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INTRODUCCION

La Hematologia ha alcanzado una extension y complejidad
extraordinarias. Las investigaciones constantes y exahustivas de eminentes
hematologos, no ha agotado las posibilidades de nuevos descubrimientos en
el terreno de la citomorfologia, como podria creerse; el microscopio
electronico y el de contraste de fase, por ejemplo, han franqueado al
investigador el limite de la visibilidad microscopica, que la o6ptica mas
perfeccionada le imponia, y le permite realizar nuevos y promisorios
avances en el dominio de la anatomia microscopica,

Al mismo tiempo, la quimica aplicada a la citologia —la
Citoquimica—, se descubre la naturalea y significaciéon funcional de las
diversas estructuras celulares. Formas y funcién se vinculan intimamente, y
la histofisiologia asienta cada vez mds sobre bases de precisién cientifica.

El proposito de este trabajo, es presentar al médico y en especial al
estudiante de medicina, las bases o principios generales de algunos aspectos
del vasto panorama de la Hematologia, especificamente lo que puede
revelarnos el frote de sangre periférica.

En si, el fin primordial es hacer ver la importancia de un método
diagnosticc que ha sido descuidado, o que no se le ha dado la importancia
que merece, y que Unicamente se le ha tomado en cuenta, cuando la
patologia que se investiga se relaciona directamente con el sisterna
hemopoyético.

Al igual que las radiografias o electrocardiogramas, en los cuales el
médico tratante junto con el especialista, revisan estos exdmenes y no se
conforman solamente con el informe escrito; asi mismo, en el caso de un
frote periférico, por la informacién que de ¢l se obtiene, deberia el médico
o el practicante, examinar el frote de cada uno de sus pacientes.

El frote de sangre periférico, unido a las facilidades que los modernos
métodos de tincion nos dan, representa una valiosa ayuda diagndstica y
pronostica, v debe de considerarsele, como un examen de laboratorio de
mucho valor; que puede dar, tanto en enfermedades hematoldgicas como en
las no relacionadas a estas, datos tan importantes que no pueden ser
ignorados o desechados; dado que manifiestan una reaccién ante una noxa
que tambien afecta directa o indirectamente a un sistema muy especial.

En la actualidad, cuando la Universidad se proyecta hacia el drea
rural, y el médico tiene que estar en lugares donde las facilidades de tener
un especialista a quien consultar en cualquier momento, son muy reducidas;
es cuando deben de ponerse en prictica, los conocimientos adquiridos por




el estudic y hacer uso de aquellas técnicas diagndsticas sencil!as', que
requieren poco equipo de laboratorio; v recurrif al médico especializado,
cuando los conocimientos © el material con que se cuenta sean
insuficientes. :

Quiero dejar establecido, que este trabajo no es completo, ni pretende

serlo, Unicamente expone lo fundamental y condensa gran nimero de
hallazgos que se encuentran en los libros v revistas que fueron consultados.

EL FROTE DE SANGRE PERIFERICA Y SU IMPORTANCIA CLINICA

A)

TECNICAS Y METODOS
PREPARACION DEL MATERIAL

El material que se necesita para la obtencién de un frote periférico
consta de: Porta obietos de tamafio standard (26x76x1 mm) y cub}"e
objetos (22x22 ¢ 24x24x0.13 a 0.17 mm), ambos de vidrio
transparente. Deben llenar ciertos requisitos indispensables de
limpieza y caracteristicas de la superficie: estas deber} ser plar}as v
lisas, ¥ no concavas, convexas o irregulares. La limpieza de d'lchas
piezas se hard siguiendo cualquiera de las técnicas que abajo se
detallan:

a}  Sumérjanse en agua jabonosa caliente (no se debe usar agua
fria, porque el jabdn no se desprende totalmente de la
superficie), puede usarse también una solucibn de fosfato

trisodico o culquier otro detergente, seguidamente enjudguese

en agua destilada para desprender las particulas adhfaridas del
jabén o del detergente, y finalmente se guardardin en un
recipiente cerrado que contenga alcohol etilico al 95 ofo.

b)  Sumérjanse en una solucién acida (4cido nftrico concentrado o
en un preparado que contenga: dcido sulfurico, 250 ml;
bicromato de Potasio 100 gms; y agua destilada 750 ml., lavese
con agua limpia o agua destilada, después en alcohol al 95 ofo
y por dltimo gudrdense en alcohol,

El préceso de secado se hard usando papel absorbente con el cual se
le quitard el exceso de alcohol, luego con un fragmento de tela,
(preferible de lino) el cual debe estar seco, limpio, libre de grasa y Ele
polvo, se secari cuidadosamente; luego se les pasard una pequefia
brocha de pelo de camello para retirar las partfculas que pudlerz}n
haber quedado adheridas. Para la extraccin del recipiente se usardn

B)

frecuente que Tos dedos se encuentren frios o ciandticos
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pequefias pinzas y luego se manipularan por los bordes, nunca por las
superficies.

PREPARACION DEL FROTE

El drea de donde se extrae la sangre para la muestra, puede ser de:
a-  cara lateral del pulpejo de los dedos de la mano

b-- cara anterior del 16bulo de la oreja

¢ ‘en el recién nacido en el talén de los pies

De los tres anteriores, el 16bulo de 1a oreja es el menos recomendado
por la existencia de vello que favorece la adherencia o la aglutinacitn
de algunos elementos, especialmente las plaquetas. En invierno es
2
inconveniente que se evita con un masaje enérgico o sumergiendo la
mano en agua tibia. Previa antisepsia con alcohol al 70 ofo, y una vez
que &ste se haya evaporado por completo, se hace un pinchazo en el
sitio indicado, con un instrumento adecuado: lancetas descartables
{Hemolet, Microlance), pequefio bistur, agufa para sutura tipo
Hagedorn o aguja hipodérmica gruesa de bisel largo; la aguja comfn
de costurera no conviene, pues su extremo conico lacera los tejidos
en vez de cortarlos. El pinchazo serd lo bastante profundo, como para
que la sangre fluya espontineamente o con una pequefia presion lejos
de la herida (un centimetro o mds). La primera gota que no conviene
emplear, serd enjugada con un. trozo de gasa (no de algodén, pues
deja filamentos en los bordes de 1a herida) y se espera que se haya
formado una segunda gota globulosa y de tamafio suficiente para
tomar las muestras de sangre. ,

La sangre venosa oxalatada no se recomienda para el diagndstico
diferencial de las enfermedades sangufneas; la sangre oxalatada es
inferior a la sangre fresca porque los nicleos se distorcionan;
frecuentemente se encuentran vacuolas y cristales de oxalato, Ios
cuales se pueden observar en el nficleo o en el citoplasma, Puede
empleatse sangte venosa no citratada, aprovechando una venipuntura
para la obtencién de sangre que se ha de utilizar para otros fines.

Los métodos existentes para la preparacion de frotes de sangre
periférica, son los que a continuacién se exponen: :

1} Método del cubreobjetos

Témese un cubre objetos de dos de las esquiﬁas adyacentes,




C)

enire los dedos pulgar o fndice de la mano derecha. (Al Iﬁl;:g;
esto, permite que la mano izquierda queda libre para glfe ﬂse e
regular, por presién, el tamafio de= la gota de sangre). oneg ara
cubreobjetos sobre la parte superior de la gotaﬁ n?e Sangll:’;nle)tro
que por capilaridad, ésta se adhiera a la superficie, su ']?"’mese
sobre el cubreobjetos no debe ser mayf)r_df: 2a3 mrga 0 nose
otrc cubreobjetos con la mano izquierda y ep?m s
suavemente sobre el de la mano derech=a, a ma.nera1 de or::n.Se
un octogono, si los cubreobjetos estan bien 1nnp1f)§, adsangr -
diseminard uniformemente por tocia.la superficie de am oS
cubreobjetos. Con un movimient? ripido y suave, Sf:par:atise os
cubreobjetos sin levantarlos, siguiendo e’:l plano h011f1zor]13 gs

linea recta, usando Gnicamente los musculos de los brazos y

hombros. Déjense secar el aire..

2)  Método del Portachjetos

Témese un poriaobjetos debidamente !impio; dtalgfosztfse 1;1::2
gota de sangre cerca del extremo del mismo y coloquelo 1e re
los dedos pulgar y medio de lila mano mcglgfgg}?; sots(::lelzlega c; o
icidbn horizontal. Con mano

gglitzt)olgetos limpio v coloquelo delante de la gota form;lilndo d:n
ingulo de 30°, retrocédalo hasta hacer contacto con eda, | t]e-
que se extienda por capilaridad a lo largo del borfie ;Ies f,
empleando un movimiento uniforme. y suave hacg adelante
haga el extendido. El grosor del frote se CQI}TFO]& por el tamanati
de la gota y por el angulo entre las sgperf:cws. Dejege secar a
aire. Un buen frote debe ser liso vy homogene9, Ifo '
dentelladuras, debe ocupar Gnicamente 2/3 de Ia superﬁcw’.1 1
frotes sobre portaobjetos sen bue’nos para exdmenes de célu 22
rojas o cuando se investigan células paras1tad§s, poriglue :
pueden observar muchos campos; para conteos d1ferenc] es de
leucocitos no se recomienda, porque los polimorfonuc e.:::]rles y
los monocitos por ser mas grandes, se acumulan en fas or ta(sii y
los linfocitos se quedan en el centro; para este tipo de estudio
se recomiendan los frotes sobre cubreobjetos.

METODOS DE TINCION

El examen de los eritrocitos, leucocit?g v plaquetas y df_’ sus forgllas
normales y anormales, lleva implicito un extr:a_f)rdmano V. 3;
diagnostico. A este propdsito las'pfeparam.ones :c:e:rudasl polsleenadaS
interés superior al de las preparaciones sin tefiir 0 las arr::l das
preparaciones hiimedas. Una extension bllen hecha es |r|]presc|n_ente
para un resultado exacto. Para los trabajos de ‘lvgl pracncadc?)rrii nte
existe una gran variedad de métodos de tinciom; no- obstante, debe

preferencia a los colorantes policromos o multiples, es decir, aquellos
colorantes capaces de tefiiy de diferente forma las granulaciones
basicas, icidas Y nheutras de los leucocitos; las extensiones mal

pieparadas o tefiidas defectuosamente no pueden dar resultados
aceptables, ‘

Los coloranies 4cidos se unen con los componentes bisicos de las
células (citoplasma). Inversamente, los colorantes bésicos son atraidos
por los compuestos 4cidos de Ia célula y sc combinan con ellos{icidos
nucléicos y nucleoproteinas del nicleo). La Eosina es un colorante
icido, por lo que se puede emplear indistintamente los términos

“eosinéfilo o acidéfilo™ para describir las propiedades tintoreas de los
componentes celulares.

a)  Método de Wright

extensién se cubre con el colorante sin diluir, gota a gota y
totalmente y se deja actuar por un minuto o mds. El alcohol
metilico fija 1a sangre. Se¢ diluye el colorante con un
amortiguador (Buffer) de fosfato (aproximadamente el mismo
ntimero de gotas) hasta que aparezca una escarcha verde
metélica, se deja actuar este colorante diluido 3 a 4 minutos,
Sin  mover el portaobjetos, se lava con agua destilada o

color rosado. El lavado debe hacerse de tal manera, que todos
los restos del colorante hayan desaparecido ¥ no queden restos

de “escarcha”, Ya que si no sucede asi, -el frotis resulia
manchado,

b}  Método de Leishman:
Es el método m4s usado en Inglaterra, sus componentes son:
Azul de Metileno, Bicarbonato de Sodic. Eosina B extra de
Grubler y Alcohol Metilico Absoluto. El método es semejante
al de Wright, difiere en la dilucién, la cual se lleva a cabo con
aproXimadamente dos volimenes de agua destilada y un
volumen de colorante. :

Comentario: Después de tefiir, una vez que el lavado ha logrado
una buena diferenciacién, los frotis se dejan secar en posicién’
vertical. El aspecto de los elementos figurados de Ia sangre es
semejante en ambos métodos, Talvez Ia tincién de Lejshman de
un mejor tefiido y haga resaltar mas las estructuras nucleares.

iy



En ambos casos los eritrocitos tienen un color pélido; los
grinulos eosindfilos son rosa rojizo intenso; los nicleos
muestran grados diversos de lila o pirpura; y los granulos
neutrofilos son lita.

Si el frotis tiene un aspecto rosado intenso z simple vista, es
probable que al microscopio los eritrocitos sean rojo vivo, los
grinulos ecosindfilos de un color rosado pédlido incandescente,
mientras que los micleos tendrdn un .color azul destefiido
pélido. Este defecto del tefiido puede deberse a acidez excesiva
del colorante o del amortiguador o a demasiado lavado. Lo
mismo pasa con un colorante de Leishman que no haya

madurado lo suficiente.

Inversamente, si el frotis tiene un aspecto azuloso o violeta, es
probable qué al microscopio los eritrocitos muestiren un color
gris lodoso o piirpura, los grinulos eosindfilos tengan un brillo
metdlido, los niicleos y los granulos de los polimorfonucleares
sean plrpura negruscos y los detalles nucleares y otros no se
perciban bien. La causa de este aspecto defectuoso puede ser la
sobretincion, la falta de lavado o un exceso de alcalinidad del
colorante o del liquido del lavado. Pueden mejorar. los
resultados si se vuelve a lavar con una solucién amortignadora
(pH 6.5 o 6.8). Los frotis recientemente tefiidos, sobre todo
aquellos que resultan demasiado palidos o parecen lavados,
pueden ser decolorados con alcohol al 95 ofo, para después
enjuagarlos con agua destilada y volvetlos a teiiir.

En general, debe recordarse que los colorantes de Wright v de
Leishman, son mezclas algo empiricas de colorantes policromos,
de tal manera que un lote puede ser distinto de otro. Ademis la
“maduracion” o desarrollo de policromia sigue teniendo lugar
en la solucién concentrada del colorante. Los dos métodos
anteriores junto con los métodos de Reuter, Hastings y Wilson
forman algunas de las modificaciones del . Método de
Romanowsky. :

Método de Giémsa:

En este método se reemplazan los colorantes policromaticos
empiricos por distintos compuestos de Azur (tionina y sus
derivados* metilados) con Eosina, Azul de Metileno, Los frotis
deben fijarse durante tres minutos en alcohol Metilico; luego se
secan y s¢ sumergen en colorantes de Giemsa diluido (un
volument de colorante para 9 a 15 volimenes de agua destilada
0 amortignador a pH 6.8), en frasco de Coplin, durante 15

d)

rl?mut?s- a una hora, luego se lava en agua destilada y se seca al
aire, s montar, Generalmente este colorante no se utiliza sdlo
en Hematologia, pero es un excelente medio de hacer resaltar
los cuerpos de inclusién; pero para poder observar bien dichos
cuerpos, los frotis deben permanecer en el Giemsa diluido
dlirante 12 a 18 hrs. En sf, el colorante giemsa tifie mal los
glgbulos rojos y los grinulos neutréfilos; en cambio, los
granulos azurofilos(rojos) resaltan bien. En combinacién con los
coIolrantes de Jenner y May-Grinwald, constituve la Tincidn
pandptica.

Método de Pappenheim:

El procedimiento llamado panoptico de Pappenheim es
excelente, y permite una diferenciacién grande de los diversos
elementos nucleares y citoplasmaiticos. Consiste en una
coloracién sucesiva de los frotes, primero con una mezcla de
Azul de Metileno en Alcohol Metilico (solucion llamada de
MayGriinwald) y luego en una mezcla de Giemsa, ya conocida
con ’lo ~cual se consigue ¢l mismo fin que empleando,
pancroémicos. :

Técnica: verter sobre el preparado varias gotas de solucidn de
ng-Griinwald, en nimero suficiente para cubrirlo totalmente;
dejar actuar tres minutos. En este primer tiempo actfia
solamente el alcohol metilico, obrando como fijador, En un
segundo tiempo se produce la coloracion; para ello se vierte
sobre el May-Griinwald que cubre el preparado, un niimero de
gotas de agua destilada neutra, igual al de gotas de
May-Grinwald, distribuyéndolas bien, a fin de facilitar la
njlezda, lo que es indispensable; esta primera parte del segundo
tiempo es de un minuto, durante el cual entra en accion el
90101:ante, eosinate de Azul de Metileno, que permanecié
nactivo durante - el primer tiempo; coloréa de Azul los
elementos basofilos y de rojo los acidéfilos, pero no diferencia
la cromatina de la paracromatina. :

Transcurtido el minuto, se hace escurrir la mezcla que cubre el
prepa.r‘ado y sin lavar, se vierte sobre el mismo 1 ml. de una
solucmn diluida de la mezcla de Giemsa. La dilucién debe estar
p{eParada previamente a razén de una gota por cada centimetro
cubico Eie agua destilada neutra. La mezcla diluida de Giemsa
debe dejarse actuar por 10 a 20 minutos, al cabo de los cuales
se lava el preparado con agua corriente a chorro fuerte, para
que arrasire los precipitados. Secar répidamente por agit;cii’)n
Los preparados se conservan mejor en seco, .




Resultados: el preparado, debe mostrar, obsqwando a §1§np1e
vista, un color lila palido, ligeramente {osado; si la coloracidn :e
ha hecho conagua muy 4cida tendrd un coior i:rat}calmer; e
rosado, y asi por el contrario, si ha usado agua alcalina; t} _color
serd violeta grisiceo o ligeramente azulado; cuando la Ijac:lon
haya sido imperfecta, se vera en el lavado que se arrastra algo

del frote. '

En el examen microscopico, con Iuz adecuada v objetivo de
inmersidn, se podrdn observar los detalles siguientes:

COLORACION COLORACION COLORACION

CELULA BUENA ACIDA ALCALINA

Niicleos de Leucocitos violeta purpura violeta muy violeta intenso

pélido,

Granulac. Neutrbfilas pequefia plrpura  casi invisible Gruesa

Granulac. Eosindfilas anaranjada re- anaranjada ro- azulada

fringente jiza

Citplasma de los Mo- gris azulado gris rofizo azul

nocitos,

Eritrocitos rosa anaranjados rosa vivo gris amarillento.
El otro método de tincion pandptica es el de J enne_r-Giemsa,
pero los resultados son ligeramente inferiores al anterior, o sea
el de May-Griinwald-Giemsa.

e}  Método de Washburn para los grinulos de Peroxidasa:

Los granulos de peroxidasa (oxidasa) se encuentra_n1 egt el
citoplasma de los granulocitos segmentados., metaml_e.(’)m 0s,
mielocitos y promielocitos, pero no en los mieloblastos jévenes
verdaderos. Se encuentran algunos de estos en los monogtos
adultos, y talvez sean mas DUMErosos  en los mor}oc1tos
leucémicos. La demostracion de los grinulos de Perox1da§a se
basa en que contienen una ez_12ima tica en porfirina ?ﬁn hierro
(heme) la peroxidasa, que facilitala oxXidacién de]z? bent?l_ ina pgr
el peroxido de hidrégeno. En esta torma el mtr0p1us1at% de
Sodio puede formar un compues’to azul con la bencidina
oxjdada, haciendo -visibles los grinulos. Nq se enc‘u.entral}
granulos de oxidasa en las células de la serie linfocitica, ni
tampoco probablemente en los basofilos.

Los reactivos usados son: Bendicina, Nitroprusiato de Sodio,
Aleohol Etilico v Perdxido de Hidrégeno. Sobre un frote
reciente y secado al aire se vierte alcohol etilico absoluto y
solucién de Formol en una mezcla 9:1; se lavan con agua
destilada y se dejan secar al aire. Se cubre la extensidn durante
uno o dos minutos con una mezela recientemente preparada de
10 ml. de solucién de Bencidina-Nitroprusiato y 5 ml de
Peréxido diluido. Se lava con agua destilada. La extensién debe
someterse durante medio minuto a la accion de un colorante de
contraste constituido por Safranina al 0.1 o/o (también puede
cubrirse durante tres minutos con colorante de Romanowsky
diluido). Los granulos de peroxidasa adoptan un color azuyl
NEEruZCo.

Al examen microscépico el polimorfonuclear neutréfilo normal,
estd tan lleno de grénuios de peroxidasa grandes negros, que
s0lo se pueden ver, ademss de ellos, el nicleo pleomérfico
purplreo caracteristico. En los pocos polimorfonucleares que
presentan una cantidad menor de granulos negros, el citoplasma
como una fina formacién granular, ya neutrdfila, ya ligeramente
rosada. En ciertos tipos de sangre anormal, principalmente en Ia
leucemia mielogena, algunas de estas células pueden presentar
muy pocos o ningiin grinulo de peroxidasa. El citoplasma de
estas  células frecuentemente aparece como vacuolado,
sugiriendo Ia idea de que se trata de formas degeneradas en las
cuales la substancia productora de la reaccién de Ia peroxidasa
ha desaparecido ya.

Los niicleos de los eosinéfilos toman el color purpura usual,
como cuando son tratados por el colorante de Wright, y los
grandes grinulos eosinéfilos adquieren el negro profundo del
colorante de la peroxidasa, pero permanecen refringentes; esto
es, con la apariencia de grinulos negros muy grandes, cuyo
centro es ligeramente pélido y de un tono castafio, :

Los basdfilos son las tnicas células normales dificiles de
clasificar con este método, a causa de sus granulos baséfilos,
toman el .color negro de la reaccién de la peroxidasa,
haciéndose dificultosa su diferenciacién de los neutrdfilos, Los

. granulos son ligeramente mayores y tienden a amontonarse mis

en la periferia de la célula. Los nicleos son asimismo menos
distinguibles a causa de su menor pleomorfismo y de 1a mayor
palidez del color plrpura e incluso morado con el de’ los
neutrofilos.

Los Linfocitos nunca presentan grinulos de peroxidasa y sus

.f‘ﬁ:



10

caracteristicds - con este rné_todo son idénticas a las observadas
con el empleo del colorante de Wright.

Los mielocitos presentan grdnulos de peroxida:sa cofi un nimero
que varfa de 2 o 3 a una veintena o mas, de modo que
entonces la célula aparece llena de granulos como un neutfoﬁlo
maduro. Los mielocitos que son poco granulares con"el método
de Wright, generalmente presentan escasos grinulos de
peroxidasa. ' :

Los mieloblastos y linfoblastos nunca presentan grénulos de
peroxidasa, de modo que su diferencia con este método no es
mas ficil que con otro cualquiera, si es que de hecho existe
diferencia. Es oportuno sin embargo recordar que algu‘no de los
grandes leucocitos primitivos con el citqplasr.na azul intenso y
un gran nicleo purpurino, pueden ser mielocitos muy precoces
cuyos granulos, por tan pequefios'y raros, no pueden ser vistos
con ¢l colorante de Wright. Tales células presentan algunos’
grénulos negros con el colorante de la peroxidasa, indicando as{
su origen mieloide.

Método para la fosfotasa alealina en _Ios leucocitos:

Debe prepararse un frotis normal, control que se ma}n_eja en la
misma forma que el frotis problema. Se fijan los fro_uss -durante
30 segundos luego se ponen en el s;lbstrato amortiguado y se
incuban durante dos horas, a 37°C. Se enjuagan algunos
seguhdos con agua destilada a la cual se han afiadido algunas
gotas de solucidn de Nitrato de Calcio al 2 ofo. Se sumergen en
una solucion de Nitrato de Cobalto durante 5 minutos, Iios
frotis se lavan cuidadosamente, y se ponen en una solucién
diluida de Sulfuro de Amonio durante 10 segundos. Se lava

cuidadosamente 'y se utiliza safranina durante 10 segundos para

la coloracién de contraste.

La actividad de la Fosfatasa Alcalina queda demostrada por la
aparicion de- grdnulos negros en el citoplasma c_Ie los
polimorfenucleados neutrdfilos. La actividad puede calificarse
de intensa, débil o nula, después de examinar 300 a 500
polimorfonucleares. Los blastos no muestran a_ctividac}, pero
pueden ser identificados por su afinidad para la Safrafm.la. En
las leucemias mielobl4sticas agudas y granuloéftica crémica, la
actividad de fosfatasa puede ser muy - disminuida o faltar por
completo. En las reacciones leucemoides por infeccione‘s, 1a
policitemnia, las metdstasis malignas (cancerosas) a la médula
Osea, y las anemias hemoliticas, la actividad de la fosfatasa

h)
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alcalina es elevada.
Método de PAS (periodic Acid-Schiff)

Los frotis secados al aire se fjjan por 10 minutos en una
solucién de formalina al 10 ofo en alcohol etilico, se lava
ripidamente, se tratan los. frotis en dcido peryddico por 10
minutos, se lavan nuevamente y se secan. Sumerjanse en una
solucibn de Fucsina Bdsica contenida en un recipiente de
Coplin, por 30 minutos; livense luego en una solucién acuosa
de S02, 5 cambios en 5 minutos; se lavan con agua por 5210
minutos. a ;

El objeto de la reaccidn es tefiir el glicogeno intracelular; los
frotis de control se exponen a digestidn de Ptialina o Diastasa
por 30 minutos, antes del tratamiento con acido peryddico. Las
células de la serie granulocitica muestran un espacio que varia
desde l2 negatividad en los mielobliastos a fuerteménte positiva
en los polimorfonucleados maduros. Los monocitos muestran
frecuentemente granulos finos o moderadamente gruesos, con o
sin coloracién difusa en el citoplasma. Las células de la serie
linfocitica ocasionalmente dan grantulaciones positivas, varian en
tamafio y nimero frente a un fondo citoplasmdtico negativo.
Los megacariocitos y las plaquetas son frecuentemente positivas.
Los eritroblastos y las células rojas maduras son negativas
completamente, excepto en unos pocos estados 'patolégicos
(mielésis efitrémica). Los frotis ‘que previamente han sido
teflidos por el método de Romanowsky pueden también ser
teftidos por Ia reaccion de PAS.

Método del Sudén Negro:

 El Método se basa en una selucién previamente preparada de

Suddn Negro B, los frotis secados al aire se fijan en vapor de
formalina por 5 a 10 minutos ¥y luego se sumergen en colorarite
que debe de estar en un recipiente de Coplin, por 1 hora, Se
lavan en alcohol etilico al 70 ofo por 2 a 3 minutos, el cual
removerd el exceso de colorante. Se deja en un recipiente con
agua por 2 a 3 minutos, se secan ¥ se tifien con un colorante de
tipo pandptico de Pappenheim (May-Griinwald-Giemsa).

Dos formas diferentes de positividad en. ios leucocitos, ' se
pueden ver en los frotis de sangre o médula dsea normal. En log
granulocitos una mal localizada sudanofilia citoplasmdtica se
puede ver en las células menos maduras ¥ aumenta laafinidad
rapidamente, segfin el progreso de la maduracién. Por otro lado,
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en una proporcién de células de la serie monocitica, discretos
grainulos sudandfilos estan dispersos sobre el protoplasma y
nicleos. Los cuerpos de Auer son coloreados. Las células de las
series eritroides y linfociticas son negativas.

Métodos para demostrar célufas L. E.:

1)  con sangre coagulada, Es el método més sencillo, se

recogen algunos mls, de sangre en un tubo estéril cerrado '

éste se lleva al bafio de maria a 37°C durante 1 a 2 horas.
Después de la coagulacién, se retira el liquido
sobrenadante (es posible que haya que “aflojar™ o separar
el codgulo) vy se pasa a un tubo de Wintrobe, en el cual se
centrifuga a 3,000 rpm durante 5 minutos. Con la capa de
leucocitos, se prepara un frotis que se seca al aire y se
tifien con el colorante de Wright o Leishman.

2) La sangre desfibrinada permite obtener las mejores

' preparaciones. La sangre se desfibrina inmediatamente
después de la puncién venosa, se retira la fibrina y_se
incuba la sangre en el recipiente durante 2 horas a 37°C.
Se hacen extensiones y se tifien.

3) Puede usarse sangre citratada o heparinizada, que se trata
igual que en (1} v en (2). Las preparaciones obtenidas en
esta forma son satisfactorias, aunque el método no es tan
bueno como son los anteriores. Ademas la heparina tiende
a producir un color azul.

4) Es posible incubar el suero del paciente con leucocitos
normales lavados, auin después de almacenar el suero a
20°C durante meses.

La célula L. E. suele ser un polimorfonuclear neutréfilo (a veces

un monocito o un eosinéfilo) que ha ingerido el nicleo alterado .

de otro polimorfonuclear. La célula estd ocupada por una masa
esférica, homogénea, que se tifie de color pardo parpura. Los
16bulos del polimorfonuclear suelen encontrarse en la periferia
de la masa. Se busca principalmente en los bordes de frotis (las
células L. E. son mds numerosas en los bordes y en los
extremos de las extensiones), y se cuente un minimo de 500
polimorfonucleares antes de dar un resultado negativo.
Frecuentemente se encuentran nicleos muertos libres entre los
globulos; si son muy numerosos, pueden hacer sospechar el
diagnostico, pero munca lo establecen. Las células 1.E. deben
diferenciarse de las células en “pastelillo”; estas células suelen

k)
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ser monocitos que han fagocitado una célula entera o un nticleo
(habitualmente wun linfocito). A diferencia de la célula L.E., el
nicleo del linfocito esti bien conservado y todavia puede
reconocerse. Esta célula suele encontrarse en muchos
padecimientos y en sujetos normales. Su significado se
desconoce por completo.

Métodos para el recuento de Reticulocitos

a-  Laminillas con colorante: se cubren laminillas bien limpias
con una capa delgada de una solucidon alcohdlica al 0.5
ofo de Azul Cresil Brillante y se dejan luego secar.
Coléquese una gota de sangre sobre el colorante, mézclese
la sangre y el colorante y déjese en reposo por 30
segundos. Tiflase con colorante de Wright, Se cuenta el
nimero de reticulocitos en 1,000 eritrocitos, y el
resultado se expresa por ciento.

b-  Método de desecacidn: en un pequefio tubo de ensayo se
colocan cantidades aproximadamente iguales de la
solucién de Azul Cresil Brillante y de sangre de una
puncién cutinea. (También puede usarse sangre venosa
conteniendo anticoagulante).

Se mezclan y se dejan reposar 10 minutos para permitir la
tincion de los reticulocitos, Se hacen frotis v se cuenta el
nfimero de reticulocitos. (Si se desea, los frotis pueden ser
tefiidos ligeramente con colorante de Romanowsky).
Algunos investigadores objetan la tencitn, afirmando que
el precipitado de los colorantes puede causar confusién.

¢ Método de Azul de Metileno de Brecher.

Método para Siderocitos:

Se preparan frotis de sangre periférica y se secan al aire. Se

fijan en alcohol metilico durante 3 a 10 minutos, se dejan

escurrir Y secar.

Se cubren durante 2 a 5 minutos con una mezcla a partes
iguales de ferrocianuro de Potasio al 2 ofo recientemente
preparade y HC1 al 4 ofo. E} HC1 no debe contener Hierro. Se

lava con agua destilada, si se quiere puede aplicarse una

solucién acuosa a! 0.1 of/o de Safranina durante unos 5
segundos como colorante de contraste. :

Vi
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Métodos para investigar parasitos sangufneos:

1-  Plasmodios: para investigar la Malaria se pueden utilizar
varios métodos, entre éstos, los mis usados son:

D Método de la sangre hiimeda fresca

I} Método de la extension delgada.

Iy Método de 1a gota gruesa de Barber y Komp.
IV) . Método de concentracion de Bass y Johns.

Exceptuando el {I}, todas las preparaciones s tifien con el
colorante de Wright o de Giemsa, con estos, Ia cromatina
del pardsito tomard un. color rojo rubf, el protoplasma det
organismo se tefiird de azul celeste (aul pdlido), ‘el
pigmento se impregnard en negro o pardo obscuro y las
plaquetas y el micleo de los leucocitos aparecerin con un
matiz rojo plrpura. ' '

Ha de tenerse especial cuvidado de no identificar como
pardsitos. de malaria, a las plaquetas  accidentalmente
superpuestas a los hematfes. Estas plaquetas aparecen
fuertemente rodeadas de un halo sin tefiir. Precipitacion
del colorante, polvo, bacterias, etc. pueden constituir
otras fuentes de error.

2-  Filariasis, Tripanosomiasis, Triquinellas, Leishmanias y
Borrelias: se pueden investigar preparando un frote
periférico en la forma ya conocida y tifiéndolo siguiendo
los métodos de Wright o de Giemsa. :

EXAMEN DEL FROTIS

S6lo deben utilizarse buenos frotis. Si son demasiados eﬁpesos, serd
dificil o imposible diferenciar las células, en especial los monocitos de

los ~ linfocitos. Si son . demasiado delgados, casi todos los

polimorfonucleares y monocitos se encontraran en los bordes o al
final de la extension; en las extensiones preparadas con portaobjetos
de bordes irregulares adolecen de la misma distribucién defectuosa.
Atin cuando la extensidn:Sea correcta, con una distribucién uniforme
de los leucocitos, siempre se hallan mas linfocitos en el centro de la
preparacién que en los bordes, en los cuales hay 'miés
polimorfonucleados; también tienden los leucocitos a.acumularse en
la parte final de la extension; estas particularidades deberin siempre

tomarse en cuenta.

L5

En primer lugar, el frotis debe observarse con el objetivo menor seco
para es?ab]ecer la calidad de la extension y si la distribucién de los
1eucc_>c1tos es uniforme. Con este aumento, el observador
expenfn.entado puede reconocer elementos anormz’lles como células
plasmaticas, megaloblastos, normoblastos, células blasticas, etc Luego
Se. pone una pequefia gota de aceite de inmersion sobre e’l fro'tis yie

m

icia el examen siguiendo una manera bien definida y sistemética,

Al hacer cualquiera de las téeni i
_ as técnicas arriba descritas, ¢l exami
debe observar cuidadosamente Io siguiente: ’ eminador

1-

Er!trocitos: tamafio, forma, concentracién de Hémoglobina Si
e).uste. un. grado importante de anisocitosis o poiquﬂocit(;sis
h¥pocr.0m1a, microcitosis, macrocitosis e hipercromia aparente’
SI‘ €xiste un aumento aparente o real de la proporcién de.
g]qbulos rojos policrométicos. Si se encuentran esferocitos; si
existe . punteado bastfilo en algunos glébulos rojos; si,se
grll:;lzg(r)lst)r,an normoblastos, en qué cantidad (por 100 glébulos

Plaquetas: Si se encuentran en cantidades aproximadaménte
nf)m}a]es”(de 3 a 8 plaquetas por 100 glébulos blancos), La
disminucién de lag plaquetas en un frotis puede deberse ua la
manera de realizarlo, pero su falta o disminucién considerable
es un frotis bien hecho con sangre de puncién cutinea o san e,
fresca _tratada con EDTA puede hacer sbépec}?rar
trqmb901topenia, En un buen frote, si se ven plaquetas con el

que e§tén ligeramente disminuidas; si no se ven plaquetas atin
con este y al pasar a inmersion Y no s ven, es que
deﬁmflvamente ¢ trata de trombocitopenia signiﬁéativa 'qSe
deberd observar si las plaquetas que se encuentran apar:acen
normales, si existen nuchas formas gigantes o extrafias,

1teuc>t:i;:lltlc:1>s: Si son maduros, inmaduzos o atipicos. Debe hacerse
M- caleulo mental del ntimero de I6bulos nucleares de los

.'“ﬁ_
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neutrdfilos, asi como observar si existen granulaciones tdxicas,
vacuolas, etc.; si existen células “nebulosas” o “en canasta”, si
son numerosas. Si el nfimero de Gl6bulos blancos que se
encuentra en la extension estd de acuerdo con el recuento total.
Normalmente un observador .experimentado puede establecer
este 1dltimo punto.

La identificacién de células sospechosas o dudosas se hard
consultando los manuales o libros indicados. Si son pocas células,
éstas podrian ser monocitos o metamielocitos, pero si no hay'
aumento de neutrofilos en banda v si de monocitos. Por otro lado, si
hay aumento definitivo de células neutréfilas en banc!a y §6lo unos
pocos monocitos, las células desconocidas se clasificarin -como
metamielocitos o mielocitos. Frecuentemente el examen hecho por un
nedfito tene muchas células que le es dificil clasificar a la primera
mirada, pero después de estudiar varios cientos de ellas y de conocer
las células tipicas, adquiere destreza en diferenciar las formas
anormales de las normales.

En muchos extendidos de sangre existen células distorsionadas y
atfpicas las cuales no se pueden clasificar correctamente, si son pocas
se clasifican simplemente “atipicas”, si se sospecha que una de estas
células es un linfocito, por ejemplo, pero no se estd absolutame_nte
seguro, se le pondrd una marca para diferenciaria de las otras; si se
encuentran células inmaduras o anormales también se marcarin. Al
final del examen se describirdn los hallazgos anormales. Si la
morfologia de la célula sugiere dos posibilidades, pondran por
separado con signos de interrogacion. Podria haber duda para
nominar una célula como blasto, en este caso se deberd considerar la
morfologfa tipica de éstos, si no se esti seguro se reportari como
célula inmadura atipica.

El informe debe inchiir una breve mencion de aspecto de los glébulos

rojos, de los globulos blancos y de las plaquetas, con una nota acerca
de cualquier desviacidn importante de lo normal. Al respecto, el
observador poco experimentado tiende a encontrar demasiada
anisocitosis y poiquilocitosis.
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GLOBULOS ROJOS

El glébulo rojoc maduro no nucleado (eritrocito), proviene de
precursores nucleados bien conocidos.

Rubriblaste: (Proeritrobiasto, Pronormoblasto, Megaloblasto). Las
células primitivas de la serie eritrocitica, se originan en las células
mesenquimatosas indiferenciadas. En sus primeras formas, el citoplasma se
tiie de un azul claro, pero mds tarde se hace frecuente una coloracién
rojiza que da al citoplasma una coloracién obscura o azul, la cual es similar
a la que se pucde ver en los plasmacitos.

La estructura del nicleo es parecida a la que se observa en otras
células indiferenciadas o en blastos, el nicleo es redondo, La cromatina
sigee un patrén fino y los .nucleos son visibles. La intensidad del azul
obscuro del citoplasma varia, pudiéndose observar una zona luminosa en un
lado del niicleo. El tamafio de las células varia de 15 a 30 micras. Estas
células no se observan en sangre periférica ¥ constituye menos del 1 ofo del
contenido de la médula dsea,

Prorubricito: (Eritroblasto Baséfilo, Normoblasto Baséfilo o
Eritroblasto Primario). Esta célula se diferencia del rubriblasto en que la
cromatina es gruesa y el nucleolo esta mal definido o estd ausente: Esta es
notablemente mds pequefia que el rubriblasto ¥ posee mayor -cantidad de
hemoglobina la cual le da una coloracién rojiza al citoplasma;
normalmente ia hemogolobina que es roja vy la coloracién azul de la
proteina nuclear estin igualmente mezclados. Pero en alguna célula puede
haber distribucién desigual de la hemoglobina y aparecen dreas brillantes u
ottas més rojas.

Rubricito (Eritroblasto Policromatéfilo, Normoblasto Policromatéfilo,
Eritroblasto intermedio o Normoblasto Intermedio): Este es tan pequefio
como el prorubricito. Tiene mis citoplasma ¥ éste tiene més variacién en la
coloracién. La cromatina nuclear densa o irregularmente condensada v los
nucleolos no se ven en toda su extension, hay frecuentemente 4reas
brillantes entre lo obscuro de las estructuras cromaticas.

_ Metarubricito (Normoblasto, Eritroblasto Ortocrdomico, Normoblasto
Ortocrénico, Eitroblasto Tardfo o Normoblasto Tardio): Este tiene un
citoplasma predominantemente rojo con pequefias dreas de azul residual. El
niicleo  es - relativamente pequefio, tiene una agrupacién de  cromatina.
Algunas veces .células rojas nucleadas con niicleos fragmentados vy
parcialmente rechazados y nicleo negro en frote de médula ésea, son -
- clasificados como metarubricitos, B :
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Basofilia Punteada: Este nombre corresponde a la aparicion en el
plébuie rgjo de granulos finos o gruesos de color gris negruzeo, de
distribucién homogénea y tamafio uniforme. Los “puntos” o grinulos son
agregados anormales de la misma ribonucleoproteina basofila, que adopta
forma filamentosa en los reticulocitos tefiidos con Azul de Cresil Brillante,
y se presenta como basofilia difusa en Tos frotis tefiidos por los métodos
ordinarios del Romanowsky; en otras palabras, las células que muestran
basofilia punteada son eritrocitos jGvenes en los cuales la substancia bas6fila
“reticular” se ha modificado.

Alrededor de uno de cada 10,000 glébuios rojos de sujetos normales,
muesiran basofilia punteada en los frotis tefiidos con los colorantes de
Wright y Leishman. Se encuentran niimeros mayores en las anemias de casi
cualquier variedad, pero abundan en la intoxicacién por metales pesados,
sobre todo el plomo (pero también la plata, arsénico, mercurio vy bismuto).
De hecho, la basofilia punteada de los globilos rojos es una gran ayuda
pata ¢l diagnostico cuando los sintomas o la historia sugiere intoxicacién
satumina. En caso de encontrar 30 de estas células o mds en 10,000
globulos tojos es muy sugeérente de saturnismo, y el punteado puede ser
mas fino que en las variedades inespecificas (anemias, etc.).

Siderocitos: son gldbulos rojos aue contienen granulos de hierro no
unidos con la hemoglobina, que toma color-azul brillante con la reaccién
de Azul de Prusia (HC1 mas Ferrocianuro). A veces, estos grinulos de
hierro aparecen como puntos o bastenes baséfilos en los frotis tefiidos con
los colorantes del Romanowsky; se les llama entonces “Cuerpos de
Pappenheimer™. Como tales es posible que tengan que diferenciarse de los
grénulos de la basofilia punteada. Es este Gltimo caso, los granulos pueden
ser mis pequefios, de tamafio mds uniforme, mas numeroso, y no dan la
reaccion de Azul de Prusia. Los siderocitos son més abundantes en los casos
de anemia hemolitica y después de la esplenectomia. Pueden encontrarse
algunos en la sangre normal,

Los grinulos sideréticos tienden a presentarse en los glébulos rojos
mds jévenes, o sea en los reticulocitos (en los glébulos rojos mucleados de Ia

médula también).

Reticulocitos (Eritrocito Reticulado): Este glébulo ‘1ojo joven
representa normalmente de 0.5 a 1.5 por 100 de los glébulos rojos
circulantes; se forma cuando el ndcleo del normoblasto tardio o viejo
expulsa o se disuelve. Su nombre proviene de.que contiene una red de
material baséfilo que puede tefiirse con colorantes supravitales como el
Azul .de Cresil Brillante. Las condiciones fisicas modifican el aspecto de
este reticulo, por ejemplo, en las preparaciones ordinarias por Romanosky,
el reticulo no precipita bajo forma de red, sino que s¢ transforma en una
ligera basofilia difusa (policromatofilia). Generalmente, mientras mds joven
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sea!el teticulocito, mas difuso es el reticulo. Al madurar la célula este
caracter disminuye o se circunscribe al centro de la ¢éiula haste; que
fmglmente qlaledan unos cuantos granos diseminados. Fsta mac,luracién'del
reticulo requiere normalmente de 2 a 4 dfas, Los reticulocitos son poco

sangreif}) hemﬂorragla; despuiés de tratar la anemia carencial con substancias
gspelcl icas: v;tagnma B12, dcido Félico, hierro; en hipotiroidismo; después
.:i a terapéutica con extractos tiroideos; leucemia, mieloma -mtltiple
1(”r lgunos }clasos)g,l II)Jaromsmos hemoliticos, hemoglobinuria paroxistica por
1o ¥ hemoglobinuria nocturna; saturnj i icaci
N ; iSmo otras into
metdlicas, ’ Heaciones

,En genera}, la intensidad de la respuesta reticulocitariz en estas
condiciones es directamente proporcional a la gravedad de.la anemia.

_ Eritr'ocito (Glébulo rojo o Normocito): si observamos con el
MICTOScOpio una gota de sangre entre porta y cubreobjetos, de modo que al
extenderse _forme una capa delgada, se ve muy bien a los eritrocitos en
forma dfe ’d.lSCOS aplanados de aspecto homogéneo. Vistos de perfil tienen.
forma b1co_ncava. Como son mis delgados en el centro que en la periferia
no es posible enfocar simuitincamente el centro ¥ los bordes; asi qu;,
cuando se le_s observa de frente presentan un borde brillante y 1;11 centro
obsct_lrf), 0 viceversa, dependiendo estas variaciones, del enfoque. En estas
condiciones de observacién, los eritrocitos tienen un color amalijio rojizo.

_ En los frotes coloreados con las mezclas de Eosina Azul v azul de
Metileno, aparecen teflidos de un color rosado por el colorante 4cido de 1g
mezcla; por eso se dice que son acidéfilos. Algunos eritrocitos
generalmente de tamafio Mmayor, presentan un tinte ligeramente rosa,
azulado o girsiceo, son los eritrocitos policromatéfilos,

Todos los mamiferos tienen eritrocitos  discoideos vy bicéncavos

2 > ?

exc:i?to 'Ios cam_ehdqs, en estos son de forma eliptica. Las aves peces y
teptiles tienen eritrocitos elipticos y biconvexos, ademds son nucleados,

La forma de eritrocito ests condicionad
a en gran parte por su ultra
Eitrugm;ijn mcIJJIem;lar, en la que desepefia un papel importante la
. eMmOg:obina. La forma de disco bicdncavo es la mis co i
mtercambio gaseoso. : preente para d

En los frotis es un poco menor (7.2 a 7.8 micras). Practicamente se
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admite como normal, un didmetro término medio. de 7.5 .mlf:rgs, rtl‘,(t);l
variaciones extremas méixima y minima _de'g y 6 micras r‘?,spe;tl\;um’:Craé
Por debajo de 6 micras se denominan 1:mcroc1tos,_ y por am_ba. e 15111 a8
macrocitos. El didmetro de los eritrom?os experune’nta_ variaciones ¢ a;’;as
regulares y ritmicas mayores de 0.50‘ micras. Sop mis pequefios ahpmréstas
horas de la mafiana y alcanzan didmetro miximo en la nocl e.tr
variaciones estin relacionadascon el pH sanguineo; aume_r}ta el dla:ime 0 errl
Ia acidosis v disminuye en la alcalosis; por eso también son i:l mayo
didmetro los eritrocitos de 1a sangre venosa que los de sangre arterial.

El didgmetro de los eritrocitos varia segl‘n_l Ia edad; en los primeros
dfas de vida mide 8 a 8.5 micras, luego disminuye progreswamentz parfi
alcanzar el tamafio normal antes del afio. :“‘..n algunas enfermefia es e
didgmetre y el volimen de los eritrocitos estin muy aumentac.ios.(.1 anmt_emlg
perniciosa, por ejemplo. En cambio, en las anemias por carencia de hierr

estin disminuidos.

El espesor medido indirectamente, es por término rpedm ‘de 2 m1c1:r3a8
en la zona marginal y de 1 micra en el centro. La superficie varia en;re oS
a 150 micras cuadradas. El vollimen oscila norm-alme{nte en’trf; By
micras clbicas. Las variaciones por encirpa de 95 micras cubn_:as y_tpqr
deBajo de 75 micras cibicas se denomina macrocitosis y microcitosis

respectivamente.
VARIACIONES EN LOS ERITROCITOS
1-  VARIACIONES EN TAMARO

Microcitos: los microcitos son eritrocitos que tienen un dlam.etro
menor que 6 micras y un volumen corPuscular menor de 75 II{I&:I?S
clibicas. La mayor parte de los micro_c1to§ se originan en la mé uala
4sea de progenitores nucleados que son mds pequefios que lo norrglu )
los cuales tienen insuficiente hemoglobina. Los nucroc.:ztos también
pueden ser producidos por fragmentacién de el citoplasma de
eritrocitos nucleados o no nucleados, dando lugar a los llamados
“esquistocitos”, los cuales miden de 2 a 3 micras.

Macrocitos: Son eritrocitos mas grandes de ,10 norrr}al, miden
alrededor de 10 a 12 micras, en general se consideran asi a los que
miden mis de 9 micras, su volumen corpusculaf es mayor de 95
micras clbicas. Debe recordarse que los reticulocitos son granflo?s, a
veces macrociticos. Los glébulos rojos de la anemia perniciosa,
esprue, anernia megalobldstica del embarazo, pelagra, etc. suclen ser
macrociticas ( y a menudo elipticos).
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Anisocitosis: este término se aplica a glébulos rojos de tamafio
variable. En presencia de enfermedad y de muchas anemias es el
hallazgo m4s frecuente.

VARIACIONES EN LA COLORACION

Hipaeromria: un eriirocito hipocrémico es aquel en el cual hay una
disminucién significativa en la densidad de la hemoglobina, Esta
disminucién se manifiesta cuando se tifie, mostrando aumentada la
falta de color que normalmente se ve en el centro de la célula. Estas
células tienen un borde angosto de hemoglobina v un centro grande v
pilido, son conocidos como células en “pesario o anulocitos”, La
disminucion de la intensidad de 1a tincién puede ser secundaria a una
baja en la concentracién de hemoglobina, a una delgadez anormal de
Ia célula o a ambas,

Hipercromia: células hipercrémicas son aquelias que tienen un color
hemogiobinico mds intenso que ias células normales. El aparente
aumento de substancia acidéfila no es secundario a un aumento en la
concentracion de hemoglobina en una unidad de volimen, sino a un
espesor y a un volumen aumentado de las células macrdciticas, Hay
mas hemoglobina en la célula porque esta es mis grandé qué lo
normal. :

El término ‘“hipercrémico” no es recomendable, porque 1Ia
concentracién de hemoglobina corpuscular media, estd raramente
aumentada mas allg de los Iimites de variacion normales,

VARIACIONES EN LA FORMA

Poiquilocitosis: este término se aplica a variaciones anormaies de la
forma del glébulo rojo. Pudiendo ser alargados, elipticos, ovales, con
prolongacién caudal, en forma de hoz, punta de flecha, etc,

Crenocitos: son glébulos rojos dentados, de periferia irregular ¥ con
nimero vaiiable de puntos agudos (espina). Se encuentran algunos en
casi todos los frotis y son mds frecuentes en los frotis que se han
secado muy despacio o en una atmosfera ‘hiimeda; también con las
técnicas defectuosas y con el empleo de liquidos hiperténicos. Sin
embargo si la técnica del frotis es buena y se encuentran un gran
nmimero de células “dentadas”, puede pensarsé en una enfermedad
grave: la uremia. :

Acantocitosis: son eritrocitos que tienen proyeccicnes citoplasmaticas
iregulares; grandes, muy separadas y toscas; estas son muy diferentes




22

entre s por su ancho y su largo. Parecen e;fgroc;;tosd . c;;r;
pseuddpodos. Se observan aproxnnada_ment? 70 a o ?)S R
células rojas en la descendencia de matn{m}q:OS consanguineo gr ot
asociada a desordenes neuroldgicos, retinitis p1£gmenwtosa,‘ sin e
celiaco con hipocolesterolemia y otras _anomahas b1ogu1ml§:as;, Yo
existe evidencia de un proceso hemohtdlco exagerado “en vwot e
estos individuos, aun cuando los acantocitos muestrfn} un aumen n:)al
la fragilidad mecdnica. La fragilidad al f:alctr y los 4cidos es normal y
la fragilidad osmotica estd ligeramente disminuida,

Burr Cells: os el término aplicado a los qeritrocitos def(_)rmadlos, 31;;
tienen superficie irregular con forrpa tnangyla{ o sermcuglu la:;, con
uno o mds picos en su superficie o periferia. Esasi células. o
formadas defectuosamente; se encuentran en una pequefia prloporm '
en el total de los eritrocitos y es un hallazgo fr'e.cuente en QSdcasoe
de azotemia: nefropdtias cronicas, glomerulonefritis aguda y sindrom
hemolitico urémico; también se les ha encontrado en el carcinoma

gistrico ¥ en la tdlcera peptica sangrante,

Ovalocitos y Efiptocitos: los ovalocitos son eritrocitos eglforrala i
huevo o eritrocitos elongados con extremos redc:ndeados. ‘lg;f oson
elongacién varia en diferentes células. L? mayoria de esta§ dc;e as son
3 a 4 veces mis largas que anchas, Un 4rea central de pali ez aparL
en muchas de esas células, asociado a un estado ferrogemco. St;)s
eliptocitos caracteristicamente tienen extremos“redor;dea 0§ inias o
sujetos, como las células normales, a la crenacion, a formar p s ¢
hacer formas bizarras. Sus variantes pueden most‘rar co;nunme
extremos cdnicos o puntiagudos, pero es desconocida la orn;a que
muestre ambos extremos puntiagudos O una curva }central. Las mgnaz
elipticas s¢ descubren unos dias des_pues que las ce]uﬁias halz.palsgdzos
la sangre periférica. Las células ro;as”nucleadas y los reticu
raramente revelan forma oval o distorcidn.

Las células ovales se encuentran en nuimerosos t_ipos’ d_e. anﬁirma, pe1;o
no son diagndsticas, son comunes en anemias por perd1dah e s(,iaixt'ls:io,
ferropénicas y de células fa]cif_ormes. Existe un trastorno ’erecle o
raro) (Eliptocitosis Heredita.na): en el cual la m:yonaforma os
eritrocitos ‘pueden ser ovales o elipticos, algunos hasta tener fc
baston, es una condicibn relativamente bemgna.

A]rededor del 10 ofo de los que presentan esta caracter:’]siti}?:
muestran datos de hemolisis, ¥y en unos cuantos casos df’ ¢!
hemdlisis puede ser bastante intensa como para producir anemia.

. j érmi i ipo de célula mds plana vy
Leptocitos: €5 un término aplicado a un tipo ¢ L 1 ;
lla:a de lo normal. Tales células aparecen pdlidas y tienen un drea
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central acrémica anormalmente larga. En contraste con los esferocitos
que tienen una resistencia disminuida a las soluciones salinas
hipoténicas, los leptocitos se presentan en aquellas condiciones en las
cuales estd disminuida la sintesis de hemoglobina, como en la
Talasemia y en las anemias por deficiencia de hierro, '
Células “Blanco” (Célules en sombrero mexicano, Target Cells): es
una variedad especial de giébulo rojo hipocromico, que se encuentra
frecuentemente en las anemias ordinarias por deficiencia de hierro,
pero especialmente en la Talasemia, la enfermedad de 1a hemoglobina
C y la anemia Drepanocitica. Como o indica ‘el nombre, existe un
“blanco™ central de hemoglobina rodeada por un anillo halo patido,
mas alld del cual la célula tiene un contenido normal de hemoglobina,
Debe subrayarse que la hipertonicidad del plasma (secado lento del
frotis) puede producir células blanco como artefacto; estas pueden
encontrarse en pequefio niimero en casi cualquier frote de sangre,
pero son {recuentes en las enfermedades del higado, :

Esferocitos: se trata-de eritrocitos esféricos, de color bronce obscuro
en los frotis teffidos por Romanowsky; son frecuentes en las anemias
hemoliticas, pero sobre todo en Ia anemia esferocitica hereditaria. La
forma esférica caracteriza a los globulos rojos lesionados, a punto de
sufrir lisis. Algunos anticuerpos, por ejemplo anti-A o anti-B, son
causa comin de esferocitosis, mientras que otros por ejemplo el
anti-Rh, rara vez la producen. Los globulos rojos que se vuelven
esféricos por accién de anticuerpos. Son fagocitados por - los
monocitos. La forma esférica reduce el didmetro son por lo tanto
“microesferocitos”, y suprime la palidez central normal. Fl volumen
de la célula no tienme por qué modificarse. En las enfermedades
hemoliticas graves de los nifios, la mayor parte de los globulos rojos
circulantes suelen ser esferocitos. -

Drepanocitos (Células Falciformes o Meniscocitos): son eritrocitos
elongados y angostos que tienen ambos extremos agudos. La forma
mas tipica es aquefla que semeja la hoja de una guadafia; hay otras
variantes que incluyen la forma de avena, en “L”, “§™y en “y>,
Estas células se pueden demostrar en frotis de sangre periférica en
pacientes con anemia, homocigotos (hemoglobina §-S) Yy en la
enfermedad de Ia hemoglobina C (5-C); no se encuentran en

. individuos heterocigotos con hemoglo!_)ina A (A-S). -

Células en grano de avena: son eritrocitos elongados, con extremo
puntiagudos, se encuentran en pacientes con anemia drepanocitica y

ocasionalmente en Ia Talasemia Mayor y en otros tipos. de anemias
muy severas.
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Células en lagrima y en pera: son eritrocitos que presentan forma de
ligrima (dacrioidea) o piriforme, se encuentran en la anemia
perniciosa, pero no son especificas de esta enfermedad. Se creen que
son células que se forman como resultado de la fragmentacion del
citoplasma de células rojas anormalmente formadas.

INCLUSIONES ANORMALES

Anillos de Cabot y Cuerpos de Howell-Jolly: representan restos de
materia nuclear (cromatina) en el glébulo rojo. Adoptan la forma de
granulos plirpura azulados que miden hasta una micra —Cuerpos de
Howell-Jolly—, ‘que se observan en los eritrocitos juveniles en casos de
regeneracion andmala. Generalmente es tinico, pero pueden aparecer a
veces 2 o 3 en un eritrocito. Se observan en muchas anemias en
estado de regeneracidn; son muy frecuentes en la anemia
drepanocitica y en pacientes a quienes se les ha hecho esplenectomia.
Los cuerpos anulares de Cabot son una especie de filamentos que se
encuentran en los eritrocitos, en ciertos casos patologicos, Estas
estructuras tienen por lo comin, la forma de un anillo, pero pueden
adopiar también otras formas: en raqueta, en ocho, etc. Se
encuentran frecuentemente en aquelias condiciones en las que hay
una alteracidn severa en la eritrogénesis, como en la anemia perniciosa
no tratada, intoxicacion por plomo, anemia Drepanocitica, Leucemia,
Talasemia y Miel6sis Eritrémica.

Cuerpos de Heinz: corresponden a una intoxicacién y representan
probablemente zona de hemoglobina -desnaturalizada y estroma
eritrocitario lesionado. Suelen observarse como cuerpos de elevado
indice de refraccién en la periferia de los globulos rojos, en
preparaciones humedas no teflidas entre porta y . cubreobjetos.
También pueden verse en las preparaciones tefiidas con solucién Azul
de Cresil Brillante y con Violeta de Metilo. Con el primero de estos
colorantes, adoptan color azul claro; con el Violeta de Metilo, se
vuelven pirpura obscuro, No se encuentran con las tinciones de
Romanowsky. El tamafio y la forma de los cuerpos de Heinz varian
desde grinulos hasta unas tres micras de didmetro; habitualmente se
encuentran en la periferia de la célula. Son  abundantes en las

intoxicaciones cromicas por numerosos derivados bencénicos”

(nitrobencenos), clorato y mnitrato de sodio, naftalina, primaquina,
acetanilida, fenacetina y productos del haba del calabar, a veces en
algunos casos de policitemia tratados con fenilhidracina. Cualquiera
de los anteriores pueden producir heméolisis, v el encontrar cuerpos de
Heinz -en un caso de anemia debe hacer pensar en intoxicacién por
medicamentos o substancia quimicas.

Cuerpos de Maragliano: Es un cuerpo redondo o eliptico.dentro del

Wy
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eritrocito que tiens aspecto de vacuola y ocupa el ceniro o la
periferia de? corpisculo.

Cuerpos de Inclusion Bacilares: son areas hialinas de forma oval con
movimiento vibratorio y con inclusiones obscuras en el centro del
eritrocito.

ERITROCITOS PARASITADOS

Paludisma: el diagndstico clinico se confirma por el hallazgo del
pardsito en la sangre periférica. Los frotis ordinarios tefiidos por
Romanowsky son muy satisfactorios, pero en las zonas endémicas, la
gota gruesa constituye un medio diagndstico mds rapido y eficaz;
generalmente los frotis deben ser de una a diez veces mds espesos que
las extensiones normales.

Plasmodium faiciparum: en los primeros estadios se caracteriza por
un anillo de citoplasma azul, con dos puntos de cromatina roja en su
periferia, ¥y es com@n encontrar dos o tres parisitos en el mismo
eritrocito.

Es frecuente que no se vean formas en divisidn en la sangre periférica;
por lo regular son manifestaciones que s6lo se observan en el paciente
moribundo. Pueden haber en el eritrocito infestado, manchas basofilas
(manchas de Maurer}. Los eritrocitos infestados no crecen, sino
adoptan un color cobrizo.

Plasmodium vivax: en su estadio juvenil tiene forma anular con
citoplasma azul y un punto de cromatina. En el glébulo rcjo fuera
del pardsito, pueden aparecer manchas rojas (manchas de Schiiffner),
cuyo nimero va aumentando conforme ¢l trofozofto madura.

Plasmodium malarie: los estadios juveniles aparecen en las
preparaciones con forma anular, conteniendo un pigmento de
granulacién gruesa en amarillo oro, que es tipica para todos los
pardsitos del tipo de las cuartanas. Los esquizontes polinucleares

toman forma acintada y al final se agrupan de 6 2 8 merozoitos

alrededor del pigmento. Los gametocitos se parecen a los del agente
de la terciana. Los eritrocitos carecen de manchas,

Filariasis: se toman las muestras para frotis y gota gruesa y se tifien
por el método de Giemsa. Para la Wuchereria bancrofti las muestras
deben ser tomadas 2 horas antes o 2 horas después de media noche,
que es cuando se encuentran en la sangre circulante. Para la Loa-loa,
se tomardn durante el dfa. La Onchocerca volvulus es muy raro
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encontrarla en la sangre circulante.

Tripanosomiasis: ‘existen tres tipos de tripanosomas, de estos, el T.
gambiense no puede distinguirse morfolégicamente del T. rhodesiense.
En los frotis de sangre tefiidos por Romanowsky, las formas
flageladas aparecen como protozoarios alargados, de citoplasma azul

- cielo, que miden 15-30 x 1.5-3.5 micras. En su centro, presentan un

nicleo grande, rojo o plrpura rojizo. Del extremo anterior nace un
flagele libre fOnico. Este flagelo se dirige hacia atras a lo largo del
borde de una membrana ondulante y termina en el punio 16jo
obscure Hamado cinetoplasto, en el extremo posterior del cuerpo. Su

- mayor densidad en sangre coincide con las primeras etapas de la

scpticemia, en cuyo momento es ficil establecer el diagnéstico con
gota gruesa.

El Schizotrypanum cruzi, es el causante de la enfermedad de Chagas;
su morfologia es la de un cuerpo pequefio, oval o redondo (1.5
micras) que se presenta en pseudoquistes, dentro de las células
reticuloendoteliales, cardiacas y cerebrales. En la sangre periférica se
pueden encontrar durante la septicemia que sigue a la ruptura de un
gran numerc de quistes, la forma de tripanosoma. De Leon, en
Guatemala, ha reportado .un caso en el que enconird Crithidias en
sangre periférica. '

Leishmaniasis: hay tres tipos de leishmanias patogenas para el
hombre, las tres tienen mosfologia identicas: L. Donovani que
produce el Kala-azar, L. tropica que produce el Botén de Oriente y
L. braziliensis que produce la leishmpaniasis americana o Espundia. El
diagnéstico se establece por el hallazgo de los pardsitos en los frotis,
Se encuentran muchas veces gran nGmero de pardsitos en los
monocitos v en las células reticuloendoteliales, y a veces en los
granulocitos. Son corpisculo ovales o redondos cuyo didmetro es de
2 a 3 micras; tienen un citoplasma azul y un nicleo bastante grande
de color rojo. Formando un dngulo recto con el niicleo, y cerca de él,
se encuentran un cinetoplasto en forma de bastdn, pirpura rojizo.

Borreliasis: enfermedad causada por espiroquetas, transmitida por
piojos o garrapatas. Su diagnéstico se hace encontrando las
espiroquetas en sangre periférica mediante: a) exdmen de un campo
obscuro, b) frotis grueso o delgados tefiidos por Giemsa (sin fijar), ¢)

_cultivo in vivo (ratén).

OTRAS ANORMALIDADES

Formacion Rouleaux: Es la formacion por los eritrocitos de “pilas de
monedas”. En muchas condiciones patoldgicas la - tendencia al

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS SEGUN EL TAMARO Y EL CONTENIDO
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“rouleaux” es exagerado, lo cual dificulta hacer frotis delgados en los

cuales las células deben de estar bien preparadas. Estas formaciones se

encuentran frecuentemente en aquellas condiciones en las cuales hay

un aumento del fibrindgeno y de las globulinas, v una disminucién de

albdmina, por ejemplo el mieloma. En las condiciones en las que la
formacién rouleaux es muy marcada, la sedimentacién estd

aumentada y la coloracion del frotis es mds obscura que lo normal,

Cuerpos Semilunares: estos son largos, pélidos, delgados, de color rosa
azulados, sin estructuras granulares, que tienen forma semilupar (en
cuarto creciente), se cree que son restos degenerados de eritrocitos.
Se pueden encontrar en frotis de sangre de pacientes con anemia
hemolitica o con malaria. No tiene significado diagnéstico.

DE LA HEMOGLOBINA DE LOS ERITROCITOS.

ANEMIAS “HIPERCROMICAS™ MACROCITICAS

—

SR NO LA W

Anemia perniciosa

Esprie

Pelagra

anemia perniciosa del embarazo

anemia por infestacién por Diphyliobothrium
anemia por gastrectomia (rara)

Obstruccién crénica del intestino delgado
Enfermedad hepdtica extensa v difusa
Anemia de la leche de cabra
Eritroleucoblastosis

ANEMIAS NORMOCITICAS

1.
2.
3

Anemia por pérdida ag. de sangre
Anemia por hemorragia interna
destruccion interna de sangre por:
a)  venenos metalicos u orginicos
b}  venenos hemolizantes

¢}  pardsitos

d)  toxinas bacterianas

Anemias Drepanociticas

Ictericia familiar hemolitica
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Anemias mieloptisicas

a)  leucemias

b)  metastasis Gseas de tumores malignos
¢)  mueloma miltiple

d)  Osteomielitis

e)  Osteosclerosis

f)  Xantomatosis

Anemias que se acompafian de esplenomegalia
a}  Enfermedad de Hodgkin

b) Linfosarcoma

¢) Enfermedad de Gaucher

d)  Eofermedad de Banti

¢}  Cirrosis hepdtica

f)  Trombosis de vena Porta o Esplénica
g}  Kala-azar

h)  Enfermedad de Niemann-Pick

i)  Rickettsiasis

i}  Amiloidosis

k}  Tuberculdsis esplénica

D)  Endocarditis bact. sub aguda

m  Sifilis congénita

n)  Sindrome de Felty

o)  Enfermedad de Still

p) fiebre tifoidea

q}  Eritroleucoblastosis

r)  anemia drepanocitica

s) = Ictericia familiar hemolitica

1) - - Xantormatosis

Anemias asociadas a enfermedades por deficiencias
a)  cretinismo

b) Mixedema

¢} Caquexia pituitaria

d)  Escorbuto

e) enfermedad de Addison

f) Pelagra

gy Esprie

Anemias asociadas a Infeccion

a)  microorganismos hemoliticos

b)  Glomerulonefritis

c)  Pielitis

d)  Piclonefritis

¢)  Fndocarditfis bacteriana subaguda
f)  Sinusitis

g)  Colecistitis

h)  Fiebre reumatica

1) Artritis infecciosa

10.
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j)  Bacteriemia

Anemias apldsticas

a)  envenenamiento crénico por benzol :
b)  envenenamiento por arsénico u otro metal pesado
¢} exposicion a rayos X o Radium

-d)  Osteosclerosis

ANEMIAS MICROCITICAS HIPOCROMICAS

1.

Hemorragia cronica

a)  carcinoma gastro-intest,

b)  tdlcera péptica

¢) Hemorroides

d) . parasitismo intestinal

e)  colitis ulcerativa

f)  amebiasis

g)  hemorragia del tracto urinario

h}  hemorragia del tracto respiratorio
i)  hemorragia de! Colon der.

i) Telangiectasia hemorrigica hereditaria
Anemia hipocrénica idiopatica

Anemia hipoctomica por dieta deficiente.
a)  anemia del lactante

b) - anemia microcitica de la gestamon
¢)  Clorosis

d)  Inanicion

e)  Anemia nutricional del adulto.

GLOBULOS BLANCOS

Los globulos blancos se originan en oélulas primitivas o madres que al

igual que los gldbulos rojos, tiemen caracteristicas fundamentales, estas
células primitivas reciben el nombre de “Blastos”. Las caracteristicas
corunes de los blastos son:

Son células relativamente grandes (hasta 20 micras de didmetro), la
maduracién para los distintos tipos supone siempre una disminucion
de tamaiio.

‘La cantidad de citoplasma es pequefia en relacién con el tamafio del

ntcleo conforme la célula madura, Ja proporcion del citoplasma
aumenta.

El citoplasma es muy baséfilo, o sea, toma un color azul intenso con
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los colorantes del Romanowsky. Esto se debe a que contiene muchos
dcidos nucleicos. Al madurar’ la célula, esta basofilia va
desapareciendo bajo la accién de encimas especificas.

4.  El citoplasma de las blastos no contiene granulos.
5- La cromatina de los niicleos es sumamente delicada, Conforme la
' célula va madurando, los granulos s¢ hacen mads gruesos v se tifien

con thds intensidad.

6- Los mniicleos de los blastos contienen cuerpos pequefios claros,

habitualmente bien delimitados, que se llaman nucleolos solamente .

estin presentes en los blastos, aunque pueden encontrarse sus restos
en etapas posteriores,

. SERIE GRANULOCITICA:

Mieloblasto: Su cromatina es delicada, al parecer pulverulenta,
uvniformemente distribuida y no muestra masas condensadas a nivel de su
membrana nuclear.

Pueden haber de 2 a 5 nucleclos generalmente mds numerosos e
irregulares que los' del linfoblasto. El citoplasma del mieloblasto tiene un
color uniforme azu! intenso en los frotis tefiidos por el método de
Romanowsky; ¥ no muestra la media luna o halo pdlido o claro que suele
existir alrededor del micleo de los linfoblastos.

El contorno de los ndcleos es redondo u oval, aunque puede
presentarse a veces pequeflas muescas. Estas son mds frecuentes en los
mieloblastos leucémicos. Normalmente los mieloblastos representan 0.5 a 3
ofo de células nucleadas en la médula dsea.

Promleloclto Comrespondencia a la fase de maduracidén que sigue al
mieloblasto. El protoplasma es mucho menos basdfilo y ya contiene
granulos. El niicleo es relativamente mds pequefio, excéntrico, oval o con
pequefias -muescas. Todavia pueden verse nucleolos. Pero es dificil,
Representan de 1 a 8 ofo de las células medulares nucleadas tampoco se
encuentran normalmente en la sangre periférica.

* Mielocito: Proviene del prormeloc;to a traves de una maduracion
mayor que se traduce por reduccién del tamafio del nfcleo, que también

aumenta su excentricidad, a menudo presenta una muesca del lado de la -

masa principal del citoplasma. En éste los granulos son més numerosos y
especificos, mientras que en el promielocito los granulos presentan a vaces
una lgera acidofilia, en el mielocito adoptan las caracteristicas especificas
de tincion de Jos granulocitos definitivos correspondientes: Neutrofilos,
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basdfilos y eosindfilos.

Metamielocito: El mielocito sigue madurando y da origen "al
metamielocito, cuyo niicleo es mucho mas pequefio, presenta una gran
hendidura o forma una media luna y posee una cromatina condensada y
mds intensamente teflida que la de su predecesor.

En esta etapa comienzan a aparecef_ los movimientos ameboideos en
Ia serie granulocitica. Los metamielocitos comprenden del 10-al 30 ofo de
las célufas nucleadas de la médula normal.

Leucocitos Polimorfonucleados: (granulocitos segmentados): son las
formas maduras finales de la serie granulocttica. El nicleo estd formado por
cromatina irregular densa que adopta un color plrpura con los colorantes
de Wright o de Leishman, La forma mds joven es Ia célula en “banda’ o en
“cayado”, cuyo nombre proviene de que su ndcleo adopta la de un
bastoncillo curvo; al envejecer la célula, el nicleo se segmenta en varios
16bulos unidos por pequefios puentes de cromatina. Por lo tanto mientras
mds viejo sea el neutrdfilo, mis 16bulos tendrd su nicleo. En la médula
6sea la maduracién (de mieloblasto o células en banda} necesita de 4 a 6
dfas. El promedio de vida en la sangre periférica (de célula en banda hasta
granulocitos con nicleo de 5 a 6 16bulos) es de unos 9 dias mds o menos.

El citoplasma de los polimorfonulceares tiene un color rosa pélido en
los frotis tefiidos por el método de Romanowsky, contiene granulos
especificos. En los neutrdfilos, que son los mds numerosos, los granulos son
finos, poco visibles, distribuidos uniformemente. En los polimorfonucleares
eosindfilos, los grinulos son mds gruesos y refnngentes esféricos todos, y
de color rosa salmdén intenso; son méds numerosos que en el
polimorfonuclear neutrofilos y generalmente no dejan ver el micleo, que
rara vez tiene mds de dos l6bulos. En -el Basdfilo (célula -cebada), los
granulos son numerosos, grandes, negro parpura, cubren | casi
completamente al milcleo. : - '

Los granulos de los polimorfonucleares neutroﬁios son peroxidasa
positives.

Todos los leucocitos segmentados poseen movilidad méxima para los
neutrofilos y minima para los eosindfilos. La movilidad va unida a Ia
actividad fagocitica o sea la capacidad de las células para ingerir particulas
extrafias, bacteria, etc. En cuanto al tamafio los segmentados rmden en

- promedio 10 a 12 micras.

La cromatina sexual de los polimorfonucleares: en las mujeres ella
5 ofo de los leucocitos polimorfunucleares presentan una pequefia
proyeccion en “palillo de tambor” en la base de uno de los 16bulos del
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“niicleo. En los hombres el hallazgo es muy raro.

SERIE LINFOCITICA:

_ Linfoblasto: Esta célula mide entre 15 y 20 micras, tiene un micleo
gr‘ande con una cromatina gruesa, densa y pesada mayor 'que la del
n:ue_loblast?-. Es muy raro encontrar mis de dos nucleolos, habitualmente de
limites mas claros y forma mds esférica que los del mieloblasto. En la

tincidn de Wright o de Leishman, el niicleo presenta un-aspecto denso y -

homogéfleo.-EI anillo delgado de citoplasma azul claro muestra a veces una
zona mds clara en forma de media luna cerca del nicleo. E! citoplasma del

linfoblasto es muy homogéneo, mientras que el del mieloblasto no lo es

tanto.

Pdrjoli.nfocito: _Esta célul’a se parece al linfoblasto, pero sus nucleolos
no se distinguen bien y el nicleo es mds pequefio en relacion con la masa
del citoplasma que es menos azul. '

Linfocitos: El linfocito maduro ado |

DCite | lintc pta normalmente dos formas en la

;aan?ﬁz pen.fénca: :]mfc;cgo g:queﬁo y linfocito grande (menos numerosos)
rencia es sobre todo descriptiva vy depende princi

relativa del citoplasma. ey prineipsiments de fa mas

Aunque el nicleo del linfocito grande también es menos denso
regular. El hnfoci:to pequefio (10 micras) tienen un niicleo denso: qu);
adopta un ccflpr purpura intenso con los colorantes de Wright o Leishman
suele ser e§fer1co, pero puede mostrar una pequefia muesca del lado de 1a
masa principal del citoplasma. Dicho citoplasma azul cielo, escaso, forma
s_o]o un delgado anillo alrededor del niicleo relativamente grande ;.iempre
hgeranr!ente excéntrico. El citoplasma, més azul (mds basofilo) ciue el de
cualquier otra célula normal de la sangre périférica, generalmente no

presenta granulos: sin embargo, a2 veces muestra unos cuantos grinulos

azurdfilos (rojo plrpura). :
SERIE MONOCITICA:

 Monoblasto: Al igual que otras células de tipo “blasto” pueden
identificarse por asociacién (por las células que las acompafian) o sea
cu.anclo son numerosas y se encuentran presentes muchas células de la
misma familia (por ejemplo en caso de leucemia monocitica).

Es una célula de tamafio mediano o grande (15 a 20 micras) y su
contorno es a menudo irregular por sus caracteristicas ameboideas. E!
c:t’oplasma es gris azul, también puede presentar vacuolas y contener
granvlos azules muy finos. E! niicleo rara vez es regular, mis bien suele
mostrar alguna muesca o circunvolucion, la cromatina forrr’ia una red fina y
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existen generalmente uno o dos mucleolos irregulares.

Promonocito: Las caracteristicas de esta célula son intermedias entre
ias del monoblasto y tas del monocito maduro. .

Monocito: Esia es la célula mds grande de la sangre periférica normal
(15 a 20 micras). '

El nficleo es grande y ligeramente excéntrico, irregular con grandes
muescas o en forma de herradura, haciendo pensar en una vista aérea de
una sierra de montafia. La cromatina forma una red delicada de color
violeta pardo. El citoplasma es abundante de color gris pilido, con aspecto
de vidrio esmerilado y contiene generalmente pequefios granulos como
polvo de color lila. A veces el nticleo del monocito es casi redondo (pero
nunca completamente) para reconocer la diferencia entre un monocito y un
linfocito grande, son (Gtiles la cromatina més delicada y pdlida, el aspecto
de “cristal despulido™ de citoplasma del monocito. :

Los monocitos. estan relacionados ~con los macrofagos tisulares
(histiocitos o clasmatocitos) que pueden encontrarse a veces en tos frotis de
sangre periférica y se parecen mucho al monocito, pero es mds grande, més
ovalada, tiene un color mds intenso (violeta azill palido) que el monocito.
1 histiocito también presenta pequefios granulos azules.

Una de las funciones y caracteristicas mas notables de los monocitos
es su gran actividad fagocitica. Lsto puede ser Gtil en el estudio de algunas
leucemias mal definidas; se incuba sangre fresca heparinizada con uma o
dos gotas de tinta china diluida durante 20 a 30 minutos a 37°C, luego se -
preparan frotis que se iifien en la forma habitual, asi pueden encontrarse
monocitos acumulados alrededor de las particulas de carbon e ingiriendo a

éstas.

Los monocjtos se forman en la médula 6sea, los ganglios linfaticos, el
bazo y probablemente muchos otros tejidos. La posible filiacion con los
mieloblastos ha producido cierta confusion con el hecho de que se
describen dos tipos de leucemia monocitica. - '

Son de Schiling y de Naegeli. La Leucemia de: Naegeli se parece a la
leucemia granulocitica (mieldgena) y de hecho algunos autores piensan que
son scmejantes en otras palabras, mieniras que la de Naegeli seria una
lencemia mieldgena con disminucion de las granulaciones del citoplasma

celular,
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CELULAS PLASMATICAS . -

Hasta 2 ofo de las células nucleadas de la médula dsea normal son
células plasmaticas; pero normalmente no existen en la sangre periférica. La
célula plasmdtica es probablemente la mds ficil de identificar de todas las
de la médula, pues tiene ¢aracteres muy peculiares. Es una célula de
tamafio medio (cerca de 15 micras) habitualmente de contomo ovalado y
posee gran cantidad de citoplasma, que en los frotis tefiidos por Wright o
Leishman, adopta un color més azul que cualquier otra célula medular. El
nicleo es también ficil de reconocer por ser muy excéntrico y tener un
didmetro de menos de la mitad de la célula, también por presentar manchas
densas de cromatina dispuestas en forma de rueda de carreta. A menudo se
ve una zona pdlida en el citoplasma principal. Pueden haber vacuolas-en el
citoplasma.

Parece que las células plasmidticas’ provienen directamente de las
células del sistema reticuloendotelial, pero muchos piensan que estin
estrechamente relacionados con los linfocitos. Son muy raros los
“plasmablastos™ salvo en los tumores de células plasmaticas, mieloma
solitario y multiple. A veces se encuentran en los frotis de sangre periférica
alguna célula plasmética sobre todo en los nifios durante la convalescencia
de las infecciones. En algunos casos de mieloma miiltiple, cuando su
evolucién es francamente leucémica, pueden aparecer en la sangre periférica

grandes cantidades de células de plasmdticas y tumorales.

También de sus precursores. En estos casos los frotis sanguineos
pueden presentar aspecto filamentoso y es casi imposible obtener buenos
frotis -porque  se- forma mucho “rouleaux” de glébulos rojos
(seudoaglutinacién) a consecuencia de la gran cantidad de globulina
anormales en el plasma.

Células de Tiirk (célula irritativa de Tirk) Esta célula es semejante a
Ia célula plasmitica y estd intimamente relacionada con ella.

Frecuentemente se encuentra en la sangre periférica en las
infecciones, pero la combinacion de leucopenia con alguna célula de Tiirk
(de 200 a 600 por mm® debe hacer pensar en Rubeola). La célula de Tiirk
es grande (15 micras) tiene un estrecho anillo de citoplasma azul y un
nicleo grande y redondo que se parece ligeramente al del mieloblasto, cuya
cromatina no muestra la disposicién en “rueda de carreta” o en “cardtula
de reloj” que caracteriza a la célula plasmética.
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LIMITES NORMALES DE LA FORMULA BLANCA EN EL ADULTO

: Por
Minimo Promedio Maximo ciento
Leucocitos totales 5,000 7,000-8,000 10,000
Neutréfilos 3,000 4,000-4,500 7,000 50-70
Linfocitos 1,500 2,000 3,000 2540
Monocitos 200 400 800 3-8
Eosindfilos 50 200 400 1-4
Basofilos 0 25 100 0-1

Al nacer, el nimero de leucocitos es elevado y alcanzan el maximo a las
24 horas, alrededor de 20,000 por mm?®. Enla ptimera semana entre el 30. v
4o. dfa, se produce un marcado descenso, de modo que en el Go. dia se
cuentan entre 8 y 10,000. Después de este decenso de la primera semana se
produce un ascenso que alcanza su miximo entre el 12o. y el 150, dia
alcanzando a la cifra de unso 15,000 por mm?. En lo sucesivo, la cantidad de
leucocitos desciende en forma mds lenta, para llegar en 1a pubertad a igualar
las cifras del adulto.

VARIACIONES FISIOLOGICAS DE LA CANTIDAD DE LEUCOCITOS

En ciertas condiciones que podemos considerar fisiologicas aumenta la
cantidad de leucocitos por mm®. En este grupo de “leucocitosis™ se incluyen
las provocadas por el ejercicio muscular y por la influencia del calor y del
frio, 1a leucocitosis digestiva y las alteraciones leucocitarias que sobreviven
por las variaciones posturales y las crisis de llanto, Igualmente entra en esta
categotia la leucocitosis que se observa durante el trabajo de parto y en
ciertos casos de Shock y estados emocionales con angustia y ansiedad. En
todos estos casos hay una emigracién de los leucocitos del territorio esplanico
hacia la periferia, por lo que suele hablarse de Jeucocitosis por redistribucién
o desplazamiento periférico. En alguna de las condiciones mencionadas,
especialmente en el ejercicio muscular, interviene también en el aumento de
los leucocitos la contraccion del bazo. También ocurre leucocitosis en la crisis
convulsivas en la taquicardia paroxistica, en la administracién de epinefrina,
con ¢f uso de éter durante la anestesia, en desérdenes emocionales y en el
embarazo. '

INFLUENCIA HORMONAL SOBRE EL CUADRO LEUCOCITARIO

Sobre el cuadro leucocitario tienen marcada influencia la produccién o
la administracion .de hormonas, asi: la hormona del crecimiento tiene una
accion estimulante sobre la proliferacién linfocitica, la adrenalina produce
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aumento de neutrdfilos, eosindfilos y linfociticos, entre los corticosteroides
ACTH o la Cortisona producen disminucién de lifoncitos y eosindfilos, se
produce también un aumento de los grannlocitos. En el Sindrome de Cushing
existe linfopenia, cosinopenia v neutrofilia, en cambio en la enfermedad de
Addison hay: linfocitosis, eosinofilia y neutropenia. La influencia gonadal se
manifiesta cuando los androgenos estin elevados, produciéndose aumento de
la eritropoyesis con leucocitosis, si se aumentan los estrégenos, sucede lo
contrario. :

En la hiperfuncibn tiroidea se produce disminucién de los leucocitos
con baja de los granulocitos y aumento de los linfocitos,

ANOMALIAS DE 1.0OS LEUCOCITOS

Granulacidn toxica: La accion nociva de infecciones graves y de otras
dolencias téxicas se manifiesta por grinulos “toxicos™ en el citoplasma. Estos
granulos son basdfilos y se hallan distribuidos desigualmente cuando son
grandes o difusamente si son pequefios. :

Dan reaccidon positiva a la peroxidasa. Sufren dafio al prncipio de su
desarrollo, probablemente en la fase de formacidn de los grdnulos. Otros
signos, de lesién toxica son basofilia del citoplasma y vacudlizacion. La
granulacion toxica es la representacidn tintorial del sitio donde estuvieron
presentes las enzimas. Kugel y Rosenthal {1932) propusieron un indice
degenerativo, basado en el nlimero de granulocitos segmentados con granulos
bastfilos.

Se calcula dividiendo por la cifra total de neutrdfilos la de células con
granulos toéxicos. A mayor indice corresponde mayor gravedad. La calidad de
la coloracién influye mucho en el aspecto de los granulocitos, Pueden simular
-granulaciones tdxica los artefactos producidos por una tincién imperfecta y
. también se confunde aquella a veces con granulacién baséfila, si bien ésta es
uniformne y de color azul obscura. Mientras que los tdxicos son negros y
pequefios, '

Cuerpos de Doehle-Amato: Son inclusiones en el citoplasma de
veutrdfilos polimorfonucleares, su naturaleza no se ha determinado ain
definitivamente. Los cuerpos de inclusion tipicos tiemen tamafio de
micrococos 0 algo mayor, otros son piriformes y algunos aparecen comn
bacilos cortos o micrococos apareados. A veces se distinguen grinulos
puntiformes mas pequefios, separados, pero no tienen igual significacion. Hoy
parece muy probable que los cuerpos tipicos de inclusién tengan algiin valor
diagndstico. Por lo visto se encuentran en gran nimero o en la mayoria de los
leucocitos neutréfilos polimorfonucleares al principio de todos los casos de
escaglatina; pueden hallarse algunos en casos de difieria, neumonfiay varias
otras enfermedades infecciosas, pero nunca en la rubéola y rara vez en el
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sarampion. También los hay en quemaduras. Los cuerpos de inclusion se ven
azules en las preparaciones tefiidas con colorantes de Wright. ' '

Anomalia de Pelger- Huet: Se trata de una anomalia hereditaria
bastante rara, dominante, independiente del sexo, que afecta los niicleos y la
cmmatma '

Produce nucleos bilobulados de los polimorfonucleados, que va no
siguen segmentdindose y la cromatina gruesa en estas células y otras. Su mayor
importancia es que puede confundirse con una “Desviacion a la izquierda”™
por infeccidn, etc.

Anomalfa de Alder: Es una granulacion azurdfila densa en todos los
glébulos blancos, pero especitalmente en los granulocitos.

No se sabe su significado. BEs muy similar a las granulaciones de Reilly
encontradas en el sindrome de Huiler, etc., éstos pueden confundlrse por
personas con poca experiencia con basofilos.

Sindrome de Chediak Higashi: Es una anomalia congénita de los
feucocitos casi siempre combinada con otras (albinismo, fotofobia, linfoma,
feucemia), también se pueden encontrar: Pancitopenia, lénconeutropénia,
anemia hemolitica, trombocitopenia, cuerpos de Doehle, e inclusiones de
Alder-Reilly. Los granulocitos linfocitos y los monocitos contienen granulos
citopldsmicos gigantes, positivos a la peroxidasa.

ALTERACION EN LOS LEUCOCITOS

Leucocitosis: La leucocitosis es un aumento del mimero total de
leucocitos hasta rebasar el lfmite superior normal de 10,000 por mm®. El

“leucograma estd regulado por un mecanismo complejo no bien comprendido

todavia. Probablemente uno de los factores esencialeses el sistema nervioso
central. Otro factor puede ser Ia concentracion de hidrogeniones; la acidosis
origina leucocitosis. En la acidosis diabética existe leucocitosis con desviacion
a la izquierda, como en Ia sepsis; perc en la alcalosis de l1a tetania.los
leucocitos dan cifras bajas, con linfocitosis relativa.

Leucopenia: Se considera generalmente que hay leucopenia en el caso
en el que el niimero total de leucocitos desciende a menos de 5000 por mm?
de sangre, en individuos de cualguiera de los dos sexos y mayores de 15 afios
de edad. Generalmente esta leucopenia se debe a neutropenia, eosinopenia o
linfopenia, pero generalmente estin reducidos todos los tipos de leucocitos en
la sangre periférica en el caso de las leucopenias graves. En algunos casos, Ia

- neutropenia se presenfa sin leucopenia y ¢l déficit- queda encontes
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compensado por aumento en una u oira de las otras variedades de leucocitos.
La leucopenia debida a linfopenia se presenta con mucha menor frecuencia
que la leucopenia debida a neutropenia. :

En .apariencia 1a leucopenia aguda se debe ala desnutricién repentinay

ala disminucion en la produccion de leucocitos en los tejidos leucoplisticos,
mientras que la leucopenia crénica en apariencia se debe al agotamiento de
estas reservas, con disminucién de la produccion. : :

Leucocitosis Neutrofila: Se presenta en muchas infecciones generales y-

locales extensas por organismos pidgenos ¥ no pidgenos. La cifra total de
globulos blancos en estos estados suele variar entre 12,000y 25,000 por mm?
(puede subir de 30,000 a 40,000) de los cuales hasta 90 ofo o mas son
polimorfonucleares neutréfilos. Son ejemplos de tales condiciones la
neumonia (por neumococo, estreptococo, estafilococo) abscesos,
osteomielitis, amigdalitis, infecciones locales extensas por bacterias y algunos
virus; septicemia, endocarditis, escarlatina, peritonitis, apendicitis, colecistitis,
salpingitis, fiebre reumatica aguda, meningitis purulenta, otitis media, difteria,
shigellosis, viruela, varicela. '

En las infecciones agudas graves con buena respuesta, existe una
““desviacibn a la izquierda” pronunciada en los neutrdfilos, pueden
encontrarse en los frotis algunos metamielocitos y mielocitos. No es traro
.encontrar en las infecciones muy graves granulaciones toxicas. Raras veces, la
infeccion es tan [ulminante que la leucocitosis es ligera, o puede haber
inclusive leucopenia, en estos casos la granulacién téxica es muy notable y
puede tener un valor diagndstico considerable. En la fase de recuperacién gran
nimero de polimorfonucleares pueden tener de cuatro a seis 16bulos, Estos
son “Policitos” y deben distinguirse de los “macropolicitos” que son
polimorfonucleares grandes (15 a 20 micras) multilobulados (de cinco a diez
16bulos) que se encuentran en la anemia perniciosa. En la fase de recuperacién
de una infeccién que ha producido una leucocitosis elevada y de hecho
durante el Acmé de-Ia infeccién, puede verse en los frotis de sangre periférica
gran mimero de neutréfilos degenerados. Se conoce como células en
“canasta” y se presentan como un reticulo laxo de tnaterial lila palido o
pardo. Las células en canasta pueden ser abundantes en la lencemia miclégena
crémica (granulocitica). El linfocito que presenta la misma lesién se llama
globulo “nebuloso™, '

. En el paroxismo de uma leucocitosis inflamatoria o infecciosa,
disminuyen los eosinéfilos y pueden faltar por conpleto (reaccién de stress) -
al empezar la mejoria y la convalecencia, su cifra voelve a aumentar en sangre
periférica y una ligera eosinofilia absoluta es entonces frecuente.

También se presenta leucocitosis neutrdfila en las siguientes condiciones
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patolégicas; algunas horas después de una hemorragia grave en alguna cavidad
serosa (peritoneo, pleura, articulacién, espacio subdural) en la luz intestinaf;
en las quemaduras de cualquier extensién (atn antes de instalarse la
infeccion) en las lesiones o destrucciones tisulares extensas; invecciones de
trementina, intervenciones quirtirgicas, ihfarto de miocardio; carcinomas del
higado, conducto gastrointestinal y los de crecimiento répido los cuales
pueden dar reacciones leucemoides y en donde es posible encontrar
alteraciones morfolégicas importantes como lo son las excrecencias nucleares
en los leucocitos polimorfonucleares y la presencia de “cuerpos con halo™ en
el citoplasma de las ¢élulas mononucleares; despuss de las primeras fases de
shock o de episodios de stress agudo (quemaduras, trombosis coronaria,
reaccion hemolitica grave y reaccion 2 una proteina extrafia) en las
intoxicaciones metabdlicas (coma diabético, uremia, ataques agudos de gota,
eclampsia) muchos casos de- enfermedad de Hodgkin, en 2 policitemia vera y
en la leucemia mielgena. En general el grado de leucocitosis es proporcional
ala gravedad de ta infeccion o de la causa desencadenante. '

Linfocitosis: Es normal en la segunda infancia en trastornos del estado
general como mala nutricién, raquitismo y escorbuto. La Kinfocitosis absoluta
es caracteristica de cuatro infecciones: tos ferina, mononucleosis infeccinsa v
linfocitosis infecciosa aguda. En la tos férina puedén enconttarse hasta 100,000
glébulos blancos por mun®, con 80 a 90 ofo de linfocitos y el trastorno debe
diferenciarse de la leucemia linfitica, especialmente si no ha aparecido-la tos
caracteristica. Como signos hematologicos ttiles para el ‘diagnéstico.de 1a tos
ferina, estdn la falta de anemia, plaquetas normales, a pesar de la linfocitosis
enorme, es raro encontrar linfoblastos, - ' '

En la mononucleosis infecciosa, 1a cifra total de glébulos blancos oscila _
entre 10,000 y 20,000 algunas veces puede ser mayor, en un 10 ofo de los -
pacientes puede haber leucopenia. En‘la primera semana, puede presentarse
neutrofilia, pero al final de este periodo, hay una mononucleosis infecciosa,
es un linfocitc anormal, grande, cuyo nificleo presenta a veces muescas e
irregularidades. Su citoplasma es azul cielo'y se describe clisicamente como
“apolillado™ por la presencia de un gran nimero de pequefias vacuolas claras,
la prueba de Paul-Bunnell es positiva. . o

Los cambios hematoldgicos pueden persistir de uno a dos meses después
de la enfermedad. ' : .

La linfocitosis infecciosa aguda es un trastorno leve que afecta sobre
todo a nifios ¥ en el cual puede haber una linfocitosis muy elevada. Las
células afectadas son linfocitos adultos de aspecto normal, que pueden
comprender hasta 80 ofo de cifras totales elevadisimas. Generalmente
aumenta la cifra de eosindfilos. La linfocitosis dura de tres a cinco- semanas,

También puede ocurrir linfocitosis absohita en otras infecciones como
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la tuberculosis, 1a sifilis y 1a rubéola. En esta Giltima enfermedad la leucopenia
es la regla v es frecuente una neutropenia ligera, con linfocitosis relativa o
absoluta ligera. Sin embargo, las células de Tiirk son muy caracteristicas de la
rubéola y varia entre 4 y 12 ofo de la cuenta diferencial. En algunos casos de
tirotoxicosis, puede haber una linfocitosis relativa o absoluta ligera por
hipofuncion conticosuprarrenal. : : :

Naturalmente lz linfocitosis se encuentra en discrasias sanguineas;

anemias perniciosas, plirpura trombocitopénica, anemia de Cocley, etc.

Linfopenia: La linfopenia se observa en nifios pequefios con
hipegamaglobulinemia y agammaglobulinemia y su consecuencia es cierta
sensibilidad a diversas infecciones. Sigue a la administracion de esteroides y es
caracteristica su presencia en la enfermedad de Hodkin v en el infosarcoma.

Monacitosis: Puede enconirarse frecuentemente monocitosis absoluta
(mas de 800 por milimetro cibico) en la tuberculosis crénica, 1a brucelosis, la
endocarditis bacteriana subaguda, la infeccién accidental de los técnicos de
laboratorio con Bacterium monocyfégenes, también €l tifo.

El Kala-azar, las infecciones por rikettsias, el paludismo v en la
convalescencia de Jas infecciones que producen leucocitosjs. Una exposicién
demasiada prolongada a los rayes X puede producir una lgera monocitosis,
También puede encontrarse un aumento de los monocitos en algunos casos de
enfermedad de Hodgkin, en las reticulosis, enfermedad de Gaucher y de

"Niemann-Pick.

Basofilia: Es un aumento de granulocitos basdfilos en sangre periférica
hasta rebasar el margen normal de 1 ofo. Se observa basofilia con gran
frecuencia en la leucemia granuloeitica crdnica, la metaplasia mieloide
(mielopoyesis extramedular) y la policitemia. La basofilia relativa puede ser
pasajera tras irradiacién. Puede haber basofolia en la anemia hemolitica
cronica y . después de la esplenectomia, En alguna infeccién. Los baséfilos
desaparecen a la vez que los eosindfilos, para reaparecer al iniciarse la
recuperacién. Los basofilos de los tejidos;, mastocitos, difieren por completo
de los granulocitos basofilos.

Basocitopenia: Por ser escasas estas células en personas normales, no es
facil descubrir e interpretar su disminucién, excepto en infecciones agudas en
las que desaparecen los basdfilos al pringipio con los eosinéfilos, para
reaparecer mds tarde, al descender el nimero de neutréfilos.

Eosinofilia: Es un ausmento de eosinofilos hasta rebasar la cifra méixima
notmal de 500 por mm®, confados como leucocitos con un difuyente
especial.
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Se presenta eosinofilia en la infestacién por muchos pardsitos, en la
eosinofilia tropical y en el sindrome de Loéffler, en algunos trastornos
alérgicos; en algunas enfermedades extensas de Ja piel, en algunas infecciones
(en especial la escarlatina); en la convalescencia de muchas infecciones; en
algunos casos de enfermedad de Hodgkin; en la leucemia mieldgena cronica y
en algunas neoplasias malignas cuando el tumor invade las superficies serosas {
pleura, peritoneo).

La infestacién produce una mayor eosinofilia cuando los pardsitos
llegan a invadir los tejidos: triquinosis, etapa de migracion larvaria de la
escaridiasis, uncipariasis, feniasis, tricocefaliasis, la eosinofilia es menos
constante y menos pronunciada.

En la eosinofilia tropical y en el sindrome de Loéffler, es caracteristica
una eosinofilia considerable. Es probable que todos estos casos, se deban a
invasion tisular por las larvas de algunos pardsitos: Toxocara canis,
microfiliarias, etc. . _

En los trastornos alérgicos (asma, fiebre del heno) la eosinofilia es muy
frecuente, pero no suele ser muy intensa. También puede haber eosinofilia en
la corea y en la periarteritis nudosa, donde es probable que también
corresponda a reaccion alérgica.

La eosinofilia acompaiia frecuentemente a las enfermedades extensas de
la piel; dermatitis herpetiforme, eritema multiforme, dermatitis exofoliativa,
dermatitis eccematosa v lesiones cutédneas de urticaria.

Se presenta eosinofilia en la cuarta parte aproximadamente de todos los
casos de enfermedad de Hodgkin; suele ser leve o moderada. En la micosis
fungoidea, 1a eosinofilia tiene un mismo valor y una misma causa que en la
enfermedad de Hodking. En la leucemia mielogena crénica (mieloides
granulocitica) suele presentarse eosinofilia -absoluta, aunque las cifras por
ciento sean generalmente normales y pueden ser bajas. En contados casos de
este tipo de leucemia, la eosinofilia puede ser alta que justifique el término de
“leucemia eosinofilica”. :

Eosinopenia: La eosinopenia constituye una reduccién del nimero de
eosinGfilos 2 menos del nimero normal. Se observa con gran frecuencia
cuando existe neutrofilia infecciosa en infecciones graves. En el sindrome de
Cushing, la cifra varfa entre 0 y 30 por mm?®, proviene la actividad excesiva de

" la corteza suprarrenal. En el Shock postoperatorio no asociada a hemorragia

profusa. Se observa eosinopenia después de tratamiento por electroshocks, en
la eclampsia y en el parto. Thorn y otros recomendaba, para evaluar la funcidén
adrenocortical, una reaccién basada en el desarrollo de eosinopenia tras
inyeccion de ACTH.
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LEUCEMIAS:

Las leucemias son enfermedades mortales que se caracterizan por
proliferacién maligna de las células de la sangre y de la médula dsea (de los
ganglios linfaticos en las variedades linfticas) manifestada por hiperplasia de
leucocitos (granulocitos, linfocitos o monocitos) de sus precursores.

Leucemia Linfocitica aguda: La cifra de glébulos blancos suele oscilar
entre 30,000 y 130,000 por mm?>, pero casi la cuarta parte de los casos
resultan aleucémicos. Habitualmente mis del 50 ofo de las células son
linfoblastos: células redondas mayores que el linfocito adulto, con un anillo
d?lglado de citoplasma azul y a veces una media luna, mds clara alrededor del
nicleo. : ’

Existe una membrana nuclear muy notable y la cromatina es mds bien
densa con uno o dos nucleolos: bien delimitados, redondos y pélidos. A veces
son abundantes en los frotis de sangre periférica las células desintegradas, Ia
trombocitopenia es ta regla, : ,

' Leucemia mieloblastica aguda: Las cifras de los recuentos son del
mismo orden que en la anterior, En la sangre periférica, hasta el 90 ofo de las
células nucleadas son blastos. Su citoplasma es azul, pero generalmente no tan
claro como el del linfoblasto. No es raro encontrar en citoplasma pequefias
vacuolas. Los ndcleos son redondos, a veces de contorno irregular. La
crolrnatina es mds fina y menos densa que en el linfoblasto y se encuentran
varios nucleclos. Pueden encontrarse en un pequefio nfimero de estas células
inmaduras algunos granulos citopldsmicos. El citoplasma de los mieloblastos
puede contener cuerpos azurdfilos alargados (0.1 a 2x 3 a 6 micras). Son los
cuerpos de Auer. También se han encontrado en los hemohistioblastos v los
monoblastos, pero no en los linfoblastos. En algunos casos de leucemia
I!jieloblésﬁca aguda, las infiltraciones leucémicas en la médula y otros tejidos
tienen color verdoso. Se ha aplicado a estos cuadros el nombre de “Cloroma”,
En la le%cemia mieloblédstica aguda, suele haber menos de 100,000 plaguetas
por mm”, es posible que se presenten trastornos hemorrigicos. Es comin
encontrar gldbulos rojos nucleados en los frotis y 1a anemia suele ser mds
grave que en la leucemia linfoblistica.

Leucemia linfoblastica crénica: Los recuentos de globulos Elancos van
de 159,000 por mm?3 a 250,000. Hasta 95 ofo de los gldbulos son linfocitos
pequefios con micleo denso y casi sin citoplasma.

Soiar}lente se encuentran algunos blastos hasta las {ltimas etapas, en las
cuales los linfocitos pueden ser abundantes.

§ierr1px:e se encuentran prolinfocitos;son mas grandes y mas palidos que
los linfocitos adultos predominantes. Las células desintegradas son
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generalmente numerosas, excepto en las ltimas etapas de la enfermedad, las
plaquetas estin normales o ligeramente disminuidas.

Leucemia granulocftica crénica: En esta variedad pueden encontrarse
desde valores normales hasta un millén de leucocitos por mm3; pero casi
siempre la cifra estd entre 100,000y 400,000. De 30 a 70 o/o son, neutrofilos;
del 10 al 40 o/o son mielocitos y metamielocitos neutréfilos; de O a 10 ofo
son mieloblastos; los basofilos suelen presentar del 2 al 20 ofo vy los
eosindfilos del 2 al 10 ofo.

Algunas veces los eosindfilos predominan, por lo que se ha hablado en
estos asos: de “leucemia eosinéfila” aunque sean solamente variedades del
tipo granuloéitico.No es raro que las granulaciones sean poco pronunciadas en
1a leucemia granulocitica crénica y estos casos agranulares pueden ser dificiles
de diferenciar de la leucemia monocitica. A veces resulta diffcil decidir si la
férmula corresponde a una leucemia o simplemente a una leucocitosis
pronunciada o una reaccion leucoeritroblistica causada por infeccion.

En estos casos, la reaccién delafosfatasa alcalina puede ser muy atil; en
las células leucémicas la actividad de la fosfatasa alcalina es muy pequefia 0
falta por completo, mientras que en los leucocitos normales es clarisima o
inclusive alta. El aumento de basofilos acompafia invariablemente a la

leucemia granulocitica crénica. s
Leucemia monocitica aguda:

La cifra de globulos blancos varia de 15,000 a 100,000 por mm>. Los
promonoéitosy monoblastos representan del 25 al 75 ofo de las células. El
monoblasto leucémico tiene frecuentemente en los frotis de Romanowsky un
citoplasma azul grisiceo sucio o irregular con pequefios granulos. Son
comunes pequefios pseuddpodos citoplasmdticos y la forma de las células es
muy variable. El niicleo suele tener muescas. La cromatina tiene un aspecto
reti¢ulo - granuloso, existen de uno a cinco nucleolos irregulares. Suele haber

" una disminucién considerable de plaquetas y se pueden encontrar glébulos

rojos nucleados.

Leucemia monocitica cronica:

La cifra de globulos blancos tiende a ser baja y varfade 3,000 a 70,000
por mm?3. Muchos casos son leucopénicos durante perfodos prolongados y las
{nicas anomalias son l2 anemia vy el aumento de monocitos maduros grandes,
con nucleos retorcidos, hendidos e irregulares que poseen una delicada
cromatina filamentosa. El citoplasma muestra un nmero variable de grénulos
lila muy finos y los pseuddpodos son caracteristicos. Existe cierta
disminucién del ntmero de plaguetas que puede - transformarse en
trombocitopenia grave en las fases terminales,
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"Laucemia de Células Primitivas: En algunas leucemias agudas, las células
son tan poco diferenciadas que resulta imposible clasificarlas. Probablemente
representan en su mayor parte formas muy malignas de leucemias
hemohistioblastica y monobléstica, En la sangre periférica, casi todas las
células son blastos hipercromaiticos con nicleos densos v una corta cantidad
de citoplasma. o ' :

Leucemia de Células Reticuloendoteliales: (Reticulosis Mieloidea ;
Reticulosis, Leucemia Histiocitica) cuadro raro; el examen del frotis permite
encontrar de 10 a 60 ofo de las células nucleadas anormales, grandes e
irregularmente- ovaladas, con una cantidad pequefia de citoplasma gris morado
pilido, carente de grénulos. Bl contomo de la célula es a menudo ondulado y
pueden verse de uno a cinco nucleolos. La reticulosis mieloidea tiene relacién
con la leucemia monocitica cronica. ' : :

Leucemia de Células Plasméticas: Las cifras de globulos blancos van de
15,000 a 100,000 por mm?®, hasta el 90 ofo de las células pueden ser de tipo
plasmitico, algunas de ellas con dos o tres nicleos. La formacidén de
“rouleaux” es muy notable. '

Eritroleucemia: (Mielosis Eritrémica de Di-Guglielmo): la sangre
periférica contiene gran cantidad de glébulos rojos nucleados, que
corresponden en su mayor parte a proeritroblastos y eritroblastos jévenes,
primitivos, a veces algo anormales. El citoplasma de estos precursores
anormales del gldbulo rojo da una reaccién del dcido Peryddico de Schiff, Se
asocia a anemia severa normocitica-normocrdnica, que se repone con las
células reticulares, y la leucopenia con trombocitopenia.

LINFOMAS

Enfermedad de Hodgkin: En un 50 ofo de los casos se aprecia anemia
normocitica. El niimero de leucocitos puede ser elevado, normal o reducido,
pero lo mds frecuente ¢s una leucocitosis moderada, don cifras de glébulos
blancos entre 12,000 y 25,000 por mm?.

El recuento diferencial revela neutrofilia, linfopenia relativa e incluso
absoluta, monecitosis y eosinofilia. Se observa leucitosis neutréfila si estan
interesados ganglios linfiticos y neutropenia cuando participa Ia médula 6sea.
Por lo regular, el prondstico de la linfopenia es sombrio. En la médula 6sea Ia
biopsia muestra ocasionalmente las células gigantes de Reed-Sternberg.

Linfasarcoma: Es un linfoma maligno que afecta a los linfocitos y sus
precursores de los ganglios linfiticos. En la mayor parte de los casos, la sangre
periférica es mds o menos normal, con excepcién de un aumento de la
eritrosedimentacion. Algunos enfermos evolucionan hacia la leucemia
linfocitica franca. En la dltima etapa aparece anemia a veces de iipo
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hemolitico,

Linfoma Folicular G'igante:'(Enfermedad de Bryll-Symmers) El cuadro
es parecido al linfosarcoma. Puede dar origen al linfosarcoma, leucemia
Iinfocitica, sarcoma de células reticulares o inclusive enfermedad de Hodgkin.

Sarcoma de Células Reticulares: El cuadro sanguineo es caracteristico,
aunque la anemia y la leucocitosis son frecuentemente fenémenos
secundarios. Pueden aparecer trombocitopenia y anemia hemolitica de tipo
autoinmune.

LEUCOPATIAS MONOCELULARES REACTIVAS NO INFLAMATORIAS

Agranulocitosis: (Granulocitopenia Aguda, Neutropenia Maligna,
Angina Agranulocitica): Leucopenia moderada a grave, hasta unos pocos
centenares de células, granulocitopenia con escasos granulocitos o ninguno en
la extension de sangre periférica, linfocitocis y monocitopenia.

Mielofibrosis (Mielosclerosis) Substitucion de médula dsea por tejido
conjuntivo. En sangre periférica se encuentra pancitopenia, anemia
normocitica y normoblastemia.

Sindrome de Metaplasia Mieloide: En sané,:re periférica se encuentra

- profusién de glébulos rojos y blancos inmaduros, los ultimos presentan a
'veces anisocitosis y poiquilacitosis extremada y formas dacriodeas (en

lagrimas). Puede existir trombocitopenia y. aparecer megacariocitos en la
sangre periférica. La reaccién a la fosfatasa alcalina es muy positiva. La
afeccidn puede convertirse en leucemia granulocitica.

Hiperesplenia: Es una afeccién caracterizada por excesos de algimas
funciones del bazo tales como fagocitosis y destruccion de hematies
secuestrados. Se puede considerar como una citopenia que afecta a cualquiera
de los elementos figurados de la sangre o a todos ellos. o

En los exdmenes de laboratorio se encuentra pancitopenia,
reticulocitosis y policromatofilia, fragilidad aumentada de los hematfes y
médula 6sea normal o hiperplastica.

Lupus Eritematoso: En la gran mayorfa de los casos de Iupus
eritematoso diseminado (90 ofo) de los casos, se encuentra en el plasma del
paciente, una globulina gamma anormal capaz de despolimerizar la cromatina
de los nucleos de los leucocitos polimorfonucleares (in vitro) con
homogenizacién y lisis, fagocitosis subsecuente de los niicleos muertos,
habitualmente por parte de otros leucocitos polimorfonucleares. En el Inpus
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eritematoso diseminado, suelen existir leucopenia y anemia y a veces
trombocitopenia grave (Para descripcion de la célula LE. véase método de
demostracién de células L.E. en el primer capitulo)

PLAQUETAS

~ Los trombocitos normales o plaquetas, son los elementos figurados mds
pequefios de la sangre; son cuerpos refringentes, no nucleados, esféricos,
ovales a en forma de bastoncillos. Tienen un didmetro que oscila entre 2y 4
micras ¥ un volumen término medio de 8 micras cibicas. En las extensiones
de sangre usualmente se presentan aglutinados, y cuando se tifien por el
método de Wright, revelan la presencia de granulos de color pirpura rojo, en
citoplasma azul pdlido. Las plaquetas son muy frigiles y se desinfegran muy
facilmente, por estos motivos es necesario, tomar precauciones especiales para
su recuento. :

Con las mezclas de tipo Romanowsky, se distinguen en las plaquetas
dos partes: una periférica hialina, muy débilmente basdfila, y otra granulosa
central, que se tifie de violeta plrpura con €l Giemsa (azurdfila). Pucheberger
denomina “hialémero” y ‘“‘cromdémero” a las zonas hialina y granulosa,
respectivamente. T

Con la coloracidn supravital presentan las plaquetas un aspecto muy
caracteristico; se observan abundantes particulas que se tifien con el rojo
neutro, y otras mas escasas que se colorean con el verde Jano. Estas particulas
no tienen movimiento alguno, lo que diferencia a las plaquetas de los restos
celulares, tefiidos vitalmente, en los cuales se ven activos movimientos
‘browriiancs. '

3

Cuentas Totales: El mimero de plaquetas por mm-, varia normalmente

~de 200,000 a 500,000. El célculo burdo o semicuantitativo de los’

trombocitos que se hallan en la sangre periférica, se hacen comparindola con
extendidos tefiidos que se comparan con otros de sangre normal como
control.

Han sido descritos muchos métodos para la cuenta de trombocitos, pero
ninguno es totalmente satisfactorio. Las cuentas directas en las que se
emplean cdmara hemocitométrica son preferibles a las cuentas indirectas en
las que el cédlculo se hace en términos del niimero de trombocitos por cada
1,000 eritrocitos. Las cuentas totales de los trombocitos en la sangre venosa y
arterial son alrededor det 15 ofo mds alta que las cuentas totales hechasen la
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sangre capilar. Las dificultades en la cuenta dan por resultado inexactitud, la
cual se¢ debe a los ferdmenos siguientes: aplutinacidn, desintegracién y al
hecho de confundir las plaquetas con materiales o substancias extrafias; todas
estas deficiencias se reducen al minimo usando sangre venosa recogida en
tubos de ensayo tratados con silicdn y empleando fa micrescopia de fase. Las

" cuentas anormales aisladas no por fuerza han de revestir significacién clinica,

ya que los trombocitos fluctlian numéricamente alrededor del 6 ofo en
diferentes momentos del dia y de un dfa a otro.

Para la numeracién de plaquetas se usan diferentes métodos agrupados
en métodos indirectos y métodos directos, segiin sea la técnica que se use,
Entre los métodos indrectos se pueden mencionar: Método de Fonio, de Olef,
de Dameshek. Entre los métodos directos estdn: Método de Rees, y Ecker de
Brecher y el método de Brecher-Cronklte

Veriaciones fisiologicas en el conteco de plaquetas

En los recién nacidos normales y en prematuros, en las primeras 48
horas se pueden encontrar de 150,000 a 250,000 No se ha demostrado
diferencia entre los dos sexos, pero durante el periodo menstrual, en el piimer
dia pueden disminuir del 50 al 75 ofo, en el tercero o cuarto dias ya han:
regresado a sus valores normales. Durante el embarazo no se han encontrado
cambios significativos, pero si se han visto disminucién en el primer perfodo
del parto y en el primer v segudo dfas post parto. Hay cambios durante el
ejercicio, también en las épocas de primavera e inviemo en que las cuentas son
més bajas. La histamina y 12 epinefrina producen aumento. En cardicpatias -
ciandticas el conteo de plaquetas estd directamente relacionado con: el grado.

. de saturacion de oxigeno e inversamente con el nivel medio de hemoglobina.

'Variaciones en ia enfermedad: Producen aumento de las plaquetas:
traumatismos, asfixia, fracturas de huesos, especialmente de la cabeza del
fémur, operaciones quirdrgicas como en las esplenectomias, en fase aguda de
la fiebre reumitica y en infecciones supurativas, en pérdidas ocultas de sangre
como en pérdidas gastrointestinales en la convalescencia, en recaldas de la-
anemia perniciosa y en'la Tuberculosis. '

Trombocitemia o Piastrinemia: Son los términos aplicados a la’
persistencia de un aumento de las plaquetas, en contraste con la trombocitosis
que es pasajera. La trombocitemia es comin- en las condiciones -
mieloproliferativas como en la leucemia mielocitica crénica vy eritremia,
puede ocurrir en la enfermedad de Hodgkin solo en asociacién atrofia
esplénica y también después de esplenectomsa. Se ha observado también en
asociacion Glcera duodenal, esplenomegalia, trombosis de-la vena esplénica,
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caludicacién intermitente, leucemia mieloide, policitemia sarcoide de Boek.

Generalmente es de mayor importancia el descenso en el nimero de
trombocitos (trombocitopenia). En términos generales, por lo tanto, las
cuentas que den resultado menores de 200,000. Las cifras comprendidas entre
50,000 a 60,000 son de significacién clinica muy importante. (Las
trombocitopenias se estudiardn en detalles en el apartado de purpuras).

Funciones de las plaquetas: Las funciones esenciales de los trombocitos’

guardan relacién con la coagulacién de la sangre y la retraccion del codgulo
sanguineo. Contienen tramboplastinogenasa,“la cual reacciona con los

precursores - tromboplisticos para formar tromboplastina. Constituye la

primera defensa contra el excesivo sangrado, aglutinados en masa cierran las

soluciones de continuidad de los capilares. Los trombocitos liberan también

una substancia vasoconstrictora: (Serotonina o 5- hidroxitriptamina), que ésta
da valor auxiliar en la hemostasia en relacién no sélo con el vaso dafiado sino
también con otros vasos de la vecindad,

Variaciones en la morfologia de las plaquetas en la enfermedad:

Generalmente las variaciones en el tamafio se encuentran cuando el
numero de plaguetas es mds bajo que lo normal. Es frecuente encontrar
plaquetas grandes con grinulos gruesos, en la plirpura hemorrigica. Plaquetas
baséfilas se han encontrado en trombocitopenia y se han reportado
disminucién de la granulacién. Formas grandes o bizarras se observan después
de una esplenectomia y ocasionalmente en la leuco-eritroblastosis. Bajo
efectos de toxinas estafilococcicas se observan cambios como: disminucion
progresiva de la capacidad de los hialémeros, los granulémeros se concentran
en 1 a 2 -dreas frecuentemente cerca del centro de las plaquetas, ademas
pierden su forma esférica normal.

Megacariocitos en Sangre Circulante: Algunas veces se pueden encontrar
megacariocitos o fragmentos de su nicleo o citoplasma. Estos nicleos se tifien
pobremente, son grandes, ovales o de forma irregular y puede estar rodeados
de una pequefia membrana de citoplasma. Se han .encontrado en
leuco-eritroblastosis, leucemias mielocitica, eritremia, enfermedad de
Hodgkin y en casos en los cue hay aumento de leucocitos asociados a
infecciones (ej.: neumonialobar). '

Aisladamente se han reportado en leucemia aguda, purpura
hemorragica, anemia perniciosa y plumbismo. La hiperplasia megacariocitica,
se asocia con la presencia de megacariocitos en la sangre y caracteriza la
leucemia megacariocitica.

PURPURAS

Parpura hemorragica: (esencial, primaria o plrpura trombocitopénica
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idiopatica, enfermedad de Werlhof, morbus macu]osus, ’ pirpura

Arombocitolitica, hemogenia, sindrome hemogénico). Esta es una condicidn

de etiologia desconocida caracterizada clinicamente por petequias o
equimosis en la piel o hemorragias en membranas mucosas y en varios tejidos,
asi como manifestaciones clinieas de los 6rganos afectados por la hemorragia.
En la sangre lo caracteristico es lactrombocitopenia. Las plaquetas pueden
estar totalmente ausente. Existe reldcion entre la severidad del sangrado, la
cantidad de plaquetas que estan mds-bajas de 60,000 por mm>,

Los cambios morfoldgicos en las plaguetas que se observan consisten en
formas gigantes, plaquetas pequefias y pobremente teflidas. Algunas veces se
pueden ver fragmentos de megacariocitos. .

Se encuentra anemia proporcional a la pérdida de sangre. Al principio es
normocitica, si es de largo tiempo es microcitica hipocromica.
Ocasionalmente puede ser macrocftica. Los leucocitos son usualmente
normales en nameros y distribucion, En los nifios puede haber eosinofilia y
linfocitosis,

La plirpura trombocitopénica idiopatica se puede encontrar en familias,
gque sugiere etiologia "genética. Se han presentado casos de pirpura
trombocitopénica idiopética recurrente aguda.

Pirpura del embarazo y pirpura congénita y del recien nacido

El descubrimjento de pilirpura trombocitopénica durante el embarazo,
presenta un problema serio. La mortalidad estd bajo un 2 ofo y el feto en un
19 ofe. La pirpura trombocitopénica se observa en un 40 ofo de los nifios
cuyas madres tienen plaguetas normales y en un 73 ofo de aquellas que tienen
trombocitopenia, Se han encontrado isoanticuerpos en madres cuyos hijos
han presentado en partos repetidos pirpura trombocitopenia. También se
asocia la plrpura trombocitopénica del recien nacido a las infecciones
generalizadas (septicemia, sifilis, enfermedad de inclusién cifomegélica) a
enfermedades hematoldgicas (leucemia, eEritroblastosis fetal).
Amegacariocitosis congénita y los hemangiomas también se relacionan.

Causas reconocidas de trombocitopenia:
1— Agentes quimicos, fisicos, vegetales y animales:

a)  quimicos: las drogas que mis o menos regularmente son capaces
de producir trombocitopenia, incluye aquellos usados para el
tratamiento de la enfermedad de Hodgkin y desordenes afines,
tales como: mostaza nitrogenada, trimetilmelanina, busulfin,
ciertos antimetabolitos. El benceno cae en la 'misma categoria.
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Una droga qﬁe se ha demostrado claramente . su capacidad
trombocitopénica es un hipnético llamado Sedormid
(Allyl-isopropilacetil carbamida).

Los arsenicales orginicos, sulfarsfenamina, - nearsfenamina,
bismarsen. Las sulfas como. complicacion 'rara: Sulfadiazina,
sulfatiazol, sulfisoxasole, sulfametazina, sulfamidina, y
sulfametoxipridazina, la quinidina se ha reportado ya varios casos.

Otros agentes quimicos que raramente producen trombocitopenia
- incluyen las sales de oro, antibidticos como la estreptoniicina,
oxitetraciclina, ristocetina y PAS; también - fenilbutazona,
antipirina, salicilato de sodio, tridione, meparfinal, fenobarbital,
4cido alil-isopropil barbiturico, tiourea, dinitrofenol, digitoxina,

mercuriales, clorotiazida, e hidrocloritiazida, clorpropamida, -

yoduro de potasio, bismuto, ergot, estrégeno, tinturas orgdnicas
‘para el pelo. DDT y probablemente el meprobamato
acetazolamida y tolbutamida. - :

b}  Agentes fisicos: Rayos Roenigen y radiaciones ionizantes.

¢)  Agentes vegetales los cuales no son muy convincentes como la
raiz del lirio.

d)  Agentes animales: venenos de ofidios, plcaduras de insectos y 1a
vacuna anti-pertusis (Wintrobe)., -

Desdrdenes trombocitopéniooé propies del sistema hemopoietico:
a)  Leucemias agudas: genefa]meﬁte revelan los frotis de sangre

periférica una marcada trombocitopenia. En las leucemias
cronicas no es usual encontrar una trombocitopenia marcada.

b))  Anemia aplistica: ya sea éstaidiopticac oo asociada a agentes

quimicos o fisicos. Existe plrpura trombpocitopenica acompafiada
de leucopenia muy pronunciada con una linfocitosis relativa.
También se encuentra trombocitopenia en anemii mielgptisica
asociada a tumores primarios {(mieloma miltiple) o a secundarios.
Las anemias hemoliticas adquiridas y la anemia megalobldstica sin
tratamiento, también se asocian a trombocitopenia.

¢}  La trombocitopenia se asocia frecuentemente a la esplenomegalia,
la cual puede ser- cansada por la enfermedad de Gaucher,
infecciones cronica (kala-azar) (Tuberculosis, sindrome de Felty,
histoplasmosis,
diseminado.

etc.),” sarcoidosis, linfosarcoma y lupus

.t it

2)

b)
<)
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d)  Pirpura trombética (Trombohemolitica} trombocitopenica: El
cuadro hemdtico se. manifiesta. por plupura trombocitopenica,
signos de anemia hemolitica con muchas células rojas nucleadas.

Los leucocitos estan normales, algunas veces pueden producir un
cuadro leucemoide, . se asocia a cambios tisulares, especialmente
capilar {(Cahalane).

Infecciones: La plrpura ha'sido reconocida como una manifestacién de
septicemnia, fiebre tifoidea, tifo, tuberculosis (especialmente miliar),
vacuna, viruela, escarlatina, rubéola, sarampién, parotiditis, tos ferina,
enfermedad por arafiazo de gato, psitacosis, fiebre de las montafias
rocosas, hepatitis infecciosa, y endrocarditis' bacteriana subaguda, y en
Shlge].loms

Hemangioendotelioma: Se han descrito casos en los - 'que se asoc1a
trombocitopenia a nevus de color vino de porto o de fresa.

Miscelanea: Se han encontrado tromboc1topema ocas1ona]mente en
caso$ de hipertiroidismo, lipoidosis ascciada a angiomas esplénicos, en
Kwashiorkor, anomalia de Hegglin (maduracion imperfecta de plaguetas
y granulitos, con cuerpos de Dohle-Amato y trombocitopenia) y
después de la administracién de abundantes cantidades de sangre que se
ha estado almacenada en bancos,

RESUMEN DEL SIGNIFICADO
DE LAS ANORMALIDADES
DE LAS DIFERENTES CELULAS
EN EL FROTE PERIFERICO

" GLOBULOS ROJOS

Basofilia punteada: anemias de cualqmer vanedad mtomcacmn por
metales pesados: plomo, plata, mercurio y bismuto.

Siderocitos: anemia hemolitica y post esplenectomla.

Reticulocitos: recien nacidos, pérdidas masivas de sangre, después de
tratamiento de anemias con substancias especificas, después de
tratamiento con extractos ftiroideos; leucemia, mieloma multiple,
hemoglobinuria peroxistica por frio, hemoglobinuria nocturna,
saturnismo.
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Microcitos: hemorragia crénica, anemia hipocrémica -microcitica
idiopatica, anemia microcitica por dieta deficiente. especialmente de
hierro.

Macrocitos: anemia pemniciosa, esprue anemia perniciosa dcl embarazo,
anemia de la leche de cabra.

Hipocromia: anemia por pérdida crénica de sangre, anemia por dieta
deficiente, anemia por parasitismo intestinal, deficiencia de hierro.

Crenocitos: Enfermedad renal severa, uremia.

Acantocitos: defecto hereditario de la descendencia de matnmonms
consangumeos

Burrcells: nefropatl’as cronicas, glonerulonefritis aguda, sindrome
hemolitico urémico, carcinoma gdstrico, tlcera péptica . sangrante y
anemia hemolitica microangiopdtica, -

‘Ovalocitos y eliptocitos: ovalocitosis y esferocitosis hereditaria.

Leptocitos: talasemia y anemiasferropéhicas.:

Célula blanco: anemias ferropénicas, talasemia, enfermedad de la.

hemoblogina C y anemia drepanocitica.

Esferocitos: anemias hemolfticas, anemia esferdeiticas.
incompatibilidad ABO. .

Drepanocitos: anemia de células falciformes,
Células en grano de avena: anemia chepanocmca y talasemia mayor.

Células en lagrima o pera: anemia perniciosa y mieloﬁbrosis.

Anillos de Cabot: anemia perniciosa, intoxicacién con plomo, anemia

drepanocitica, teucemnia, talasemia y mielosis eritrémica.

Cuerpos de Howell-]oll).r:'r aﬁemias megaloblisticassy post -

esplenectomia.

Cuerpos de Heinz: intoxicaciones crdnicas por derivados beneénicos,
etc.

Parisitos: paludismo, filariasis, tripanosomiasis, leishmaniésis,
borreliasis,

u)

v)
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Rouleaux: m xeloma miltiple, hipergammablobulinemia,
hipoalbuminemia .

Cuerpos semilunares: anemias hemoliticas y malaria.

GLOBULOS BLANCOS

a)
b)

P

Granulacidén tOxica: infecciones severas ¢ intoxicaciones diversas,

Cuerpos de Doéhle Amato: estados iniciales de escarlatina, difteria,
neumonia y quemaduras,

Anomalia de Alder: no se sabe significado, sindrome de Hurler.
Anomalia de Pelger-Huet: anomalia hereditaria.
Sindrome de Chediak-Higashi: anomialia de caracter hereditario.

Células de Tiirk: Rubéola.

Células plasmaticas: Convalescencia de infecciones en la infancia,
algunos casos de mieloma miltiple, leucemia de células plasmaticas. . -

Neutrofilia: Neumonias por neumococo, estreptococo y estafilococo,
abscesos, osteomielitis, amigdalitis, septicemia, endocarditis, escarlatina,
peritonitis, apendicitis, colecistitis, salpingitis, fiebre reumdtica aguda,
meningitis purulenta, otitis media, difteria, shigellosis, leucemia
mielégena cronica. Después de hemorragias graves a cavidades serosas a
la luz intestinal, quemaduras;, destrucciones tisulares -extensas,
intervenciones quirtirgicas, infarto de miocardio, carcinoma del higado
o del conducto gastro intestinal, episodios de stress, intoxicaciones
metabélicas, enfermedad de Hodgkin, policitemia vera y en la leucemia
mielogena. .

Linfocitosis: desnutricién, raquitismo, escorbuto, tos ferina,
mononucleosis infecciosa y linfocitosis infecciosa aguda, tuberculosis,
sifilis, rubéola, tirotoxicosis, hipoffincién corticosuprarrenal, discrasias
sanguineas como: Anemia aplistica, anemia hipocrémica idiopatica,
leucemia linfocitica, reacciones linfoides, leucemoides, hemoglobinuria
paroxistica nocturna, anemias perniciosas, pirpuras trombocitopénica,
anemia de Cooley. ‘

Linfopenia: Hipogammaglobulinemia y agammaglobuhnerma
enfermedad de Hodgkin v linfosarcoma.
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k)  Monocitosis: tuberculosis crénica, brucelosis, endocarditis bacteriana
subaguda, tifo, kala-azar, rickettsiasis, paludismo, exposiciones
prolongadas a rayos X, enfermedad de Hodgkin, reticulosis, enfermedad
de Gaucher y de Niemann-Pick.

) Basofilia: leucemia granulocitica crémica, metaplasia mieloide,
policitemia, anemia hemolitica cronica, después de esplenectomda. .

m} FEosinofilia: infestacién por pardsitos que invaden tejidos: triquinosis,
ascaridiasis, cisticercosis, equinococosis, oxiuriasis, uncinatiasis, teniasis,
tricocefaliasis, eosinofilia tropical y sindrome de Loefler. Alerglas
Algunas enfermedades de la piel, micosis fungoide, etc. -

h) Eosinopenia: smdrome de Cushing, Shock post operatorio sin

hemorragia, después de electroshock, eclampsia, durante el parto, enla
prueba de thom.

o)  Células L.E.: lupus eritematoso diseminado, hipersensibilidad. ,

PLAQUETAS:

a) - Trombocitosis: traumatismos, asfixia, fracturas éseas, operaciones
como la esplenectomia, fiebre reumitica ag. infecciones supurativas ag,
anemia fnicrocitica hipocrdmica; tuberculosis.

b) . Megacariocitos en sangre circulante: leucoerittroblastosis; leucemia
mielocitica, eritremnia, enfermedad de Hodgkin,

¢)  Trombocitemia: Leucemia mielocitica cr., eritremia, lcera duodenal,
esplenomegalia, policitemia, sarcoidosis, claudicacién intermitente.

d) Trombocitopenia: Parpura trombocitopénica idiopatica, pirpura del
embarazo y recien nacido, agentes diversos,

e)  Leucemias agudas, anemia apldstica, pdrpura trombdtica
trombocitopenica. Enfermedad de Gaucher, kala-azar, tuberculosis
cronica, histoplamosis, lupus eritematoso. Septicemias, tuberculosis
miliar, hepatitis, stndrome urémico-hemolitico, shigellosis,
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APENDICE

: Frote normal.

: P'unteado bas6filo, anisocitosis

: Reticulocitos

. Policromasia y anisocitosis

: Macrocitosis, anisocitosis y poiquilocitosis

: Anemia megaloblistica con cuerpos de Howell-J olly
. Eritrocitos microciticos e hipocrémicos

: Eriirocitos fragmentados

: Burr cells

Esferocitosis

Eliptocitosis

Células falciformes

Células en lagrima o dacriodeas

Talasemia menor

Células blanco o target cells ®
Polimorfonucleado hipersegmentado

Polimorfonucleados con granulacién toxica
Polimorfonucleado con cromatina sexual, “pa]ﬂlb de Tambor”
Linfocito peroxidasa positivo )

Anomalia de Pelger-Huet

Leucernia aguda mielobléstica con cuerpos de Auer

Leucemia linfobldstica aguda ) -
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Fig. No. 7 Fig. No. 8
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ig. No. 11 Fig. No. 12
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Fig. No. 13 Fig. No. 14

Fig. No. 17 Fig. No. 18
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