidad. 

Existen dos tipos, estrechamente relacionados, de inmunidad en el cuer 
por. En uno de ellos, el cuerpo produce anticuerpos circulantes, molé­
Clllas de globina capaces de atacar al agente·invasor. Este tipo de in­
r.J.Jllidad se llama inmunidad hLmloral ( a cargo del lifoci to B preelabor~ 

dO en la bolsa de fabricio en los pajaros). 
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El segundo tipo de inmunidad adquirida se logra por la fo1111.ación de -­
gran número de linfocitos muy especializados, especialmente sensibili­
zados contra el agente extraño. 

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

In.u1n1idad adquirida: La inmunidad adquirida no se presenta hasta des-­
pués de la primera invación por un organismo extraño o una toxina. 

Esta irmrunidad es producto del tejido linfoide.del cuerpo. En personas 
que tienen geneticamente ausencia de tejido linfoide, o cuyo tejido -­
linfoide ha sido destniido por radiaciones o productos qutmicos, no -­
puede desarrollarse nada de inmunidad adquirida, y casi después del n!!_ 
cimiento mueren de infección fulminante a menos que se traten con med!. 
das heroicas. 
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La reparación de con plaquetas de las aberturas vascualres 
se basa en varias funciones importantes de las propias pl!!, 
quetas: cuando entran en contacto con una superficie moja­
ble, como las fibras colágenas de la pared vascular, inme­
diatam?.r.te cambian nruchisimo sus características. Empiezan 
a hincharse; adoptan fonnas irregulares con nruchas prolon­
gaciones irradiando de sus superficies; se vuelven visco-­
sas, de manera que se pegan a la fibras colágenas, y seer~ 

tan grandes cantidades de ADP (difosfato de adenosina). -­

El ADP a su vez, actua sobre las plaquetas vecinas para ªE. 
tivarla:s, 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 colágena expuesto de los tejidos subendoteliales desen­
cadena un circulo vicioso de activación de un niimero ere-­
ciente de plaquetas; éstas se acumulan para fonnar un ta-­
pón de plaquetas. Es un tapon muy laxo, pero suele blo --­
quear con éxito la pérdida de sangre si la abertura vascu­
lar es pequeña. 

En seguida durante los procesos siguientes de coagulación 
de la sangre, se fonnan hilos de fibrina que unen las pl!!_ 
quetas y se constituye así un tapon finne y no movible. 
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LES 1 ON VAS CU LAR 

J 
~ HEMOSTATICO 

1.- ADHESION ~UBENDOTELIO EXPUESTO 

1 Liberación de ADP l 
2.• AGLUTINACION 

! T romb 1 na..______ 

3 .• FORMAC 1 ON DE TAPON ----_ TROB 1 NA l Actomlosln~ 
4.· CONSOLIDACION l Coagulación 

S.• ESTABILIZACION DE IA FIBRINA 

11 TRATADO DE FIFIOLOGIA MEDICA 11 

DR. A. C. GUYTON 

ED. INTERAMERICANA; 6a. Ed. 
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Es una proteína conjugada, se compone de w1a proteína 
llamada glcbina y de un pigmento no proteico denomin!!_ 
de heme o hematina que contiene Hierro (por eso el -­
Hierro es indispensable para la fonnaci6n de hemoglo­
bina). La hemoglobina tiene una gran afinidad por el 
oxígeno y rápidamente se combina con él para fonnar -
oxíhemoglobina al pasar a través de los pulmones. La 

sangre regresa luego al lado izquierdo dei corazón -
a. través de las venas pulmonares para después ser en­
viada a la circulación general. Por último, llega a -
los capilares y a los tejidos, donde la hemoglobina -
libra su oxígeno, ya que la concentraci6n de éste es 
mayor en la sangre arterial que en los tejidos, y ca.E. 
ta bi6xido d~ c~rbono gracias al efecto de la mayor -
concentración del mismo en los tejidos. 

Se entiendo por hematócrito la relaci6n del volumen -
de las células sanguíneas en relación al volumen to-­
tal de sangre. 

Nos indica una proporci6n entre el volwnen liquido de 
la sangre y el de los elementos fonnes (practicarnente 
el de loshimatíes,pues el volumen de leucocitos y pl!! 
quetas es despreciable en comparaci6n con el de aque-
11 os, y muchas veces no se observa en las detennina-­
ciones habituales.) 

Normalmente de cada 100 volwnenes de sangre, corres-­
pende 45 a los hematíes. A éste valor de 45 volwnenes 
por 100 se les considerá nonnal. 
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Hematócrito disminuido (debajo de 45 Vol. X 100) 

1) Disminución del número de hematies por unidad de -

voltDnen de sangre total obtenida (anemia). 

2) Atunento del contenido líquido de la sangre (hiper­
hidrataci6n). 

3) Las dos circunstancias anteriores combinadas. Es-­
to clara un hematócrito más bajo de lo que corres-­
ponde a cada alteración aislada. 

4) Atunento del contenido liquido (hiperhidratací6n) y 

aumento del número de hematíes (políglobulia) con 
predominio del aumento de agua sobre el aumento de 
los hematíes. Cil'Clm.Stancias mucho más raras, ya -
que para ello es necesario Lma gran hiperhidrat&-­
ción, que generalmente el enferno no tolera. 

Hematrocrito atunentado por arriva de 45 vol. x 100 

1) Aumento del número de hew.aties por unidad de volu­
men de sangre obtenida {hiperglobulia). 

Z) Disminución del contenido líquido de la sangre --­
(deshidratación) 

3) Las dos circllllstancias anteriores combinadas, lo -
que acentuará más la alteración del valor hemat6-­
crito aun con una variación relativamente pequeña 
de cada una de las causas anteriores. 
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4) Disminüción del n(anero de hematíes (anemia) y dis­

minucion del contenido líquido de la sangre (desh!_ 

dratación) con predominio de la disminución de a--

gua. 

TIB!PO PARCIAL DE TRCMBOPLASTINA: 

Es una p11.leba excelente que ha demostrado su utilidad -

para descrubrir deficiencias del sistema intrinsico. 

FACfOR III (Tromboplastina) 

Se da este nombre a cualquier sustancia capaz de trans­

fonnar la protombina en tranbina. 

Durante la co:.igulación de sangre, intervienen dos meca­

nismos iniciailnente distintos, que ambos producen trom­

boplastina: el extrinsico y el intrinsico. 

A pesar de su separación inicial, los fenomenos finales 

son los mismos (reacción con factor'v y factor X hasta 

producir tromboplastina definitiva que a su vez trans-­

fonna la protombina en trombina), y se logra el mismo -

resultado (la transfonnación de fibrin6geno en fibrina, 

o sea la coagulación). 
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La protonbina es una proteína plasmatica, una glQ 
bulina alfa 2 con peso molecular de 68700. Existe 
en el plasma nonnal en concentración de aproxima­
damente 1 '.' mg. / 100 ml. Es una proteína estable 
que puede desintegrarse·fácilmente en compuestos 
más pequeños, uno de los cuales es la trombina, -
que tiene peso molecular de 33700, casi exactamen 
te la mitad del de la protornbina. 

La protornbina se fonna continuamente a nivel del 
hígado y es utilizada también en fonna continua -
en toda la economía para coagular la sangre, si -
el hígado no produce protornbina, su concentración 
en el plasma cae en el plazo de 24 horas., lo -­
cual no aseguna una buena coagulación. El hígado 
necesita vitamina K, la existencia de una enferm~ 
dad del hígado que implica la fonnación anonnal -
de protornbina, muchas veces puede disminuir la -­
concentración sanguínea de protornbina hasta valo­
res tan bajos que aparece una tendencia hemorrági_ 
ca. 

El ritmo de fonnación de trombina a partir de la 
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 la pared 
del vaso o por la sangre. A su vez, la rapidez -
del proceso de coagulación·es proporcional a la -
cantidad de tranbina fonnada. 
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Hay dos maneras básicas de iniciar la fonnaci6n de 

activador de protombina y, por lo tanto, de inici­
ar la coagulación: 1) por la vía extrinsica que el_!!. 

piezan con tratmlatismo a los tejidos fuera de los 
vasos sanguíneos, o 2) por la vía intriseca que el.!!. 
pieza en la propia sangre. 

MECANis.fü EXTRINSICO: El mecanismo extrinsico para iniciar la fonnación 
de activador de protanbina empieza cuando la san-­
gre entra en contacto con tejidos traumatizados, y 

tiene lugar según las siguientes tres etapas ful1~ 
mentales. 

1) La liberaci6n del factor tisular y fosfolípidos 
tisulares: 

El tejido traumatizado libera dos factores que in.i 
cian el proceso de la coagulación. 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 forrnar factor X ac­
tivado, papel del factor VII y del factor tisu­
lar. 

La enzima proteolítica del factor tisular fonna -­
complejo, en presencia de fosfolípidos tisulares -
actda: sobre el factor X para fonnar factor X ac-­
tiv:i<lo. 

3) Efecto del factor X activado para fonnar activa 

dor de protcrnbina-papel del factor V. 
El factor X activado inmediatamente fonna complejo 
con los fosfolípidos tisulares liberador por el --
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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 coagulación sigue en la forma ya expli­
cada 

TRAUMATISMO TISULAR 

/~ 
FACTOR TISULAR 

j 

FOSFOLI P IDOS 
TISULARES 

7 
X -------------+--- X ACTIVADO 

r 
VII 

ACTIVADOR DE PROTOMBINA 

1 
PROTOMBINA--+ TROMBINA 

" FISIOPATOLOGIA MEDICA " DR. A.C. GUYTON 

ED. INTERAMERICANA; 6a. ED. 
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FACTOR INTRINSICO : 

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

1) Activador de factor XII y liberación de los fosfolipidos de 
plaquetas por trauma a la sangre. 
El trauma que sufre la sangre altera dos factores importantes 
de Ja coagulación en ella-factor XII y plaquetas. Cuando el 
factor XII se perturba, como ocurre cuando entra en contacto 
con la col~gena o con una superficie mojable como el vidrio. 
adopta una nueva configuación que lo convierte en una enzima 
proteol!tica llamada "factor XII activado". 

Simultaneamente el traumatismo de la sangre también lesiona 
las plaquetas, bien sea por adherencia a la colagena o a una 
superficie mojable (o por lesión en otras formas ),y esto 
libera forfolipídos de plaquetas llamada frecuentemente factor 
III de plaquetas, que también desempeña su papel en reacciones 
posteriores de la coagulación. 

2) Activador del factor XI. El factor XII activado actúa sobre el 
factor XI para activarlo también, lo cual constituye la segunda 
etapa en la vra intrínseca. 

3) Activación del factor IX por factor XI activado. 
El factor XI activado actúa sobre el factor IX para activarlo 

' también. 
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4) Activación 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 está, cuando 
hay poco factor VIII o pocas plaquetas esta etapa resulta 
deficiente. El factor VIII es el que falta en la persona 
que sufre hemofilia clásica, por cuyo motivo se llama factor 
antihemofflico. Las plaquetas son el factor de coagulación 
que falta en la enfermedad hemorrágica llamada trombocito­
penia. 

5) Acción del factor X activado para formar actividad de protom­
bina papel del factor V. Esta etapa en la vfa intrinsica es 
esencialmente la misma que la última etapa de la vra extrin­
sica, o sea el factor X activado se combina con el factor 
V y los fosfolfpidos de las plaquetas para constituir el 
complejo llamado activador de protombina . 

. La única diferencia es que los fosfolfpidos en este caso 
provienen de las plaquetas traumatizadas, más bien que de 
los tejidos lesionados. El activador de protombina, a su vez, 
inicia al cabo de unos segundos la rotura de la protombina 
para formar trombina. iniciando asr el proceso final de la 
coagulación en la forma antes descrita. 
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VI INTRINSICA 

Traumatismo a la 
sangre o contacto 
con colc1gena 

l 
XII------XII 

l 
activado 

XI------- XI 

l 

VIII 

\ 

activado 

activado 

CA ++ 

IX 

____. Fosfol fp!dos de 
Plaquetas 

Ca ++ 

V·----
Activartor 

Protombl na-----e Trombi na 

" FISIOPATOLOGIA MEDICA " ; DR. A. GUYTON 
EO. lNTERAMERICANA ¡ 6a. Ed. 



- 35 -

TIEMPO DE COAGULACION 

La sangre encuentra un equilibrio dinámico entre la fluidez y la 
coagulación. Este equilibrio debe ser exactamente mantenido para 
asegurar que no se produzca un desangrado como consecuencia de 
un mrnimo traumatismo o para que no se produzcan trombosis expon­
táneas. EL mecanismo hemostático es complejo e implica reacciones 
locales de los vasos sangufneos, las diversas actividades de las 
plaquetas y, finalmente, las interacciones de cierto número de 
factores especfficos de la coagulación que circulan en la sangre. 
El endotelio vascular es la primera barrera contra la hemorragia. 
Cuando se seccionan transversalment~ pequeños vasos sanguíneos, 
una vasoconstricción activa y la comprensión del tejido local 
controlan pequeñas zonas de hemorragia incluso sin recurrir al 
proceso de coagulación, pero las plaquetas resultan esenciales para 
el mantenimiento de los pequeños vasos sanguíneos y de su estabili­
dad endotelial. Los defectos hemostáticos debido a anomalfas de los 
vasos se manifiestan por pequeñas hemorragias y petequias intran­
cutaneas. 

TIEMPO DE SANGRADO 

Esta destinado a observar la respuesta de los pequeños vasos a una 
lesión, 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 p~ciente haya diferentes de uno a otro dta. 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. 
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QUIMICA SANGUINEA 

a).- CONCEPTO 

Técnica a través de la cual se analizan los compo­
nentes del plasma sangufneó. 

b).- PARAMETROS QUE LA CONSTITUYEN 

No se abordaran todos los parametros de la Qufmica 
Sangutnea puesto que no se trata de hacer una revi­
sión teórica del tema, sino de analizar aquellas 
pruebas que pueden ser importantes en la practica 
odontológica. 

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 hfgado en donde se sinteti­
za glucógeno, este es utilizado por los tejidos del 
cuerpo para producir energfa. La cantidad de azúcar 
que normalmente se encuentra en la sangre se mantie­
ne constante y cualquier exceso de la misma en con­
vertida en glucógeno mediante la acción de insulina, 

.Para luego ser almacenada en el hfgado o en los mús­
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 glucógeno. Esto 
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neutraliza la acción de la adrenalina, la cual ejerce 
el efecto opuesto de convertir glucógeno en glucosa. 
Por lo tanto, mediante la acción de la insulina y la 
adrenalina, se mantiene una concentración constante 
de glucosa sangufnea entre 8~ a 120mg. 

Los carbohidratos constituyen mas de 70% de la alimen­
tación ordinaria. Durante la digestión, son desdobla­
dos a monosacaridos y absorbidos en la sangre princi­
palmente en forma de glucosa. La mayor parte de los 
carbohidratos que son absorbidos seran utilizados para 
energia y acción muscular; algunos seran convertidos 
en glucógeno y se almacenar~n en el higado y los mús­
culos; y otros seran convertidos en grasas y almacena­
dos en los depósitos grasos del cuerpo. 

UREA 

~s un componente normal de la orina que se fonna en 
todos los órganos (aunque sobre todo en el higado) 
y que represeta el producto final del metabolismo 
organice de las sustancias nitrogenadas. Cuando la 
alimentación contiene muchas sustancias nitrogenadas 
(carnes, huevos, etc.), la tasa normal de urea en 
la orina aumenta. También aumenta la cantidad de 
u~ea en sangre en el rapido adelgazamiento a canse~ 
cuencia de las sustancias nitrogenadas que quedan 
libres por la desintegración celular de los tejidos. 

ACIDO URICO 

Componente normal de la orina que se forma en nuestro 
organismo corno producto del metabolismo azoado. Urice7 

mia quiere decir presencia de ácido arico en la sangre. 
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CREATININA 

Es el anhídrido de la creatina, la creatina existe en masculo 
esquelético como fosfato de creatina, compuesto rico en ener­
gfa 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 
riñones en cantidades proporcionales al contenido sérico. La 
creatinina es uno de los productos finales del metabolismo 
del masculo, la medición de creatinina es de utilidad para 
valorar la función renal. 

CALCIO 

El calcio desempeña un papel importante en la formación 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 coagulación 
sangufnea. El nivel de calcio sangufneo est~ en gran medida 
regulado por la acción de las paratiroides, que son estimuladas 
por los niveles c~lcicos séricos bajos e inhibidas por los ele­
vados. 

FOSFORO 

Aunque gran parte del fósforo org~nico est~ íntimamente asociado 
con el calcio en el metabolismo óseo y dental, una proporción 
mucho m~s elevada del fósforo que de calcio se vincula con otros 
procesos vitales. El fósforo es esencial en la conservación y li­
beración de ener~ra y en el metabolismo intennedio de los hidra­
tos de carbono y los lipidos. Los niveles séricos de fósforo inor­
g~nico se miden segan los iones de f6sfato, porque el fósforo 
ionizado libre no circula. 
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PROTEINAS PLASMATICAS 

El plasma es la parte del lfquido extracelular del cuerpo. El 
plasma contiene aproximadamente el 7% de protefnas debido a 
que las protefnas plasmáticas se filtr~n muy poco a través de 
los poros capilares hacia los espacios intersticiales. 

En consecuencia la mayor parte de las protefnas plasmáticas 
quedan en el sistema circulatorio, y las que escapan son devuel­
tas a la circulación por los vasos linfáticos. Por ello la con­
centración de proteínas en el plasma es tres y media veces ma­
yor que la del lfquido fuera de los capilares : 

Albamina 
Globulinas 
Fibrinógeno 

Gramos 
Porcentaje 

~.5 

2.5 
0.3 

La función primaria de la aibOmina (y de las demás protefnas en 
menor grado) es producir presión osmótica a nivel de la membrana 
capilar. Esta presión llamada presión coloidosmótica. 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 garrma. Las globulinas alfa y beta ejercen diversas 
funciones en la circulación, como trasporte de otras sustancias 
combinándose con ellas, actuan como sustratos para formar otras 
sustancias, y transportan protefna de una a otra parte del cuer­
po. Las globulinas garmia y en menor grado las globulinas beta, 
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desempeñan un papel principal protegiendo el cuerpo contra Ja 
infección, pues estas globulinas son las que constituyen prin­
cipalmente Jos anticuerpos que r~sisten a infección e intoxi­
cación, proporcionando al cuerpo lo que llamamos inmunidad. 
El flbrinogeno del plasma tiene impor~ancia fundamental para 
la coagulación de la sangre. 

Se ha pensado que, en el adulto, las protefnas plasmáticas tam­
bién pueden formarse por la desintengración de los glóbulos 
rojos y blancos, de las células de los tejidos en general y de 
las células reticuloendoteliales de la médula ósea del bazo y 

del hfgado. 

Las protefnas mantienen Ja presión osmótica de los soloides del 
plasma, dan a la sangre su carácter viscoso y ayuda a la regula­
ción del equilibrio ácido- b~sico. 

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 
sebáceo secretado por las glándulas sebáceas de la piel y en la 
bilis. El colesterol en la sangre, protege a los eritrocitos 
contra la acción de las sutancias hemolfticas; el colesterol 
del material sebáceo 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 función de hormonas esteroides. 
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QUIMICA SANGUINEA 

GLUCOSA .......•.•........•••....... 80 a 120 mg (fol in-Wu) 
varfa dependiendo la técnica 

UREA ..•.•..••••.•...•••••.•••.••... 21 a 32 mg % 

ACIDO URTCO .•.•••••.•••..•.•.••.•.• 2.4 a 5.5 mg % 

CREATININA . • • • • . • • • • • • • • • • . • • • . • . . • 1 a 2 mg % 

CALCIO •.••.••.•••••.•••.•.••..••••• 9 a 11 mg % 

FOSFORO .••.••••••••.•.•.•••••.••••• 3 a 4.5 mg% 

ALBUMINA .••••.••••••••..•••.••••••. 4.5 gr % 

GLOBULINA .•.••••..•••...•••.••••••• 2.5 gr% 

FIBRINOGENO ••••••••••...••••.•••••• 0.3 gr% 

COLESTEROL •••••••••.••••••••••••••• 150 a 280 mg % 
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2.4 EXUDADO DE CAVIDAD ORAL 

a) • - 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 liquido seroso de origen inflamato­
rio que puede embeber los espacios intersticiales de los 
tejidos inflamados o bien vertirsP. o coleccionarse en el 
interior de una cavidad serosa de nuestro organismo. 

b).- DATOS QUE SE INVESTIGAN 

En el liquido exudado se hallan los siguientes componen­
tes : 

- Un componente ltquido o plasmático, similar por su 
constitución a la parte !Iquida de la sangre (plasma sangufneo). 

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

- Productos de degeneración y descomposición de los tejidos 
inflamados. 

La flora de la región faríngea presenta problemas peculiares 
·para el aislamiento e identificación de microorganismos, 
tanto por los que se refiere a los componentes de la flora 
normal como a microorganismos con acción patogénica. 
Es importante recordar que algunos microorganismos tienen 
capacidad patog~nica definida y su presencia es un inicio 
claro de enfermedades, en tanto que otros llamados "oportu­
nistas " , guardan una posición ambigua y pueden encontrar-
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se tanto como componentes de ta flora normal, como asociados 
a procesos patológicos, causados por otros microorganismos 
que son Jos verdaderos responsables (por ejemplo virus). Los 
método~ utilizados deben seleccionarse de tal manera que per­
mitan el aislamiento de microorganismos Gram positivos asf 
como de Gram negativos, además de detectar algunos otros agen­
tes es~ecfficos de enfermedades. La selección de un esquema 
de aislamiento e identificación se deberá llevar a cabo de 
acuerdo con las necesidades y la orientación proporcionada 
por el ctrnico, o bien de manera que permitan un examen am­
plio de la flora farfngea. No se debe olvidar que en el 
exudado far!ngeo es posible encontrar enterobacterias las 
cuales desempeñan el papel de oportunistas en algunos estados 
patológicos, por lo que su aislamiento e identificación pue­
de ser muy útil, tanto para evaluar la evolución 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 relación 
que se sospecha que hay entre acidez y caries. El pH de la 
saliva varia mucho más que el sanguíneo, pero la mayoría 
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 en casi 
todas a los 5 meses de edad, antes de la erupción 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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Asfmismo, en la boca hay hongos, incluso candida. cryptococcus 
y saccharomyces; protozoos como entoboeba gingivalia y trichomo­
nas tenax; y en algunos casos virus. 

La población microbiana bucal es relativamente constante, pero 
varia de paciente a paciente y en diferentes momentos a una mis­
ma zona. La cantidad de microorganismos aumenta temporalmente 
durante el sueño y decrece después de las comidas o el cepillado. 
La flora bucal también es afectada por la edad, la dieta, la com­
posición 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. 



GRUPO BACTERIANO 

COCOS FACULTATIVOS 
GRAMPOSITIVOS 

COCOS ANAEROBIOS 
GRAMNEGATIVOS 

COCOS ANEROBIOS 
GRAMPOSIT!VOS 
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FLORA NATURAL DE LA SALIVA HUMANA 

AISLADOS PREDOMINANTES DEL GRUPO 

LOS ESTREPTOCOCOS· PRESENTAN 41% 
DE TODOS LOS AISLADOS Y SE COMPONEN 
DE S. SALIVARIUS, S. MITIS Y PEOUE­
~AS CANTIDADES DE ENTEROCOCOS; EL RES­
TO SON ESTAFIBOCOCOS. 

VEILLONELLA 

PEPTOSTREOTOCOCOS O PEPTOCOCOS 

BACTERIAS FACULTATIVAS DIFTEROIDES 
GRAMPOSITI VAS 

BACTERIAS ANEROBIAS 
GRAMNEGATIVAS 

BACTERIAS ANAEROBIAS 
GRAMPOSITIVAS 

VIDRIO SPUTORUM, BACTEROIOES, 
FUSOBACTERIUM 

COR!NEBACTERIUM O PROPIONIBACTER!UM, 
ACTINOMYCES 

BACTERIAS FACULTATIVAS NO IDENTIFICADAS 
GRAMNEGATIVAS 

COCOS FACULTATIVOS NO IDENTIFICADOS 

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

PORCENTAJE 

46.2 

15.9 

13.0 

11.8 

4.8 

4.8 

2.3 

I.2 
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MlCROORGANl9'10S DE LA REGION DEL SURCO GINGIVAL HUMANO 

Cocos Facultativos 
Grampositivos 

Cocos anerobios 
Grampositívos 

Bacterias Facultativas 
Grampositívas 

Bacterias anaerobias 
Grampositlvas 

Cocos facultativos 
Gramnegativos 

Cocos anaerobios 
Gramnegatlvos 

Bacterias facultativas 
Gramnegativas 

Bacterias anaerobias 
Gramnegativas 

Microorganismos espira -
lados 

Porcentaje aproxi­
mado de microorga­
nismos cultivables 

28.8 

7.4 

15.3 

20.2 

0.4 

10.7 

1.2 

16.l 

1 a 3 

" PEROIDONTOLOGIA CLIIHCA" - DR. IRV!NG GLICKMAN - EO. 
Ja. ED. 

Géneros o especies 
comúnmente hallados 
en este lugar 

Estafilococos 
Enterococos 
s. mutans 
S. sanguis 
"S. MI tis" 

Peptostreptococos 

Corynebacterium 
Lactobacilos 
Nocardia 
O. v!scosus 
B. Matruchotii 

A. Bifidus 
A. Israelí 
A. Naeslundl 
A. Odonto!ytJcus 
P. Acnes 
L. buccalis 
Corynebacterium 

Neisseria 

V. Alcalescens 
V. Parvula 

B. Melanlnogen!cus 
B. Oralls 
V. Sputorum 
F. Nucleatum 
s. Sputlgenum 

T. llentlcola 
T. Oralls 
T. Macrodentium 
B. Vincentit 

l NTEfWIERI CANA 
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2.5 EXAMEN GENERAL DE ORINA (EGO) 

El examen general de orina es.una de las pruebas mas 
ampliamente utilizadas en la práctica médica, ya que 
proporciona información sobre muchos trastornos. El 
anllisis de orina es muy importante para la comple­
mentación de un Diagnóstico. La importancia como se 
ha explicado radica en conocer algunas alteraciones 
genito-urinarias. 

PARAMETROS QUE LA CONSTITUYEN 

El análisis sistemático de la orina debe incuir apre­
ciación del pH y de la densidld, color y aspecto. es­
timación cualitativa de protefnas, glucosa, acetona 
y pigmentos biliares, asr como anllisis del sedimiento. 

Color y aspecto : El color normal de la orina es varia­
ble entre amarillo y ambar, y puede ser difere~te segOn 
la concentración o la ingestión de ciertos mtcicamen­
tos o alimentos. 

pH : la reacción de la orina se clasifica en base a su 
pH. El pH es una medida para determinar si la solución 
es ·acida o alcalina, se gradua del l al 14. Los ltqui­
dos con pH cercano al l serán muy ácidos mientras que 
los tienden al 14 serán muy alcalinos. Un pH por arriba 
de 7.45 se considera alcalino y un pH por abajo de 7.35 
se considefa ácido. 
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Densidad : La gravedad especffica depende del peso 
molecular de las sustancias en la solución y puede 
ser alterada por variación del volumen urinario o 
en ciertas enfennedades. Cua~do hay un volumen exce­
sivo de orina debido a ingestión abundante de lfqui­
do que disminuírfa la gravedad especifica o vicever­
sa. 

Albumina : La albumina es una proteína normalmente 
presente en el plasma sanguíneo. Aunque puede haber 
en la orina otras proteínas, se hace examen de la 
albumina porque es la molécula m~s pequeña. 

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

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

e).- VALORES NORMALES 

Aspecto •••..••••.•.••.•.•....••.••. Transparente 
Color ..••••...••.••..•••••••.•••.••. Ambarino 
Densidad ••••.•.••.••••••••••..•••••• 1,018 - 1.020 
pH •••••••••••••••••••••••••••••••••• debilmente ~cido 
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Acido arico •••..•.•••••.•••••••.•••••. 0,30-0, 60 gr/1000 
Cloruros (CLNa) .•.•.•••••••••....•.•.• 8-10 gr/1000 
Fosfatos alcalinos •.•.••••.••••••...•• 1,5-2.5 gr./1000 
Urea ••......•...•••...•........•...... 18-20 gr/1000 
Urobil inogeno .••..•...•.••...•..•. : . .• menos de 4 en 24 hrs. 
Sil irrubina .•...•.•••....••.••.•.•.... 
Albumina ............................. . 
Acetona ...•.•••.•••..•..•••.•.•••.•..• 
Gucosa •..•...•..•.•....•.•.•••••.•.•.• 
Creatinina •.••.••...••••..•••..•••••.• 0.7 - l.5 mg/ 100 mi. 
Colesterol .•.••.•..••••..••.•••.•••••. 150 - 280 mg/ 100 ml. 

" LA CLINICA Y El LABORATORIO " - BACELLS GORINA 
EO. MARIN - Ila. EO. 

El color de la orina normal es amarillo mas o menos cla­
ro, en relación con la mayor o menor cantidad del com­
ponente acuoso frente a las sustancias sOlidas disuel­
tas; en general suele ser un amarillo pajizo. El color 
amarillo marrón debe hacer sospechar la existencia 
de pigmentos biliares (ictericia obstructiva cuando 
la bilis ha pasado al Arbol biliar de la sangre, o por 
ictericia hemolltlca cuando se destruye un gran número 
de erit~ocitos); 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 fndice 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 relación con los medicamentos que se eliminan 
por el riñón; asr, la antipirina, Ja antifebrina y algunos 
sulfamfdicos tiñen la orina de rojo-sangre; la quinina, la 
naftalina, el fenal, el tanino, etc., provocan una colora­
ción marrón negruzca de la orina; el azul de metileno azul 
o verde azulado etc. Para que el paciente no padezca inútil­
mente es necesario que el médico advierta la posibilidad 
modificaciones cuando ingiere uno de estos fénnacos. 

El olor de la orina, para los antiguos urólogos tenfa una 
importancia diagnóstica fundamental. es "siu generis" en 
caso de orina normal. En cambio el olor amoniacal es propio 
de las orinas que han sufrido rapfdamente la fennentación 
amoniacal; el olor fecaloideo es expresión 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 caracter!sti­
co del cáncer de vejiga o de riñón; el olor de fruta (man­
zanas frescas) es fndice de la presencia de acetona (diabe­
tes); etc. No debemos olvidad que el ajo, las berzas, los 
espárragos 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), i:tc. 

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 relación con ciertos factores fisiológicos : 
edad, sexo, ocupaciones, estaciones del año (la P.misión 
de sudor en el verano se hace a expensas de la orina), 
emociones psfquicas, ingestión decafé o de otras bebidas 
diuréticas (es decir, que estimulan la secreción urinaria). 
etc. El aumento de la cantidad de orina (poliuria) se pre­
senta en la diabetes, en las leclones cerebrales, en la 
nefritis crónica, etc., la disminución (oliguria), cuando 
no es debida a la sudoración intensa o a la reducción de 
bebidas, est~ provocada por diarreas rebeldes, vómitos re­
petidos, enfermedades descompensadas del corazón, nefritis, 
etc.; la completa abolición de la secreción urinaria (anu­
ria) es propia de la nefritis aguda grave, del cólera, etc. 

El peso especffico o densidad de la orina normal es apro­
ximadamente de 1,020; aumenta con la fatiga, la sudoración, 
las diarreas, la diabetes, etc., en tanto que disminuye por 
la excesiva ingestión de lfquidos, en la nefroesclerosis, 
etc. 

Normalmente en la reacción urinaria es ácida; se hace al­
calina en la alimentación vegetariana, en la cistitis, 
etc. 

Pasando por los caracteres ffsicos la composición qufmica 
de la orina, hay que distinguir sobre todo los componentes 
normales de la orina de los componentes anormales o patoló­
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 
los enfermos renales, hep~ticos o cancerosos, el ~cido Qri-
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co, cuya eliminaci6n aUlll':!nta en la uricemia; los cloruros, 
que aumentan en la crisis epiléptica o en la alimentaci6n 
salada y disminuyen en la dieta l~ctea y en ciertas in­
fecciones (pulmonla, tifua); los fosfatos disminuyen en 
muchas enfermedades infecciosas agu~as y aumentan en el 
periodo 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 ~cido oxalico; la urobilina, que aumenta 
en las afecciones hepaticas (ictericia, etc.); el indic~n. 

que aumenta por la alimentación carn!vora excesiva, en los 
enfermos de absceso pulmonar, en los hepaticos o gastrointes­
tinales, etc.; las sales biliares, el amoníaco; etc. 

En condiciones patológicas pueden encontrarse componentes 
anormales en la orina. As!, la presencia de albOmina (al­
buminuria) se presenta en la fatiga excesiva, en las nefri­
tis agudas y crónicas, en las nefrosis, en muchos estados 
infecciosos y tóxicos; la presencia de glucosa es !ndice 
de diabetes; el hallazgo de sangre o de hemoglobina es 
propia de ciertos estados patológicos nefritis aguda, tu­
berculosis renal. etc.). 
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CAPITULO 111 

1~.QRTANCIA ~ 1~ IMPORTANCIA D:f .!:~ 

~~!:l~ ~LINICO~ EENTRO DE ~ PRACTICA 

ESTOMATOLOGICA. 

En éste capfulo abordaremos las patol6gias más 

importantes'dentro de la práctica odontologica. 

Las patologias se verán por separado, es decir 

se analizarán por trastornos hematol6gicos, pa­

decimientos infecciosos, enfermedades del sistema 

endocrino, henfermedades hepaticas y trastornos 

renales; en ellas se verán cuadro clínico y sus 

datos de laboratorio. 
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3.I INTRODUCCION 

En la práctica diaria de la odontología, cuando 

el paciente se presenta en el consultorio dental 

el primer punto es el de obtener una bu~na his­

toria clínica del sujeto, llevando a cabo un mi 

nucioso exámen físico del interior y exterior -

de la boca, tomando en cuenta el funcionamiento 

general del individuo. La historia clínica de -

una persona es necesaria no s6lo para un aborda 

miento inteligente hacia el diagn6stico, sino -

también para lograr una concordancia exitosa en 

tre el dentista y el paciente. 

Este es quizá el aspecto más importante debido­

ª que existen muchos procedimientos que pueden­

ser llevados a pacientes con ciertos problemas­

médicos y se podría ocasionarles la muerte. Co­

mo por ejemplo: si un procedimiento quirúrgico­

se lleva a cabo en pacientes que estuviera sin­

control bajo terapia anticoagulante, y si no hu 

hiera obtenido la informaci6n respecto a que es 

taba ingiriendo estos medicamentos y, por lo 

tanto, no se practicaron las pruebas preparato­

rias necesarias, entonces el paciente prodría -

seguramente sangrar hasta morir, Aún más, cier­

tos medicamentos que el paciente estuviera ingl 

riendo porque fueron recetados por su médico g~ 

neral para un problema médico, afectarían el 
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tratamiento dental. 

Si el paciente tuviera una historia de fiebre -

reum6tica o de diabetes, se integrarían al tra­

tamiento ciertas precauciones que deben de to -

marse. 

En muchas ocasiones se deberá insistir en el in 

terrogatorio para asegu~ar la veracidad de su -

afirmaci6n, ya que nos damos cuenta de que el -

paciente presenta signos y síntomas a los cua -

les no les dan la más mínima importancia o bien 

por pena no los refieren. 

La importancia clínica estriba en que el pacie~ 

te puede tener el tiempo de coagulaci6n altera­

da sin que él lo sospeche, y que al realizar la 

historia clínica nos percatemos de ello, por lo 

tanto recurrimos a los análisis de laboratorio­

para ratificar nuestras sospechas y dar un dia¡ 

n6stico preciso. Dependiendo de esto se remiti­

ra al paciente a atenci6n médica para que lleve 

un control tanto médico como odontol6gico. 
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3,2 TRASTORNOS HEMATOLOGICOS: 

Dentro de éste punto analizaremos las patolo 

gías hematol6gicas más frecuentes, y son: 

ANEMIA 

LEUCEMIA 

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS 

HEMOFILIA 

DEF !CIENCIA DE VITAMINA K 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 

ANEMIA: 

El concepto de Anemia define un estado en el que 

la capacidad de transporte de oxígeno por la san 

gre se encuentra disminuida, ya sea debido a una 

reducci6n del nGmero de eritrocitos, a una dismi 

nuci6n de su contenido de hemoglobina, o ambas. 

Así existen varios tipos de anemias: 

- Por pérdida de sangre 

- Por falta de hierro (f erropenica) 

- Debido a una destrucci6n de eritrocitos (hemo-

líticas). 

- Por disminucí6n en la formaci6n de eritrocitos 

(anemia pernicosa}. 

- Por una depresi6n de la médula 6sea. 

- Acompafiando a las infecciones agudas o cr6nicas 

y a las enfermedades tumorales. 
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Síntomas: 

Evidentemente palidez de las mucosas por ejem -

plo de los labios, la cavidad bucal, co1tjunti -

vas (sobre todo la que reviste en el interior -

del párpado inferior), aunque la palidez de la­

piel sea un síntoma equivoco ya que su colora -

ci6n depende mucho de la irrigaci6n sangu(nea,­

por lo que hay muchas personas pálidas que no -

tienen anemia; hay cansancio, fatiga, irritabi­

lidad, insomnio, falta de concentración mental, 

aceleración del pulso y de la respiración, so -

bre todo después de realizar algún esfuerzo. -­

Trastornos sensitivos en forma de hormigueo (p~ 

restesias), generalmente en manos y pies (en -

las anemias pernicosas). Accesos intermitentes­

de ictericia y aumento de tamaño del bazo (en -

las anemias hemolíticas). 

Etiología: 

Con excepci6n de la anemia aguda, que proviene­

de una hemorragia masiva de cualquier localiza­

ci6n, las anemias suelen ser de evolución sola­

padas y tarda bastante tiempo en desarrollar -­

síntomas precisos. Estos se originan simplemen­

te por la disminución del número de eritrocitos 

con los que se dispone de menor cantidad de he­

moglobina út íl para el transporte de oxígeno. -
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Se habla de anemia cuando la cifra de hematíes -
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), Úlceras de estomago o du.Q. 
deno, hemorroides, menstruaciones excesivas 
en cantidad o duración, etc, 

La normal renovación de los hematíes en la -­
médula ósea no puede compensar la pérdida -­
repetida y disminuye el número de eritrocitos 

circulantes. 

ANElvllA HEMOLITICA 

Diversas anomalías de los globulos rojos, pue­
den depender de una alteración de forma y tarns._ 
fio de los hematíes, es decir las células son -­
frágiles, de manera que se rompen fácilmente 
cuando atraviesan los ca pila res, especialmente 
los del hígado. En consecuencia atmque el núm~ 
ro de eritrocitos sean normal, la vida de los -­
mismos es tan breve que origina anemia hemolj 
tica, como son: esferocitosis hereditaria, ane­
mia de las células falcüormes, talasemia y eri. 
troblastosis fetal ( de la cual P.resentaremos el 
cuadro clínico). 

Eritroblastosis~ 

Es una anemia hemolítica congenita por incopa­
tibilidad sanguinea dentro de los grupos del sis­
tema Rh y sistema ABO. Se produce debido a la 
destrucci6n de sangre fetal generada por una ---
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reacci6n entre los factores sanguín~os de la ma 

dre y el feto. Es decir que el f,? to hereda de -

su padre un tipo sanguíneo que act6a como anti­

geno extrafto en la sangre materna. La trasfe -

rencia trasplacentari de este antígeno del feto 
a la madre inmuniza a esta y produce anticuer -

pos que al ser trasferidos de nuevo al feto por 
la misma vía, origina hemolísis fetal. 

CRr6cteristicas clínicas: 

Las manifestaciones de la enfermedad dependen -

de la magnitud de la enfermedad o hem6lisis. Al 
gunos niftos nacen muertos. Los que nacen vivos 

sufren, tipicamente de: 1) anemia de palide:, -
2). ictericia, 3) eritropoyesis compensatoria -

tanto medular como extramedular, y 4) edema que 
origina hidropesía fetal. Tiene mucha importan­
cia que la anemia grave e icterica nn comienzan 

a manifestarse hasta por lo menos varias horas­

después del nacimiento, y con frecuencia, algu­
nos días m6s tarde. 

En dientes se manifiesta por d~posito de pigme~ 
tos sanguíneo en esmalte y dentina de dientes -
en desarrollo, lo que les confiere un color ver 
de, pardo o azul. Ocurre en ocasiones hipopla­
sia adamantina. Este tipo de manifestaciones se 

presenta solo en dientes primarios. 

Estudios de Laboratorio: 
Biometría hemática: 

- disminuci6n de eritrocitos por -­
hem61isis. 

- disminuci6n de hemoglobina 
- disminuci6n de plaquetas 

Química sanguínea: 
- bilirrubina indirecta elevadísima 
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Exámen general de orina: 

- aumento de la bilirrubina no con -
jugada 

- mayor excreci6n de urobilinogeno -
debido al aumento en la destrucci6n 
de eritrocitos. 

ANEMIA FERROPENICA. (Deficiencia de Hierro) 

En las anemias ferropenicas (carenciales) puede­
ocurrir que siga formándose el mismo número 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 nutrici6n o por d~ 
fecto de absorci6n de hierro alimenticio a nivel 
del tubo intestinal, causa más frecuente y que -
se debe, por ejemplo a una falta de ácido clorí­
drico en el jugo gástrico. También en el embara 
zo en el que existe un mayor consumo de hierro -
la mujer multípara sufre de anemia ferropénica -
condicionada por la pérdida de sangre de los Pª! 
tos repetidos, ademas no debe olvidarse que fue­
ra del embarazo, la mujer tiene pérdidas aproxi­
madamente de 30 mg de hierro en los períodos mes 

truales. 

Estudios de Laboratorio: 
Biometría hemática : 

-disminuci6n de eritrocitos, estos 
son pequeños de forma irregular y 
contienen poca hemoglobina. Son -
descritos como hipocromicos y mi­
crociticos. 

Química Sanguínea: 
-Niveles bajos de hierro en suero-, 

y una capacidad de fijaci6n de -­
hierro aumentada. 



ANEMIA PERNICIOSA: 

Se debe a una alteraci6n de la producci6n de globulos 
rojos y al hecho de que el #·de eritrocitos de la san­
gre disminuye mucho, los estudios de sangre y la -­
míidula muestran que los· eritrocitos no maduran co­
rrectamente; los eritrocitos formados son mayores 
que los normales y muy frágiles, esto se debe a u.na 
carencia de vitamina B 12 y ácido íólico necesario pa­
ra el p:roceso de la formación de los hematíes en la -
mÉÍdula ósea. Ademái;; de tener los sfutomas 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 vi11ita de este paciente al consultorio dental para -
que se le trate el dolor lingual. 

La anemia pernicosa inicia su aparición en adultos de 
mediana edad o más viejos. 

Estudios de Laboratorio: 

Biometría he 

-Eritrocitos disminuidos (la 2 millones) 
-Leucocitos disminuidos (PMN) 
-Plaquetas disminuidas 
-Volumen de sangre sisminuido 
-Volumen de plasma disminuido o normal 
-Resistencia Globular normal. 

Pruebas de coagulación: 

·Tiempo de sangrado aumentado. 
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Examen general de orina 

- color m5s rojo y obscuro por el - -­
aumento de urobilina, urocromo y uro 
ceritirina. 

- a vc~es ligera albuminuria 

Química sanguínea : 

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

- hipoproteinemia incostante con hip_2 
albuminemia. 

• aumento de hierro plasmático. 

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

- deficiencia de ácido f6lico y vit.­
B 12. 

Otra causa de anemia 

Son los factores hereditarios, hay anemias hem.2 
líticas congénitas familiares en las que se - -
trasmiten de padres a hijo~. unas característi­
cas especiales de l? molécula de hemoglobina -­
que condiciona unas formas anormales de los he­
matíes, en lugar de circular 120 días que acos­
tumbran, lo hacen solo 20 O 30días (membranas -
muy frágiles, diametro reducido, etc.) y una es 
pecial facilidad para la hemolísis. 

Son enfermedades muy raras. 

LEUCEMIA 

Se llama leucemia a un exceso de producci6n (o­
rnenor destrucci6n) de los leucocitos, este esta 
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do puede alterar la producci6n de eritrocitos -

y plaquetas. 

Por lo tanto, algunas variedades de leucemias -

se acompañan de anemias y retraso de la coagul~ 

ci6n sanguínea. 

Hay varios tipos de leucemia, la mayor parte de 

las cuales tarde o temprano son mortales. Es -

por esto que la leucemia se clasifica de acuer­

do a la célula predominante que la constituye -

y a la rapidez de la evoluci6n (aguda o cr6nic~ 

Se desconoce la etiología de la enfermedad pero 

se cree que se debe a exposici6n excesiva a ra­

diaciones como por ejemplo las personas expues­

tas a radioterapias, virus, fatores t6xicos, -­

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 linfáticos y el b~ 

zo, estamos en presencia de una leucemia linfa! 

de. Caben form~s agudas y crónicas en ambos t! 

pos, y en todo enfermo la cifra de leucocitos -

puede ascender a más de cien mil por mm3. 

Los leucocitos que aparecen en la sangre son de 

forma y funci6n totalmente anormales, por lo 

que no proporcionan defensa alguna contra las · 

infecciones. 



65 

Estos leucocitos se asocian por regla general -
con procesos infecciosos de gargantea y boca,­
se manifiestan en forma de hemorragias por eje~ 
plo en las encias. A manudo se inflaman los -­
ganglios linfáticos del cuello, axila e ingle y 
el bazo. Además es habitual que aparezca una -
anemia intensa. 

La aparici6n de la leucemia aguda es ~Úbita, c~ 
racterizada por debilid&d, fiebre cefalea, turne 
facci6n generalizada de los ganglios linfáticos 
hemorragias patequiales o quimoticas de piel y­

mucosas y signo de anemia; muchos 6rganos como­
el bazo, hígado y rifi6n se agrandan. 

A diferencia de la leucemia aguda, la cr6nica -
se origina tan insidiosamente que puede estar -
presente durante meses o afios antes que los sí~ 
tomas permitan descubrirlos, el paciente puede­
estar en excelente salud o presentar razgos co­
mo una plidez anémica y demacraci6n sugerente a 
una ~alidez anémica y demacraci6n sugerente a -
una enfermedad debilitante cr6nica. Hay agrand~ 
miento de los ganglios linfáticos, esplenomega­
lia, hepatomegalia, puede ocurrir agrandamiento 
de las glándulas salivales amigdalas y en cons~ 
cuencia xerostemia, la piel suele estar afecta­
da, y presenta petequias y equimosis, en otros­
casos puede haber pápulas, pútulas, ampollas, -
zonas de pigmentaci6n, herpez zoster, plurito -
sensaci6n de ardor y una serie de trastornos. 

Los pacientes leucémicos que necesitan trata -­
miento dental deben recibirlo bajo la supervi -
si6n estrecha de su médico. Algunos individuos 
pueden requerir tratamiento dental debido al --
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curso prolongado de su enfermedad, pero otros -
pacientes pueden estar tan graves que es neces~ 
rio posponer cualquier tratamiento dental a me· 
nos que éste sea urgente. 

Estudios de laboratorio: 
Leucemia cr6nica: 

1). Leucocitos is 
2). Anemia variable casi siempre tardía 
3). Las-plaquetas estan frecuentemente aumenta· 

das en la forma granulocítica, con un des-­
censo final. 
Puede estar disminuida en la forma linfoci· 
tica avanzada. Los recuentos bajos sugieren 
un pron6stico grave. 

4). Química sanguínea: ácido úrico y ni~rogeno­

no protéico totalmente elevados. Proteínas­
en plasma bajos (en los casos avanzados). -
Los lípidos quizá estén elevados. Coleste·­
rol normal o bajo. 

Leucemia aguda 

1). Al principio anemia moderada, más tardean!:_ 
mia grave de desarrollo rápido, normocr6mi· 
ca y normicítica. Presencia de hematíes nu· 
cleados en la sangre periférica. 

2). Plaquetas disminuidas. 
3). Tiempo de hemorragias prolongado y retrae· 

ci6n mala del coagulo. 
4). Ocasionalmente tiepo de coagulación prolon­

gado por lo tanto hay tendencia a hemorra -
gias. 

S). Acido úrico y nitrogeno no protéico total -
elevados. 
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HEMOFILIA: 

Este es el trastorno clásico de la primera eta­
pa de la coagulación. Es una enfermedad heredi 
taria caracterizada por una deficiencia del fas 
tor VIII (factor antihemofílico) y que es tras­
mitida por una madre portadora a su progenie -­
masculina. Así 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 expontáneo,­
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 operaci6n en 
la cavidad bucal, siempre y cuando se practi -
que en hospital bajo la supervisi6n estrecha de 
sus médicos y s6lo después que se les haya - -­
transfundido el factor VIII, del cual carecen. 

Por lo general se considera que la coagulaci6n­
de la sangre ocurre en tres etapas: primero la­
formaci6n de tromboplastina; segundo la forma -
ci6n de trombina y por Último la producci6n de­
fibrina. El control de la secuencia tle los fen~ 
menos encargados de la coagulación debe ser pr~ 
ciso, por las siguientes razones: 

l). Debe iniciarse el mecanismo de la coagula -
ci6n cuando ocurre una ruptura de la inte -
gridad vascular. 
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2). Sin embargo debe limitarse a la zona de la­
lesi6n. Por razones evidentes, no es desea­
ble que toda la sangre se acumule en el coá 
gulo. 

3). Debe permitir la disoluci6n final del coág~ 
lo de fibrina y el restablecimiento de la -
luz del vaso sangúineo. 

4). No debe iniciarse el mecanismo de coagula -
ci6n cuando no se requiere. 

Hay peligro ingerente cuando se aplican inyec-­
cione~ a pacientes con trastornos hemorrágicos­
graves. Una inyecci6n supraperiostica puede -­
causar hematomas, que a pesar de ser extenso, -
es superficial y no es común que peligre la vi­
da; pero una inyecci6n de bloqueo dental infe -
rior pueda causar sangrado profundo hacia la z~ 
na pterigoidea maxilar, que pueda bajar por los 
espacios ~isulares del cuello para causar obs -
trucci6n respiratoria fatal. Por e3ta rnz6n no 
de aplicarse bloqueos de nervios dentales pos­
terosuperiores a estos pacientes y es mejor ev! 
tar cualquier técnica de.inyecci6n a no ser que 
se practique en un hospital donde hay vigilan -
cia constante. 

Aguí 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 premedicaci6n adecuada hasta el menor -­
procedimiento quirúrgico puede producir la muer 
te por hemorragia aguda. 
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ESTUDIOS DE LABORATORIO 

Biometría hemática; 

- Ai1emia 
- Leucocitosia 
- Trombositosis posthemorragi ca 

Pruebas de coagulación: 

- Tiempo de protombina anormal 
~ Tie.mpo de sangria normal (pero la hemorragia 

puede aparecer por dificiencia de coagulo) 
- Tiempo de coagulaci6n alargado. 
• Retracción de coagulo disminuido 

Prueba del brazal normal 

Los pacientes con una afecci6n grave tienen me· 
nos de 1 por 100 de actividad del factor vm:- los 
que cursan con un cuadro moderado tienen nive­
les de actividad entre un 6 y un 303. 

Examen general de orllia: 

Puede hallarse hematura: 
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DEFICIENCIA DE VITAMINA K 

La vitamina K es necesaria para la formaci6n d~ 
protombina. Existen 4 factores de coagulaci6n -

que dependen de vitamina K. Estos son la proto~ 

bina(III) y los factores VII, IX, X. Su sínte -
sis en el higado requiere de la vitamina K, to­

dos ellos tienen la propiedad de ser absorbidos 
por tierras alcalinas. El fibrin6geno (I) tam­

bién se forma en el hígado pero su síntesis no­
depende de la vitamina K; favorece la formaci6n 

depro~rombina en el hígado actuando como coenz! 
ma. su falta se acompaña con la producci6n de -
hemorragias. 

La vitamina es indispensable, esencial para la 

síntesis hepática de factores de coagulaci6n -­
III, VII, IX, X. 

Así pueden producrise trastornos hemorrágicos -
por deficiencia de vitamina K en presencia de -
enfermedades hepáticas, por malabsorci6n, o por 

empleo de drogas que son antagonistas competit! 
vos. 

Los aportes inadecuados de vitamina K normalmen 
te sintetizada por bacterias intestinales, pro­

voca la deplecci6n de los factores que dependen 
de ésta. El Trastorno absorvitivo secundario a­
enfermedades gastrointestinales u obstrucci6n -
de las vías biliares provoca deplecci6n de fac­
tores de coagulaci6n que puede corregirse admi­

nistrando por vía parrnteral la vitamina K. La 
vitamina K que se necesita a veces para detener 
hemorragias en pacientes tratados con anticoag~ 
lantes, aumentará netamente los valores. 
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El recien nacido normal tiene una concentraci6n 
de factores dependientes de vitamina K menor -­
que el adulto, en parte por la falta de madurez 
~el hígado fetal, y en parte por las pocas re -
servas de vitamina K. 

Un trastorno hemorrágico que se presenta dos o_ 
tres días 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 administraci6n de una pequeña -­
cantidad de V-K aunque solo logre la correcci6n 
parcial de anomalías de coagulaci6n. 

En cuanto al tratamiento odonto16gico se debe -
tener especial cuidado en cirugías menores ya -
que el tiempo de sangrado y coagulaci6n estan -
alterados, una vez en tratamiento médico no - -
existen mayores problemas. 

Estudios de laboratorio: 
Biometría hemática: 

- plaquetas disminuidas 

Pruebas de coagulaci6n: 
- tiempo de coagulaci6n alargado 
- tiempo de protombina alargado 
- tiempo de sangrado alarga postoperat~ 

rio o traumático. 
- fragilidad capilar aumentada. 

Química sanguínea: 
-Hipoproteinas especialmente de los fac 
res III, VII, IX Y X. 

- Fibriogeno coagulable disminuido o na 

da. 
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- Circular grandes cantidades de produ~ 

tos de degradaci6n de fibrina/fibrin~ 

geno que inhiben la formaci6n de f i -

brina. El sistema reticulo endoteli­
al y el hígado intentan eliminar de -
la circulaci6n e'stas proteínas anorm~ 
les y restaurar una síntesis de pro -
teínas normales. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 

Se define como hemorragias en la piel y las ar­
ticulaciones y con origen en las membranas mue~ 
sas. Puede resultar por una disminuci6n en el -
número de plaquetas. Bajo ciertas condiciones -
las paquetas son normales, pero hay hemorragias 
por fragilidad capilar; purpura vascular. 
La purpura trobocitopenica se caracteriza por -
la aparici6n expontánea de lesiones purpúricas­
o hemorrágicas de piel cuyo tamaño varia desde­
minusculas petequias puntiformes rojas o esqui­
mosis violáceas más grandes hast~ hemtomas de -
gran extensi6n, epstaxis, hematuria y hemateme­
sis. A nivel bucal nos encontramos con hemorra 
gia gingival profusa, petequias en mucosa comun 

mente en paladar. 
Los. trastornos hemorrágicos pueden ser el resul 
tado de defectos vasculares, deficiencia de pl~ 
quetas (trombocitopenia) o defectos de la coag~ 
laci6n. 
El trastorno consiste básicamente en una dismi­
nuci6n 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. 
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Estos p:L i •.'n tes tendrán una tiemrio prolongado -

de sangr~Jo en virtud de que la coagulaci6n de­

la sangre s6lo puede proseguir normalmente una­

vez que se haya producido la vasoconstricci6n -

y las plaquetas hayan formado un tap6n mecánico 

Estudios de laboratorio 

Biometría hemática: 
- plaquetas disminuidas 

El inicio es s6bito y se caracteriza­
por un drámatico desencadenamiento de 

manifestaciones hemorrágicas y por un 

rápido descenso de las cifras de pla­
quetas en sangre periférica hasta ni­
veles inferiores a 20,000/mm3. 

Factores de coagulaci6n : 
-tiempo de sangrado prolongado. 

-tiempo de coagulaci6n prolongado . 

• 
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3.3 PADECIMIENTOS INFECCIOSOS 
Las enfermedades infecciosas pueden clasificar­
se seg6n el agente etiol6gico: bacterianas, vi­
rales, protozoos y por hongos. 

Infecciones por virus: 

Son organismos pequeñísimos, de un diametro que 
varia entre las 0.03 y 0.3 micras. Los virus -­
son responsables de gran n6mero de enfermedades 
que afectan a animales o plantas. Los que afe~ 
tan al hombre son más de 40. En algunos casos -
de los que es típica la viruela la infecci6n -­
por virus, una vez contraida, confiere inmuni-­
dad después de una infecci6n es de corta dura -
ci6n. Esto se debe probablemente al hecho de -
que existe una cantidad de virus con caracterís 
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 sampi6n, rubéola, la paratiditis epi_ 
démica, la rabia, la poliomelitis, la hepatitis 
y la mononucleosis infecciosa. En su mayoría -­
las enfermedades virales no responden al trata­
miento con farmacos, como las sulfamidas y los­
antibi6ticos, y la curaci6n se produce princi-­
palmente por obra de los anticuerpos producidos 
por. el organismo. 

Infecciones por bacterias: 

Las bacterias son organismos mlcrosc6picos uni­
celulares, muy abundantes en la naturaleza pero 
los tipos que provocan enfermedades en el hom -
bre (y que ello se llaman pat6genos) son relat~ 
vamente pocos. De distintas dimensiones, son no 
obstante visibles por medio de un microsc6plo -
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6ptico potente, ya que una bacteria se mide de­
l a 2 micras de diametro. 

Las bacterias se dividen en t1es tipos princip!!_ 
les: cocos, bacilos y espiroquetas. Los cocos­
causan la meningitis bacterian~s, la blenorra­
gia y la neumonía, en cad~nas (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 Último las espiroquetas en forma -
de saca corchos, comprenden las bacterias que -
causan la sífilis y la frambesís. 

Infecciones por hongos: 
Los hongos son microorganismos vegetales caren­
tes de clorofila, que pueden estar constituidos 
por una o más células. Las infecciones por ho~ 
gos están generalmente límitad3~ a la piel o a­
las mucosas (como en la tiña) pero, si el orga­
nismo ya está debilitado o enfermo, puede tam -
bién penetrar en su interior. En tal caso las­
partes afectadas con mayor frecuencia son la b~ 
ca j las mejillas (actinomicosis) los pulmones­
(aspergilosis) y el sistema nervioso (criptoco­

cosis). 

Infecciones por Protozoos: 

Los protozoos son más grandes que las bacterias 
pero también están formados por una s61a célula 
Entre las principales enfermedades causadas po'r 
protozoos, se enumeran la amibíasis. caracteri-
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caracterizada por desinteria e infecciones de --
6rganos como el hígado y los pulmones el paludi! 
mo, la tripanosomianis (o enfermedad del suefio) 
y la leishmaniasis. En climas templados, las i~ 
fecciones por protozoos comprenden la toxoplasm~ 
sis y la tricomoniasis. 

Debido a que estas enfermedades son la que tie -
nene mayor relaci6n, siendo además las que más -
afectan los tratamientos del cirujano dentista,­
se trataran por separado atendiendo a su agente­
causal: 

Trastornos infecciosas 

Amigdalitis estreptococicas 
Infecciones estreptococicas: 

Fiebre reumática 
Hepatitis 
Sif ilis 

Faringitis estreptococica 

Tuberculosis 
Parotiditis epidémica 
Meningitis 

Infecciones estreptococicas: 
Estreptococos. Son cocos agrupados en forna de ca 
denas. Se encuentran ampliamente distribuidos en 
la naturaleza; algunos estreptococos son flora -
normal del hombre. La mayoría son aerobios facu1 
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 acci6n sobre los gl6b!:!. 
los rojos; estas enzimas destruyen total o par -
cialmente algunos gl6bulos rojos, es decir prod!:!. 
cen hemolísis total o parcial. 
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La enzima destruye totalmente los gl6bulos rojos 
se llama beta hemolisina y los estreptococos que 
la producen reciben el nombre de beta hemol!ti• 
cos. La enzima que deBtl"IJye parcialmente y los 
estreptococos que la producen reciben el nombre 
de alfa hemolíticos. 

Los estreptococos que r:.o forman hemolis!naa :r~ 
ciben el nombre de estreptococos gamma. 

Los estreptococos se clasüican de la 11A 11 a la 110'1 

Los del grupo A son invasivos pat6genos al hom­
bre los del grupo B, C, G, puedet1 ocacionar sen.. 
ticemias, endocarditis, los estreptococos beta -
hemoliticoa del grupo A ocanionan deversas infes_ 
cionea que dependen del punto de entrada del or­
ganismo. 

Si el punto de entrada es la piel la infecci6n da - · 
por rescl.tado una ericipela. Si el estreptococos 
penetra en el Útero deapués del parto se desarrQ_ 
lla fiebre puerperal, que ea una septicemia a '-­
partir de la herida infectada en el Útero. 

Cuando el estreptococos penetra en una herida 
quirúrgica o traumática, da por resultado una -­
septicemia estreptococica. 

La infecci6n más comÚn debida a estreptococos -
beta hemolíticos del grupo A ea la faringitis es-­
treptococ ica y consecutivamente a ésta infecci6n 
en algunos casos dos o tres semanas después --­
puede aparecer nefritis o fiebre reumática, como 
en fermedad postero estreptoc.ocica. 
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Amigdalitis estreptococica. Los estreptococos al 

fa, también lla~ados viridians, son la ilora no! 
mal más importante de la gargantea; s6lo son pa· 
t6genos cuando se ubican en las válvulas 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 fíe· 
bre escarlatina s6lo con ésta 61tima se debe a · 
infecci6n por una cepa eritr6gena del microorga­
nismo en una persona no inmune. La toxina erítr~ 
gena es la causa de la erupcí6n erítematosa pun­
teada y del enantema característícu. 

Estudios de laboratorio: 

Biometría hemática: Leucocitosis 
- Lintocitosis 
- Neutrofilia 
- eosinofilia 

V.S.G.: Se elevan moderadamente, a6n sin supera­
ci6n patente. La aceleraci6n persiste· a 
veces varias semanas después. 
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Fiebre reumática: 

La fiebre reumitica es una enfermedad febril que 
aparece como secuela tardía de infecciones por -
estreptococos beta hemolíticos del grupo A. El -
diagnostico de la fiebre reumática es difícil de 
establecer ya que no existen en la actualidad -­
pruebas específicas que nos permitan obtener el­
diagn6stico estiol6gico, dado que en la práctica 
se observa un gran n6mero de reacciones cruzadas 
por otros microorganismos potencialmente pat6ge-

~ nos para el hombre. 

La fiebre reumática suele presentarse en niños -
de 5 a 15 años de edad y parece tener cierta oc~ 
rrencia familiar, a juzgar por los estudios que­
demuestran un mayor porcentaje de morbilidad en­
hijos de padres reumáticos. 

Las manifestaciones clínicas de la fiebre reumá­
tica suele presentarse de la manera siguiente: -
un niño padecerá una faringoamigdalitis estrept~ 
cacica y 3 semanas más tarde tendra síntomas de­
enfermedad general. 

Estudios de laboratorio: 
Biometría hemática: 

- Leucocit6sis 
- Anemia hipocromoca ligera o moderada 

en los casos prolongados. 
- Marcadamente acelerada; con frecuen­

cia superior a 70 en la primera hora. 

Química sanguínea: 

- Proteínas plasmáticas modificadas, -
caracterizándose el proteigrama par­
la hipoalb6minemia y el aumento de -
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de la alfa-globulina en los primeros -
días. 

- Notablemente aumento del fibrin6geno -
que implica la marcada aceleraci6n de­
la v.s.G. 

Título de estreptolisinas : 
- Elevado, a menudo notablemente. Se con 

sidera significativos los títulos sup~ 
rieres al l/ZOO. 

- Están aumentados los títulos de los an 
ticuerpos frente a la hialuronidasa y­

fibrosilina del estreptococos. 
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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, común en la infancia y 

en la adolescencia; aunque también se presenta­
en los adultos y en los viejos; en más del 95%­
de los casos cura espontáneamente y en unos po­
cos pacientes puede evolucionar a cirrosis hep! 
tica sobre todo aquellos casos debido a ínfec -
ción 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 trasfunción san -
guinea, mala esterilización de jeringas o agu -
jas, instrumental quirúrgico entre el que se e~ 
cuentran las fresas de los dentistas. También -
se puede trasmitir por contacto sexual o por la 
saliva. Tiene una alta incidencia en dentis~as­
que pueden ser portadores sanos (tienen antíge­
no de la hepatitis B, por lo que pueden trasmi­
tir la enfermedad, y lesi6n de hígado). 
Por ésta razón 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 antígeno aus­
tralia del virus B, lo que ha limitado la infe~ 
ci6n de personas sanas a través de la trasfu 

ci6n. 
La enfermedad se caracteriza a su indicio por -
la pérdida del apetito y aversión al tabaco, -­
además astenia (cansancio importante) febrícula 
moderada, nauseas y vomites; dolor en las arti­
culaciones sobre todo en rodillas, este cuadro-
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dura 1 semana 6 2, para aparecer ictericia pr~ 
gresiva en los siguient~s días acompañadas de -
aumento en la coloraci6n de la orina (coliuria) 
y disminuci6n en la coloraci6n de la materia fe 
cal (hipocolia), malestar general y prurito (e~ 

mez6n). 

El diagn6stico se basa, además del cuadro clíni 
co en los exámenes de laboratorio. 

Exámenes de laboratorio: 

Biomctría hemática: 
- Leucopenia menos 5,000 x mm3 

Neutropenía 
- V. S. G. aumentado 

Pruebas de coagulaci6n: 
- tiempo de protrombina disminuido. 

Química sanguínea: bilirrubinemia raramente ex­
ceden de 20 mg./100 ml. Cifras más -­
elevadas presagian que la enfermedad­
será larga. El tipo de ictericia es -
mixto, puesto que hay aumento simult! 
neo de la fracci6n conjugada (bilirr~ 
bina directa), por la existencia con~ 
tante de un componente colestático y 

de la fracci6n libre (bilirrubina in­
directa) la fracci6n de bilirrubina -
que más aumenta es la conjugada (bili 
rrubina directa 

Las transsaminasas aumentan antes del 
período icterico (T.G.O. Y T.G.P.), -
las cifras transaminas glutámico oxa­
lacética {T.G.O.), habitualmente se -
encuentran en forma variable, entre -

, 
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500-2000 U Karmen. 
- Sideremia: 150-400mg./100 ml. (el hi~ 

rro serico aumenta durante la hepati­
tis). 

Examen general de orina: 

- Urobilin6geno aumentado +++ 

- bilirrubinuria 
- proteínas + 30 mg/100 ml. 
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SIFILIS 

Enfermedad endémica, contagiosa, generalmene -­
cr6nica producida por treponema pallidum y que 

se trasmite casi siempre por contacto sexual, -

con excepci6n de la sifilis congénita, adquiri­
da por el feto pc:contagio de su madre enferma­

Al igual que en el caso de la blenorragia la -­

morbilidad sifilítica había disminuido, con el­
uso de antibioticos. 

Sífilis primaria: ue 10 a 90 días, después de -

la infecci6n se desarrolla un chancro en el si­
tio de la invasi6n del treponema, los chancros­

aparecen en los genitales, dedos y en la cavi -
dad bucal. Las lesiones varían de tamaño y pu~ 

den ser una pápula erosionadoa que se siente -­
firme a la palpaci6n. La superficie puede te -
ner costra o estar firme, agrandados y no dolo­

roso. 

En tres o cinco semanas después de su aparici6n 

el chancro SP. cura expontáneamente. 

Sífilis secundaria: Aproximadamente 6 semanas -

después de que aparece el chancro por primera -

vez, está etapa se anuncia con la faringitis, -
agrandamiento general de ganglios linfáticos, -
erupciones cutáneas y placas mucosas. Estas Úl 
timas son lesiones grisaseas y traslúcidas que­
aparecen en la boca y en otras membranas muco-­
sas y son altamente infecciosas. Puede apare­
cer grandes pálpulas hipertroficas. 
Las pápulas partidas en las comisuras de la bo­
ca se parecen a la queilitis comisural (las - -
pruebas serolígicas en está etapa son positivas. 
Sífilis terciaria: Gomas complicaciones cardio­
vasculares y participación del sistema nervioso 
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central. 

Debe tenerse especial cuidado ~a el tratamiento 
odontológico con este tipo <le pacientes y tene~ 

se siempre presentes los signos y síntomas de -
esta enfermedad ya que los pacientes por pena -
no lo refieren ( a6n cuando se han percatado de 
la enfermedad). Se debe tener especial cuida­
do en el manejo del instrumental para evitar -­
trasmitir la enfermedad ya sea a otro paciente­
como al mismo tiempo odontol6go a través de una 
lesi6n pequeña. 

Pruebas de laboratorio: 

Serología (para diagnosticar la sífilis) V.D.R. 
L. visualizaci6n del treponema palidum en campo 
oscuro. 
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TUBERCULOSIS 

Enfermedad lnfectocontagiosa, debido a la bacte -

ria mycobacterim tuberculosis, conocida como "ba 

silo de Koch". Suele afectar a los pulmones, la­

ringe, huesos, articulaciones, piel (lupus tu -~ 

bersuloso). ganglios linfáticos (escrofula) in -
testino riñones o sistema nervioso. 

Se contrae generalmente por inhalaci6n de los -­
germenes. En la forma pulmonar, la más común, -

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 -

más la capacidad de sobrevivir durante largo - -
tiempo en el polvo y en los esputos desecados. -

La trasmisi6n de la enfermedad por bovinos infec 
tados en hoy en día rara. 

Las condiciones ambientales pueden favorecer la­

propagaci6n de la enfermedad; el hacinamiento -­
las condiciones de vida poco higiénicas, los - -
efectos debilitantes de otra enfermedad colaba -

ran en la disminuci6n de las defensas orgánicas­

contra la tuberculosis, permitiendo que la enfer 
medad encuentre un terreno propicio. La tuber­
culosis en sus estados iniciales muy a menudo es 
asíntomatica, por lo que no puede ser detectada. 

Como se ha señalado, la tuberculosis pulmonar en 
su estado inicial puede no mostrar síntomas. Los 
síntomas de la forma pulmonar declarada son: pér 
dida de peso cansancio, tos con expectoraci6n -­
sanguinolienta y fiebre, que aumenta gradualmen­
te en el día. Radiográficamente puede observarse 
opacidades a nivel de los pulmones o de la pleu-
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ra y, en casos más graves, nodulos y cavernas -

Estudios de laboratorio: 

- Basiloscopia ++ 

- Cultivo de mycobacterium tuberculosos 

(del exudado tra~ueal, jugo gástrico 
líquido pleural, peritoneal, líquido­
cefalorraquideo, orina, médula osea). 

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

Hemograma: 

- Aumento de la fragilidad capilar 
- Aumento del fibrin6geno 
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Parotiditis epidémica: 

Enfermedad aguda, infectocontagiosa, que afecta 
las glándulas salivales, sobre todo en niños de 
4 a 7 años¡ se denomina vulgarmente paperas. E~ 

ta producida por un virus traJmitido por la sa­
liva de la persona enferma y, aunque no simpre­
una vez padecida suele inmunizar para toda la -
vida. 

Los síntomas aparecen unas 2 semanas después -­
del contagio, la manifestación más clásica es -
la inflamaci6n de la zona correspondiente a una 
de las parotidas, glándulas salivales situadas­
bajo bajo la oreja, a veces ~ambién se afectan­
las cercanas, glándulas submaxilares. 
La hinchazon puede empezar en un lado, pasando­
al otro al día siguiente o a los <los días. Hay­

dolor de cabeza y fiebre hasta 39°C y oca~ional 
mente puede presentarse v6mitos, en los casos -
ligeros, algunos de estos síntomas apenas se m~ 
nifiestan. 
En el adulto puede presentarse como complicacifu 
una orquitis, inflamaci6n de los testiculos cu­
yos síntomas ( hinchaz6n dolorosa de uno o am -
bos testículos) se atenóan y desaparecen en un­
plazo de unos 4-5 días. Como en la orquitis si 
lo se afectan algunas áreas de los testículos,­
es raro que se produzca esterilidad. En la mu­
jer adulta la paroti<litis 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 glándulas como -
las lagrimales, el pancreas y la tiroides. 
Esta enfermedad se trasmite por partículas 
aéreas o f6mites, y a aveces por contacto direc 

to. 
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Se cree que el virus recorre el conducto de -
Stenon de la glándula par6tida, donde se desa -
rrolla dando lugar después a una virema con po­
sibilidad de infecci6n clínica en páncreas. 

Estudios de laboratorio: 

Biometría hemática: 

- Leucocitosis 
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Meningitis: 

Inflamaci6n 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 niños, 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 pulmonía) y el bacilo tuberculoso, pero tam-­
bién por virus. La mayoría de las epidémias de 
meningitis bacteriana son causadas por mening.Q. 
cocos. 

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 tienen otra lo­
calización, la meningitis se cura al curarse la -­
enfermedad principal. 

Para distinguir la meningitis bacteriana de la 
viral son necesarias pruebas de laboratorio, --­
aunque las características de ambas formas son 
a menudo las mismas. Los síntomas son fuertes 
dolores de cabeza, fiebre elevada, vómitos y a-­
menudo rigidez del cuello y de los mils culos de -
la espalda. 

El enfermo puede c:aer en delirio o incluso per-­
der la conciencia.· Cuando aparecen estos sínto­
mas, es necesario atención médica de urgencias. 

Estudios de laboratorio: 

Biometr!a Hemitica: 

- Leucocitosis 

E.1 G~·O';I : Proteúnuria, el contenido de glucosa y 
cetmas. 
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Dentro <le ésta enfermedad existen anomJlias en­
el líquido cefalorraquideo. 

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

Existe un aumento de neutrofilos, el aspecto del 
líquido es turbio, hay aumento de proteínas, gl~ 
cosa disminuida, i6nes de hidr6geno aumentados,­
pH disminuido, ácido láctico aumentado. 

Los procesos fisiopatol6gicos descritos son co-­
munes praéticamente a todas las meningitis bac-­
terianas. Sin embargo, cada tipo causal de infe~ 

ci6n meningea tiene características fisio16gicas 
y anat6micas individuales que pueden explicar al 
gunas de sus características clínicas. 

Generalmente los leucocitos polimorfonucleares in 
dican una infecci6n bacteriana, mientras que el -
predominio de linfocitos sugiere un proceso víri­

co. 



------

92 

3.4 ENFERMEDADES DEL SISTEMA ENDOCRINO 
METABOLICAS 

DIABETES MELLITUS O SACARINA: 
Esta enfermedad aparece cuando los islotes de -­

Langerhans producen muy poca insulina, permitie~ 
do entonces una acumulaci6n excesica de azúcar -
en la sangre (hiperglucemia). 

La enfermedad se caracteriza principalmente por­

po lidipsia, po 1i ~agia y pi liur ia; también hay el~ 

bilidad y pérdida de peso. 

Se acostumbra a dividir la enfermedad en tipos -

de iniciación juvenil y en la mad~·ez. En el ti­

po juvenil hay más tiempo disponible para que -­
surjan complicaciones agudas, mientras que en el 

tipo de iniciaci6n 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 él no­

controlado. Puede consistir en (I) gingivitis -­
y dolor de encías (Z) periodontitis con pérdida­

de dientes; (3) xerostomía; (4) ulceración de la 
mucosa bucal; (5) pulpitis); (6) curación retar­
dada después de las operaciones, ya que hay un -
mayor grado de esclerosis arterial en el diabét~ 
co y por consiguiente la circulación sanguínea -
es más deficiente; (7) aliento cet6nico (pareci­

do al olor de manzana) en el diabético no contr~ 

lado. 
La enfermedad metabólica puede ser sopechada sÓ-· 
lo atraves de la historia clínica del paciente.­
De todas maneras el odontólogo debe de conocer -
las diversas formas de la dlsfunci6n metabólica-
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y estar preparado para plenear el tratamiento bu 
cal en funci6n de ella. 

Este trastorno o desorden del matabolismo es una 
fase más avanzada de la enfermedad, termina por­
afectar también el metabolismo de los lípidos -­
(grasas), de las proteínas y del agua; esto se -
debe a la Íntima conexi6n que cada uno de estos­
sectores mantiene con los demás de forma que la­
alteraci6n de uno de ellos acaba por reporcutir­
en lo~ demás. Se sabe que el diabético se carac 
teriza.por presencia de azúcar en la orina (glu­
cosuria) y por el aumento del contenido de la -­
misma en sangre (glucemia); este doble hallazgo­
explica el adjeti"vo de sacarina y de diabetes m~ 
llitus con los que suele diferenciar de otras -­
formas de diabetes (diabetes insípida). Pero hay 

que precisar inmediatamente que existen hipergl! 
cemias y glucosurias no diabéticas sino puramen­
te alimenticias, relacionadas con la inge$tión -
de comidas ricas en azúcares. 

Etiología: La diabetes se debe a una secreción -
insuficientft de la hormona insulina por parte -­
del páncreas, es lógico 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 cr6nicas (sífilis, tu -
berculosis), por las intoxicaciones crónicas (al 
cohol, tabaco), por la pancratitis, cirrosis pa~ 
creática, tumos pancréaticos, etc. Sin ernbargo,­
la causa más frecuente de Diabetes Mellitus es -
hereditaria, trasmitida como un carácter autoso­
mico recesivo. 
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Estudios de laborarotio: 

Química 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 ácido. 
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COMA DIABETICO: 

Si la diabetes no se controla en forma satisfac 

toria, puede producirse deshidrataci6n y acid6-

sis grave; a veces, aún cuando se está adminis­

trando tratamiento, cambios esporádicos de met~ 
bolismo de las células, (fiebre por ejemplo) 

pueden causar deshidrataci6n y acid6sis. 

Cuadro el ínico: 

Aún son pocos los signos de la cetosis, pueden­

existir nausea moderada, sed excesiva, malestar 
que puede progresar a los de la acid6sis, con,­

v6mitos, somnolencia, hiperpnea y fiebre. Se -­

puede presentar dolor abdominal con diarrea a -
veces con rigidez abdominal. El olor típico de 

fruta o de acetona se puede encontrar en el --­
aliento. En el exáruen físico, la piel y las mu­
cosas se observan secas, los globos aculares -­

blandos y la presi6n arterial baja con pulso f~ 

liforme, respiraci6n rápida y profunda, cuando­
el pH de los líquidos corporales cae por debajo 

de 7, la situaci6n puede progresar hasta la pé~ 
dida del conocimiento y coma. 

Estudios de laboratorio: 

Química sanguínea: 
- glucosa aumentada 500 mg/100 m., has-

ta lOOOmg/ml. 
- Acido láctico aumentado + 7meq/lt. 
- foafaro disminuido 
- colesterol aumentado 
- sodio disminuido 
- pH disminuido 



96 

Examen general de orina: 

- densidad aumentada 
- presencia de amoniaco 
- pH por debajo de 7 
- glucosoria + <le 500 mg/lt. 
- cuerpos cet6nicos 

CHOQUE INSULINICO O HIPOGLUCEMICO 

El sistema nervioso central obtiene practicamen 
te toda su energía del metabolismo de la gluco­
sa, y para ello la insulina no es necesaria. -­
Sin embargo, si la insulina provoca disminuci6n 
importante de la glucemia; el metabolismo del -
sistema nervioso central sufre en forma indirec 
ta. En los enfermos de hiperinsulinismo, o en -
quienes reciben cantidades de insulina demasia­
do altas, puede producirse el síndrome siguien­
te, llamado "choque insulinico". 

A veces de producen varios tipos de alucinacio­
nes, pero es más frecuente que haya simplemente 
gran nerviosidad, con sudor intenso y temblores 
de todo el cuerpo. Cuando la glucemia llega e~ 
tre 20 y 50 mg. por lOOml. de sangre son frecue~ 
tes las convulsiones cl6nicas y la pérdida de -
conciencia. Si las cifras de glucosa disminuyen 
todavía más, las convulsiones cesan y se insta­
la el coma. De hecho a veces es difícil distin­
guir entre un coma diabético verdadero por fal­
ta de insulina. Pero el aliento con olor a ace­
tona y la respiraci6n rápida del coma diabét._ico­
no suele presentarse en el coma hipoglucémico. 

Estudios de laboratorio 
Química sanguínea: glucosa disminuida (70 

a SOmg/100 ml o menos) 
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Examen general de orina: 

- no hay glucosoria 
- no hay cuerpos cet6nicos. 

HIPERTIROIDI SMO: 

Este trastorno puede producir crecimiento de la 
glándula tiroides (bocio), y se caracteriza por 
nerviosismo, taquisfagmia, sudaci6n aumentada y 

pro~uc i6n de los globos oculares (exoftalmos). 
El paciente por lo 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
centraci6n de iodo sérico unido a proteínas es­
elevado. 

La atrofia alvolar se produce en casos muy ava~ 
zados. En niños la caída de los dientes primar~ 
os ocurre antes del tiempo normal, y la erup- -
ci6n de los dientes permanentes está muy acele­
reda. Posee una sensibilidad aumentada a la - -
adrenalina y suelen ser Jipertensos. 

Esta enfermedad habitualmente puede controlarse 
mediante medicamentos o la extirpaci6n quirúrg! 
ca de una porci6n de la glándula, pero si no se 
le controla 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
rán evitarse medicamentos vasocontrictores como 
los presentes en los anestésicos locales, ya -­
que pudieran producir una crísis tiroidea verd~ 
dera e inclusive coma. También debe evitarse -­
los analgésicos narc6ticos porque no los tolera 

el paciente. 
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Estudios de laboratorio: 

Química sanguínea: 

-iodo aumentado 8-12 microgramos/lOOml. 
-colesterol disminuido 
-ácidos grasos disminuidos 
-fosfolípidos disminuidos 
-cetonas disminuidos 
-glucosa aumentada en ayunas 
-tolerancia a la glucosa disminuida 
-curva de glucosa aumentada. 

Biometría hemática: 

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

Exámen general de orina: 

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

-Calcio aumentado 
-fosforo aumentado 
-glucosuria 
-cetonuria discreta 
-creatinina aumentada 
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HIPOTIROIDISMO 

Una falla de la funci6n tirotr6pica de la hip6-
fisis o una atrofia o destrucci6n de la tiroi -
des propiamente dicha, determinan la producci6n 
insuficiente de hormona para satisfacer las ne­
cesidades del 6rganismo. 

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 movimiento y ha -
blar lento, así como con cierta torpeza mental. 

En la lactancia, el hipotiroidismo produce tra~ 
tornos llamados cretinismo, el cual se manifie~ 
ta por una falta de crecimiento (enanismo) y -­

una insuficiencia del desarrollo mental. 

Estudios de laboratorio (mixedema): 
Biometría hemática: 

- anemia generalmente hipocr6mica 
- leucopenia discreta o nula 

Química sanguínea: 

- iodo disminuido 
- colesterol aumentado (puede llegar 

hasta 600 mg/lOOml.) 
- fosfatas alcalina disminuida 
- proteínas aumentadas. 
- urca aumentada ligeramente. 

Examen general de orina: 

Orina escasa y concentrada con abun-­
dante eliminaci6n de sal y productos­
nitrogenados. Calciuria disminuida -
en las 24 horas. creatinuria disminui 

da o nula. 

• 
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3.5 TRASTORNOS RENALES 

Las enfermedades renales se dividen en dos gru­
pos principalmente: la de origen congénito y -­

las aparecidas tras el nacimiento. Pequeñas --­
anormalidades congénitas de los riñon es, por -
lo general inocuas, están bastante difundidas:­
tienen lugar aproximadamente en el 10% de los -
niños; en los varones generalmente se presenta­
en el riñon izquierdo. 

Entre las anormalidades congénitas más graves -
cabe destacar la presencia en los riñones del -
feto numeras quistes, que a menudo producen la­
destrucci6n de gran parte de los tejidos del 6! 
gano, por lo que el niño no sobrevive mucho tiem 
po tras el nacimiento. 

Un trastorno renal no congénito es la glomerulo­
nefritis aguda se debe a una inflamaci6n aguda -
causada probablemente por una reacci6n alérgica­
durante una infecci6n pro estreptococos, al co -
mienzo generalmente amig~alar. La mayoría de -­
los enfermos generalmente niños curan completa-­
mente; sin embargo, en algunos casos, la enferme 
dad puede volverse cr6nica. 

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 más o -
menos total de los riñores para ejercer la depu­
raci6n del organismo mediante la excreci6n de -­
las escorias del recambio orgánico (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
fen6meno mucho más complejo que atañe funciona! 
mente no s6lo a las sustancias que han de excr~ 
tarse, sino que se produce además una perturba-

·...__¡ 

ci6n en el sistema regulador de la composici6n-
del medio interno, desequilibrándose en mayor o 
menor grado todas las constantes humorales. 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: 

Se produce una insuficiencia renal aguda cuando 
desciende bruscamente la eliminación diaria de­
orina a menos de 400 cm3. 

Más importancia práctica reviste la insuficien­
cia renal aguda cuando la causa estriba en una_ 
alteraci6n anat6mica del propio riñ6n. Puede d~ 
berse a una nefritis aguda con afecci6n primor­
dial de los glomerulos (que ya no filtran bien), 
pero con mayor frecuencia 5U causa radica en -­
una lesi6n de los tubulos renales (necrosis tu­
bular aguda), pero con mayor frecuencia su cau­
sa radica en una lesi6n de los tubulos renales­
(necrosis tubular aguda), que se produce por in 
toxicasiones por mercurio o sublimados, arséni­

co y plomo. 

Por último, la lesión tubular con fallo renal -
agudo se observa después de extensos traumatís­

mos y hemorrágias. 

El síntoma principal de la insuficiencia renal­
aguda es la total falta de orina (anuria) o una 
insuficiencia eliminaci6a de desechos (oliguri~, 
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Se altera la composici6n cualitativa y cuantit~ 
va de la sangre sobre todo en relación a su con 
tenido de agua, sales minerales y productos re­
siduos del metabolismo de las proteínas. 

La naturaleza de los cambips predominantes de -
los líquidos orgánicos cuando hay insuficiencia 
renal depende principalmente de la pérdida de -
funci6n y del volumen de orina que se forma. El 
cambio predominante es la retenci6n de agua y -
electr6litos. 

Tal insuficiencia causa hiperazoemia, que puede 
ser grave, la muerte suele provocarla una infec 
ci6n, pero muchas veces es producida por por p~ 
ro cardíaco a consecuencia de intoxicación po -
tásica. Tal muerte es súbita, y muchas veces -
se produce al final de la primera semana de an~ 
ria, a menos que lesi6n tisular sea extensa, en 
cuyo$ casos puede ocurrir mucho antes. La impc~ 

tancia de la intoxicaci6n potásica y la reten -
ci6n nitrogenada se manifiesta por un hecho: en 
la rata anúrica la supervivencia es inversamen­
te proporcional a la cantidad de potasio y pro­
teínas ingc;idos. En quemaduras y lesiones por­
aplastamieuco, la intoxicaci6n potásica suele -
ser grave porque el líquido tisular libera gra~ 
des cantidades de potasio que alcanzan la circ~ 
laci6n; eventualmente la p~rdida de sodio (que­
maduras, v6mitos) agrava más todavía el desequl 

librio i6nico. 

Manifestaciones clínicas: 

El síntoma principal es la total falta de orina 
(anuria) o una insuficiente eliminaci6n de pr~­
ductos de desecho (oliguria). El coraz6n rusul-
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ta afectado por una insuficiencia rápidamente -­

progresica y a menudo fatal; y el cerebro tam -­

bién acusa la insuficiente depuraci6n , pudiénd~ 

se llegar al estado de coma (con inconciencia -­

que puede ser total) e incluso a la presentación 

de convulsiones. También ion frecuentes los sín 

tomas digestivos como hipo, v6mitos 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 más li -

tros al día) que alivia la situaci6n. 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

Puede definirse como una incapacidad progresiva 

de los riñones para mantener el equilibrio o - -
constancia físico-químico del medio interno, es­
decir incapacidad para mantener en forma intEgral 

el equilibrio de líquidos y elcctr6litos, el --­
equilibrio ácido-básico, la excreci6n de dese- -
chos nitrogenados y fármacos y la producci6n y -

regulaci6n de cierto número de hormonas. 

La insuficiencia renal cr6nica ?Uede deberse a -
enfermedades glomerulares, vasculares o tubula -

res. La destrucci6n de tejido renal puede debe[ 
se a razones inmunol6gicas (una reacci6n exager! 
da del riñan frente a un proceso alérgico como -
ocurre en la nefritis; puede producirse después­
de una infecci6n persistente, como la pielonefrl 
tis cr6nica o la tuberculosis renal, a consecue~ 
cia de un extasis urinario prolongado; por la -­
presencia de cálculos, de una obstrucci6n prost! 
tica, o de algunas anomalías congénitas o adqui­
ridas; también después de una hipertensión arte­
rial prolongada; hay otros motivos en los que c~ 
be sefialar a la diabetes, la gota y la arterios­

clerosis. 
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Las anormalidades metab6licas y vasculares inc! 

dentales a la insuficiencia renal producen sín­

tomas y signos típicos. El defecto metab6lico­

se debe a la insuficiencia delriñ6n para excre­

tar la carga diaria de desechos nitrogenados y­

para excretar o conservar agua y electr6litos -

en la manera requerida para mantener un balance 

correcto. El resultado es eleuadro clínico de-

uremia en el cual existen 3 

azoemia, anemia y acidosis. 

co con frecuencia se muestra 

signos cardinales:­

El paciente uréml 

debil y cansado. -

existe anorexia, náuseas y vomitas, puede tener 

diarreas y disnea. El prurito es común y las e~ 

coriaciones pueden ser purpúricas. Con frecuen 

cia se observa palidez y apariencia de piel se­

ca. Existe poliuria, ésta refleja la incapaci -

dad de los túbulos renales para reabsorber agua 

a medida que la filtraci6n ~lomerular se reduce 

enormemente aparece la oliguria, el rifion pier­

de pronto su capacidad de concentraci6n por la­

que la orina simpre es muy clara y por ello m~s 

abundante, siempre se elimina albúmina, aunque­

la albuminuria no sea paralela al grado de insu 

ficiencia; puede existir hematuria las manifes 

taciones terminales son náuseas severas, dia -
rre, contracturas musculares, hiperpnea, sangr~ 

do por mucosas y somholencia. La escarcha ure­

mica en la piel, la pericarditis fibrinosa y la 

pleurosia se asocia a elevaciones acentuadas 

del nitr6geno de la urea sanguínea. 

El pH sanguíneo es más ácido, porJo que la estl 
milaci6n nerviosa del centro de la respiraci6n­

produce anemia por un deficit en la formaci6n ~ 
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de eritrocitos a nivel de médula 6sea. La hipe! 
tensi6n puede llegar a ser severa y producir c~ 

falca, convulsiones e insuficiencia cardiaca iz 
quierda, retinopatia con papiledema, h~morra ~ 
gias, exudados y cambios severos de arteriolas, 

las células frecuentemente' producen alteraciones 

en la visi6n. 

Estudios de laboratorio: 

Biometría hemática: 

- leucocitosis (en caso de que la causa 

sea por infección) 
- eritrocitos disminuidos 

- plaquetas disminuidas 
- hemoglobina disminuida 
- hemotrocitos disminuido 

Química.sanguínea: 

- úrea más de 100 mg/100 ml. 

- creatinina 6mg/ml. 6 más 
- potasio 6 meq/lt. 6 más 
- cloro disminuido 
- sodio más de 140 meq'/lt. 

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

- fosfatos y sulfatos elevados 

- calcio disminuido 
- nitr6geno aumentado 

Examen general de orina: 

- orina muy clara 
- volumne disminuido 
- densidad baja o normal 
- proteínuria discreta o moderada 
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- crcatinina disminuida 
- color rojo (hematuria) 
- presencia de eritrocitos 
- presencia de leucocitos (en caso de -

que la causa sea por infecci6n). 
- algunas células'epiteliales 
- urea disminuida 
- sulfatos disminuidos 
- acid6sis (en I.R. grave) 
- pH ácido. 
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GLOMERULONEFRITIS AGUDA POSTESTREPTOCOCICA: 

Inflamaci6n del rifi6n que se caracteriza por la infla 
maci6n del glomérulo renal. Puede presentarse en fo~ 
ma aguda, subaguada o cr6nica. Suele ser secundaria­

ª una inflamaci6n de las amigdal~s o de los dientes,­
sobre todo cuando estas formas son provocadas por el 
estreptococo beLa hemolítico. No se conoce con certe­
za si la inflamaci6n renal es consecuencia de la pre­
sencia de toxinas liberadas por las bacterias o de -­
una sensibilizaci6n de tipo alérgico. 

El cambio básico es la proliferaci6n celular, desorg~ 
nizaci6n de membrana basal y, finalmente, substi tu:i6n 
fibrosa con atrofia del resto de la nefrona. Sin em -
bargo, tanto las lesiones agudas como las cr6nicas -­
disminuyen m~cho la intensidad de filtraci6n y la - -
fracci6n filtrada. El poder de concentraci6n está -­
disminuido en proporci6n de la pérdida funcional glo­

bal. 

Los síntomas de la glomerulonefritis son: reducci6n -
de la orina la cual además, adquiere un color que va­

ría de levemente rosado a rojo por la presencia de -­
sangre, y además, aumento del agua contenida en los -

tejidos (edema). 

Al contrario de los cardiopatas, en los que además se 
localizan sobre todo en las piernas, los edemas del -
nefrítico· suelen hallarse localizados en el rostro y­
en los párpados. Otro síntoma de gran importancia es­
el aumento de la tensi6n arterial .. En la orina hay -
también abundante presencia de albómina. 

Exámenes de laboratorio: 

Biometría hemática: 
- Leucocitos 
- Eritrocitos disminuidos 
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Química sanguínea: 

- sodio aumentado 

- calcio aumentado 
- potasio aumentado 

Examen general de orina: 

- presencia de eritrocitos 
- presencia de hemoglobina 
- color rojo 
- volumen disminuido 
- proteínuria 
- presencia de cilindros 
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ENFERMEDADES HEPATICAS 

El hígado es la glándula más grande del cuerpo -
ya que pesa alrededor de 1.5 Kg. A. través de -­
los vasos sanguíneos recibe del intestino los -­
productos de la digesti6n, parte de ellos quedan 

· almacenados en él para ser utilizados en otro mo 
mento. 

Además de eliminar las sustancias t6xicas de la­
sangre el hígado produce y vierte a la sangre -­
otras substancias tales como: las albúminas, las 
lipoprote ínas, el fibrin6geno y varias moléculas 
indispensables para el proceso de la coagulaci6n. 

Por otra parte, el hígado segrega cada 24 hrs. -
de 500 a 750 ml. de bilis, líquido alcalino que­
es almacenado en la vésicula biliar y vertido al 
duodeno cuando entra en él los alimentos grasos. 
Así mismo, elhígado almacena el hierro (B 12) y­
transforma los productos de la escici6n de la h~ 
moglobina en los pigmentos biliares, biliverdi­
na y bilirrubina. 

De las funciones del hígado, una de las más im -
portantes es la transformaci6n de todos los hi -
dratos de carbono solubles como las fructuosa y­
la lactosa, produce también glucosa utilizando -
las partes no nitrogenadas de los aminoácidos. 

Otra transformaci6n de los ácidos grasos que re­
sultan de la digesti6n de los líquidos en una -­
forma que pueden ser facilmenteoxidada para pro­
ducir energia. A<lemás, el hígado produce las su! 
tancias químicas como el fibrin6geno y protrombi 
na, que ayudan a la coagulaci6n de la sangre. La 
mayoría de las enfermedades del hígado, sean de-
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tipo inflamatorio o degenerativo, se caracteri­
zan por un síntoma com6n: la icterícia, que de­
bido al exceso de bilirrubina en la sangre pro­
duce una coloraci6n amarilla en la piel y en -­
las escler6ticas. 

El hígado puene estar comprometido con un gran­
número de enfermedades. pero son relativamente­
pocas las que se originan en el hígado mismo, -
la más importante es la hepatítis. 

Esta infecci6n se debe generalmente a virus, p~ 
ro puede también ser causada por bacterias, es­
piroquetas (leptospirosis) o protozoos, como la 
ameba o el toxoplasma. 

Icterícia: 

Coloraci6n amarilla más o menos intensa de la -
piel de las mucosas y de las escler6ticas o 
blanco de los ojos. Es un síntoma, debido a la­
presencia en la sangre de una cantidad excesiva 
de bilirrubina, pigmento procedente de la des -
trucci6n de gl6bulos rojos. Este exceso a su -­
vez, puede tener origen en tres grupos princip~ 
les de factores. Primero puede ser consecuencia 
de una excesiva destrucci6n de eritrocitos, co­
mo puede suceder en los recién nacidos o en los 
individuos de enernia hemolítica; segundo, pueden 
estar motivados por alguna enfermedad del híga­
do en las que sus células, d~stinadas entre · -
otras funciones a producir bílis, no son capa-­
ces de funcionar normalmente (hepatitís, cirro­
sis hepática, enfermedad de Weil).; Tercero, -­
puede serconsecuenci~ de la ocluci6n del conduf 
to colédoco, debida generalmente a un cálculo ~ 
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en la vesícula biliar, pasa al coledoco y puede 
causar, además de la manifest~ci6n ictérica, i~ 

flamaci6n' dolor. La ictericia, en este caso -
va acompañada de heces en poco o ninguna colora 
ci6n (icterícia acolúrica). 

Estudios de laboratorio: 

Biometría hemática: 

- eritrocitos disminuidos 

Pruebas hemorrágicas: 

- tiempo de coagulaci6n alargado 
- tiempo de prtrombina aumentado 

Química sanguínea: 

- Fribrin6geno disminuido 
- proteínas totales disminuidas 
- colesteros normal o aumentado 

Examen general de orina: 

- bilirrubina aumentada 
- Urobilin6geno aumentado 
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CIRROSIS HEPATICA 

Este es un padecimiento cr6nico del hígado, ca -
racterizado por aumento del tejido fibroso en t~ 
da la glándula, con pérdida de su arquitectura -
normal y falla en su funcionamiento, lo anterior, 
se encuentra en grado variable y depende de lo -
avanzado del padecimiento. 

Las causas más frecuentes de la cirrosis hepáti­

ca son: alcoholismo importante, diario y de más­
de 10 años de evoluci6n o secundaria a una hepa­
titis viral cr6nica; de aquí la importancia de -
diagnosticar oportunamente todos los casos du h! 
patitis y seguir su evoluci6n. En un 20% de los­
casos 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, acumulaci6n de hierro o cobre en el híg~ 
do. 

Este padecimiento puede en algunos casos, cursar 
sin ninguna sintomatología, pero la mayoría de -
los pacientes presentan datos de insuficiencia -
hepática y los datos más comunes son: Ictericia; 
adelgazamiento de los músculos, ascitis (hidrop~ 

sia) y edema de miembros inferiores. En ocacio­
nes presenta datos de coma hepático. Además es -
tos pacientes pueden cursar con trastornos de la 
coagulaci6n más o menos severos, estos tratarnos 
son secundarios a la insuficiencia hepática ya -
que el hígado no produce suficiente protrobina y 

fibrin6geno, así como otros factores de la coag~ 
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laci6n, existe una tendencia al sangrado con p~ 
quefios traumatismos o intervenciones quirúrgi-­
cas como podría ser la extracci6n dental u 
otras intervenciones en la boca y en otros si -
tios del organismo. 

Estudios de laboratorio: 

Biometría hemática: 

- hematrocito disminuido 
- hemoglobina disminuido 
- V.S.G. más de 50-100 mm/hr 

- plaquetas disminu~das 
- anemia discreta 
- leucopenia con vacuolizaci6n de los --

neutrofilos y monocitos discreta con -
granulaciones t6xicas. A veces ligera­
eosinofilia. 

Química sanguínea: 

- hipoproteínemia 
- fibrin6geno disminuido 
- bilirrubina aumentada 
- amoniaco aumentado 



114 

C A P I T U L O I V 
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4. l. MATERIAL 

A través del desarrollo de la tesis 
se consultaron diferentes libros, revistas, 
y artículos sobre el tema de Análisis Clíni 
cos que incluyen los cepítulos II y III. 

Para analizar los concimientos de -

los anállsls clínicos, se formaron tres gr~ 
pos con treinta cuestionarios c/u. 
(cuestionario que se anexa en el protocolo-
de la tesis). 

Divididos de la siguiente manera; 
Grupo l. Alumnos de So. Semestre de E.N.E.P 

Zaragoza. 
Grupo 2. Odont6logos de práctica particular 
Grupo 3. Profesores Odont6logos de la ----­

E. N. E. P. Zaragoza. 

Se utilizaron hojas tamafto carta, -
lápiz, plumas, máquina de escribir, copias­
fotostáticas de los cuestionarios, hojas de 
vaciamiento de datos estadísticos. etc. 

4.2 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 análisis 
clínicos tenían los encuest&dos ya que pen­
sabarnos que si se elaboraban preguntas de -
opci6n niúl tiple se podrían obtener rcspues.-
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tas correctas lnfluidas por el azar. 

Las preguntas elaboradas se referían a -

conocimientos mínimos que el odont6logo debe ma­

nejar para la interpretaci6n correcta de algunas 
pruebas del laboratorio, to.mando en cuenta que -

un paciente que acude al consultoria además de -

la patología oral motivo de la consulta puede t~ 
ner alguna enfermedad sistemática que el Odont6-

logo puede detectar si maneja ade~uadamente los­
conocimientos antes señalados. 

Las preguntas elaboradas se refieren a -

conocimientos relacionados con patologías que -­
por su frecuencia representan un problema de sa­

lud (Diabetes, Mellitus, anemia, Hepatitia, etc. 
De tal manera que el Odont6logo debe estar capa­

citado tanto a trav~s de la clínica como del la­
boratorio para detectar oportunamente estos pad~ 

cimientos. 

Con respecto al orden de las preguntas -

se hizo de la siguiente manera: 

Se destin~ron las 6 primeras preguntas 
a Biometría Hemática. 

De la 7 a la 8 a pruebas de coagulaci6~ 
De la 9 a la 14 a química sanguínea 
De la 15 a la 17 a E.G.O. y de la 18 a -

20 a Exudado de Cav. Oral. 

4.2.2. LEVANTAMIENTO DE ENCUESTAS 

Para llevar a cabo el levantamiento de -

las encuestas se hiz6 lo siguiente: 
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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 tu~no 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 así obtener datos fidedignos. 
GRUPO 2. En el grupo de Odont6logos partic~ 

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 Odont6 -

lagos de la E.N.E.P. Zarago:a, se­
entrevistaron tanto a profesores -
del turno matutino, como del ves-­
pertino para lo cual nos dirigimos 
a las Clínicas perifericas de la -
E.N.E.P. :arago:a, así como de la­

propia escuela. 

4.2.3 EVALUACION DE LOS CUESTIONARIOS 
Para evaluar los cuestionarios se to 

mo como base el capítulo II que se refiere a 
los conocimientos que el odont6logo debe ma­
nejar para la correcta interpretaci6n de al­
gunas pruebas del laboratorio. 
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I. Para evaluar el primer reativo tomamos en 
cuenta la definici6n de Biometría Hemáti­
ca que obtuvimos de diferentes libros y -
que presentamos en el capítulo II. De he­
cho sabíamos que tenía que ser idéntica,­
pero sí que interpretara en otras pala -­
bras lo mismo. 

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

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

4. Aquí existía una sola respuesta la cual -
era anemia. 

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

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

7. En este reactivo se tomaba correcta cuan­
do nos indicaban patologías (como la Hem~ 
filia) principalmente o bién, signos y --· 
síntomas que nos llevaran a sospechar de-



119 

una alteraci6n a nivel de coagulaci6n. 

8. Se toma como correcta cuando nos indica que 
existe una alteraci6n en la coagulaci6n. 

9. Aquí existen dos pregu'ntas y por lo tanto -
dos respuestas que van ligadas entre sí, se 

toma como correcta cuando marcaba "SI" y 

nos mencionaba que es importante porque po­
demos observar alteraciones a nivel renal y 
metab6lico (Diabetes) deben contestar míni­
mo cualquiera de estas dos alteraciones. 

10.. Se tomo como correcta la respuesta cuando -

contestaban por lo menos tres elementos de­

esta prueba hernatol6gica, considerándose -­
las más importantes; glucosa, urea, creati­

nina. 

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

12. En esta respuesta se tomo como correcta - -

cµando nos mencionaban la Diabetes Mellitus 
o bien nos mencionaban signos y síntomas -­
que nos hicieran sospechar de dicha patolo­
gía. 

13. La respuesta es como diabético. 

14. El reactivo es muy concreto y la respuesta­
es shock hipoglucemico o insulínico. 

15. Al igual que la anterior el reactivo es muy 
concreto y la respuesta es alteraci6n a ni­

vel renal. 
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16. Aquí las respuestas estan ligadas entre si -

deben de responder afirmativamente puesto -­

que nos indica una alteraci6n a nivel renal­
que pueda influir en nuestro tratamiento - -

Odontol6gico. 

17. Esta respuesta se toma como correcta cuando­

contestan por lo menos tres características­

dos componentes químicos y un elemento celu­
lar. 

18. 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 lesi6n de tipo pre -

canceroso, infeccioso o degenerativo. 

19. La respuesta al igual que el reactivo es muy 
concreto; que nos pueda ocacionar alteracio­
nes a nivel de parodonto por predisposici6n­

a sarro o t&rtaro gingival. 

20. La respuesta es: predisposici6n a caries. 
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C A P I T U L O V 

R E S U L T A D O S . 



En este cap!tulo se presentar~n tablas en las que se 
obtuvieron procentajes y X estad!stica sobre conocimien­
tos de an~lisis clfnicos en los tres grupos : 

TABLA No. I 

TABLA No. 2 

TABLA No. 3 

Alumnos de 80: Semestre de la 
E.N.E.P. Zaragoza 

Odontólogos particulares 

Profesores odontólogos 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 lo contrario de 
la S ó bien cuando no fué contestada. 

En forma vertical se colocó el nOmero de cuestionarios, 
y en forma horizontal el namero de reacti.vos por cuestiona­
rio. 

En la parte supQrior s2 muesLran las divisiones que separan 
los reactivos por cada an~lisis clfnico : 

B.H. Biometr!a hem~tica 
P.C. Pruebas de coagulación 
Q.S. Qu!mica sangufnea 

- E.G.O.: Examen general de orina 
- E.e.o.: Examen de cavidad oral 
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IMPORTANCIA Dli LOS ANALISIS CLJNICOS liN ESTOMATOLOGIA 
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GRAFICA DP. REACTIVOS CONTESTADOS CORRECTAMENTE POR 
CUliSTIONARIO UN LOS TRES GRUPOS RSTUDIADOS 

GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

o - s 6 -10 ll -15 

No. !JE flliACTl vos CON"l'l'STAIJOS comu:r.TMIENTE 

Fuente Directa. 
Recursos Humanos 

Alumnos 
Práctica Privada 

Docentes 
Héltico, D. F. 
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E.N.E.P. ZARAGOZA 

IMPORTANCIA DE LOS ANALISIS CLINICOS EN ESTOMATO 
LOGIA. 

GRUPO I 

52 (varianza) = 13. 29 -
s (desviaci6n standard) = 3.64 

GRUPO 2 

S2 (varianza) = 21.18 --
s - (desviación standard) = 4.60 

GRUPO 3 

S2 (varianza) = 25.38 

s (desviación standard) .. 5.03 - --
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DESARROLLO DE LA PRUEBA T DE STUDENT EN EL GRUPO 
1 y z 

sc 2 - (NI - Il s2I + (N2 - I) s2 2 • 998.83 • 17.22 
NI + N2 - Z 58 

Error starndard Com6n: 

S Xl X2 = SC2 / NI + SC2/N2 = 0.138 + 0.138 = 0.276 

T= XI - X2 
S Xl X2 

p = <.001 

9.6 6 .8 
0.276 

2.8 
0.276 

10.14 

Lo cual indica que la diferencia entre el 
grupo H 1 y Z en cuanto a conocimientos -
de análisis clínicos es estadísticamente 

significativa. 

o 

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

scz ~ (NI - I) s2I + (N3 - I) sz 3 = II2I.43 = 19.33 

NI _+ N3 - 2 58 

Error Standar Com6n: 

s Xl xz = Sc2/NI + SCZ/N3 . 0.146 + o.146 .. 0.293 

XI - X3 9.6 - 9.2 .4 l. 36 
T s Xl XZ 0.293 0.293 

~ ·~ ,I Diferencia estadísticamente no significativa. 



En las tablas 1, 2, 3, se obtuvo: X Media Estadísti 
ca ( la suma de todos los reactivos correctos entre­
el No. de cuestionario aplicados). 

- El porcentaje total de reactivos contestado corree 
tamente ( El 100% 20 reactivos contestados por -
cuestionario). 

Para poder obtener la varianza ( 52 ) y la desvia -­
ci6n Standar es aplicado con la siguiente fórmula. 

z 
52 ( X X ) 

X1 Total de reactivos 
1 

correctos por cu es 

N tionario, en nóme-
ro. 

N Número de cúestio-
narios aplicados 

Desviaci6n Standar. 
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E.N.E.P. ZARACDZA 

IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION DE LOS ANALISIS 
CLINICOS DE ESTOMATOLOGIA. 

TABLA No. 1 

Porcentaje de reactivos contestados correctamente 
por cada análisis clínico 

GRUPO B.C. P.C. Q.S. E.G.O. E.e.o 

1 66 .1% 53.3% 36.1% 31.1% 35.5% 

2 39.H 45 % 35.5% 23.3% 25.5% 

3 5S.3% 46.6% 49.4% 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 aná 
lisis clínico en los tres grupos estudiados. 

Como se observa el grupo que tuvo mayor porcentaje 
de conocimientos de Biometría Hemática fue el de -
alumnos de So. semestre de la F..N.E.P. Zaragoza el 
mayor porcentaje en pruebas de coagulaci6n lo obt~ 
vo también el grupo de alumnos de So. semestre; en 
química sanguínea el grupo de profesores odont6lo­
gos de 1 E.N.E.P. Zaragoza; en examen general de -
orina en el grupo de alumnos de 80. semestre de la 
E.N.E.P. Zaragoza y en el examen de cavidad oral -
el mayor porcentaje lo obtuvo el grupo de estudia~ 
tes de So. semestre de la E.N.E.P. Zaragoza. 
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E.N.E.P. ZARAGOZA 

IMPORTANCIA DE LA INTERPRETACION DE LOS ANALISIS 
CLINICOS DE ESTOMATOLOGIA. 

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

SI NO Sub total 

B.H. 119a 6 lb 180 

Q.S. 79c 7ld 150 

Subt. 198 132 330 TOTAL 

-
No. de 

Casillas o E (O - E12 

E 

a 119 108 1.12 

b 61 ..,., 
l. óS ' -

c 79 90 l. 34 

d 71 60 2.01 

6.15 

gl = I 

P E 0.01 Lo cual indica que existe diferencia -

significativa entre la prueba de Biom~ 
tría Hemática y química sanguínea 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 So. SEMESTRE 'DE LA E.N.E.P. Z.) 

B.H. 

E.G.O. 

Subt. 

No. de 
Casillas 

a 

b 

c 

d 

p • 0.005 

SI NO Sub total 

119 61 180 
a b 

28 62 90 
c d 

14 7 123 270 TOTAL 

o E e o - E ) 2 

E 

119 98 4. s 

61 82 5.3 

28 49 9.0 

62 41 10.7 

29.5 

gl = I 

Que nos indica que existe diferencia 
significativa entre conocimientos de 
Biometría rlem6tica 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 80. SEMESTRE DE LA E.N.E.P. Z)." 

B.H. 119 

a 

E.e.o. 32 

c 

Sub t. 151 

No. de 

Casillas o 

a 119 

b 61 

c 32 

d 58 

61 

b 

58 

d 

119 

E ( 

100.66 

79.33 

50.3 

39.66 

gl = 

Sub total 
180 

90 

270 TOTAL 

o - E )2 

E 

3.34 

·LZ3 

6 .6 i 

8.48 

22.72 

I 

Pm0.005 Lo que indica que existe diferencia si~ 

nificativa entre conocimientos de Biom~ 
tría Hem,tica y exámen de cavidad oral. 



CAPITULO. VI 

ANALISIS DE RESULTADOS 

La informaci6n se a reunir y organizar 

de tal forma que se facilite su inter­

pretaci6n. En el análisis se prepara­

rá los elementos básicos de la informa 

ci6n y se examinarán con el prop6sito­

de responder a las distintas cuestio-­

nes planteadas en la investigación, te 

niendo en cuenta la forma en que ~e 

planteo el problema y la hip6tesis. 
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Al evaluar los conocimientos de la interpretaci6n de 
los análisis clínicos 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 análi­
sis clínicos es inferior al 50% lo cual muestra que­
dichos conocimientos no están 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 mínimos. 

El más alto porcentaje de conocimientos de análisis­
clínicos lo obtuvo el grupo # l (como se muestra en­
los resultados) lo cual comparativamente con el gru­
po # 2 (odont6logos de práctica privada) mostr6 una­
diferencia estadísticamente significativa (P<.001).­
Este porcentaje tal vez se deba en el caso del grupo 
# 1 (alumnos de So. semestre de la E.N.E.P.Z). a que 
cuando se cursa el Último año de la carrera, es de -
cir 7o. y So. semestre uno de los requisitos en clí­
nica es presentar cirugías bucales, para tener dere­
cho a ellas, se práctica un exámen de conocimientos­
generales entre los cuales se incluyen los análisis­
clínicos. El problema es que dichos conocimientos no 
se manejan como auxiliares de diagn6stico, sino para 
cubrir un requisito que se exige en clínica de 7o. y 
So. semestre por lo que más tarde estos conocimien -
tos se olvida. 

Fundamentamos ésto en el hecho de que al encuestar 
a odont6logos de práctica particular el 50% eran - -
egresados de la E.N.E.P. Zaragoza, observándose que­
en ellos el manejo de los análisis clínicos era casi 
nulo, aún cuando el tema se vi6 en el transcurso di­

la carrera. 
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Por otra parte el 49% de odont6logos erán 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 mínimo -
de respuestas. Puede deberse a que el sistema que -
se lleva en Ciudad Universitarid es el tradicional y 
que hay menor retroalimentaci6n ya que la atenci6n -
odontol6gica de adultos es en los primeros semestres 
y en los últimos la atenci6n es infantil, además de­
que no se estudian las enfermedades sistemáticas es­
pecíficas como unidad sino por separado. Otro tanto­
puede ser el tiempo que tienen de egresados que fluc 
túa entre 4 y 10 años. 

El grupo que le sigui6 al gurpo # 1 en cuanto a por­
centaje de conocimientos de análisis clínicos fue el 
grupo# 3 (profesores de la E.N.E.P. Zaragoza), sien 
do la diferencia no significativa: P>.I . 

Creemos que la raz6n principal de éta mínima diferen 
cia es que el profesor está en contínuo contacto en­
cuanto a conocimientos a través de materiales de ap~ 

yo (elaborados por ellos), impartiendo teoria en el! 
se y práctica en clínica, está situaci6n probable -
mente los presiona para que busquen informaci6n y se 
actualicen en conocimientos relacionados con padeci­

mientos sistémicos. 

Sin embargo los resultados obtenidos por éste gru~o­
fueron muy bajos lo que nos indica quea·pesar de su -
participaci6n dentro del proceso enseftanza-aprendiz! 
je tienen deficiencias en el manej~ integral del pa­

ciente. 

Se hizo además un análisis por conocimiento de análi 
sis clínicos, en el grupo # I se llevo a cabo la - -

prueba de la XZ(Ji cuadrada) encontrándose diferen -
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cia significativa entre Biometría hemática y pruebas 

de coagulación ~on Química sanguínea, Ex,men General 
de orina y Exámen de cavidad oral. El tiempo que se­
le dedica a este estudio es muy limitado con excep -
ción de Biometría hem6tica, por lo tanto dichos cono 
cimientos son muy superficiales. 

Como se pudo observar en las cartas descriptivas no 
hay objetos suficientes que relacionen los conoci- -
mientes básicos con la interpretaci6n de los análi -
sis clínicos. Por otro lado en el transcurso de la -
carrera no existe suficiente retroalimentaci6n teóri 
co-pr6ctica. En conclusión de acuerdo a los resulta­
dos obtenidos podemos inferir que dicha diferencia -
es debida a que tanto en teoría como en clínica se -
le da mayor relevancia a Biometría Hemática y prue -
has de coagulación, dichos análisis s6lo se piden -­
cuando se va a llevar a cabo una cirugía bucal y no­
como complementaci6n diagnóstica. 
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CONCLUSIONES 

Al hacer una revisi6n detallada del trabajo ex -
puesto podemos concluir los siguientes: 

- Se han analizado ciertos aspectos fisiol6gicos 

y patol6gicos para la comprensi6n satisfacto -
ria del tema, que describen aspectos que son -
de vital importancia para el manejo e interpr~ 

taci6n de los análisis clínicos que comunmente 
debe manejar el Cirujano Dentista, para que de 
esta ·manera se integren al Diagn6stico del pr~ 
fesional y del estudiante (de odontología) y -
así llevar un tratamiento odontol6gico inte -­
gral, en un campo tan importante por sus repe~ 
cusiones en la salud dental y general de los -
pacientes. 

- Los resultados obtenidos nos llevan a concluir 
que el cirujano dentista a nivel de práctica -
privada, el profesor odontol6gico así como el­
estudiante en formaci6n de dicha carrera, tie­
nen un nivel bajo en cuanto a conocimientos de 
interpretaci6n y manejo de los análisis clíni­
cos por lo que podemos afirmar nuestra hipote­
sis planteada dentro del protocolo. 

- En el caso de los alumnos de So. semestre de -
la E .. N.E.P. Zaragoza (grupo I), se deduce lo-

siguiente: Los conocimientos de análisis clf 
nicos se manejan como requisito en clínica, -­
además de no darsele la importancia como auxi­

liar de Diagn6stico. 
- En el caso de odont6logos de práctica particu­

lar o privada: 
No incluyen los análisis clínicos como comple-
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mentaci6n diagn6stica ya que considerán que -
es obligaci6n del Médico General encargarse -
del caso. 

- En los profesores de la E.N.E.P. Zaragoza: 
En la mayoría de los ca~os se dedican al área 
en la que se encuentran olvidándose de la - -
Odontología Integral, mostrando un nivel bajo 
en conocimientos de análisis clínicos lo cual 
viene a redundar en el proceso de enscfianza -
aprendizaje con el alumno cuando termina su -
carrera. 

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

En éste trabajo tratamos de discutir, análizar­
y plasmar los resultados de una investigaci6n -
tanto bibliográfica como p'ráctica. 

a). Autoridades escolares: 

- Se tome en consideraci6n este tipo de estu -­

dios para que se de ret~oalimentaci6n al con2 
cimiento de análisis clínicos 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 análisis clínicos en su práctica profesi~ 
nal. 

b). Cirujanos Dentistas de práctica profesional: 
- Tomar en cuenta los análisis clínicos cuando­

al realizar nuestra historia clínica se sosp~ 
che de una patología y de ésta manera inte 
grar un buen diagn6stico. 

- Cuando no se este capacit&do para realizar al 
gún procedimiento una vez integrado nueestro­

diagn6stico, canalizar al paciente y cuando -
menos tendremos la satisfacci6n de haber ac -
tuado de la forma más correcta. 

- A menudo el Cirujano Dentista se encuentra -
con diversas patologías que en ocasiones el -
paciente no esta conciente de ellas, por tal­
motivo debe proponerse así mismo integrar los 

análisis clínicos en su práctica diaria y que 
mejor que lo tome como una obligaci6n de ces-
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tumbre desde que es estudiante. 

e) 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 investigaci6n ya sea te6rica o práctica. 

Al realizar las entrevistas para aplicar nuestro 
cuestionario se presentaron algunos problemas -­
con los profesores así como con los odont6logos­
de práctica 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 tenían tiempo para re­
solverlo en esos momentos. Algunos definitivame~ 
te al leer el cuestionario lo regresaban negánd~ 
se a resolverlo. 
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