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INTROOUCCION

La Hematología ha alcanzado una extensión y complejidad
extraordinarias, Las investigaciones constantes y exahustivas de eminentes
hematólogos, no ha agotado las posibilidades de nuevos descubrimientos en
el terreno de la citomorfología, como podría creerse; el microscopio
electrónico y el de contraste de fase, por ejemplo, han franqueado al
investigador el límite de la visibilidad microscópica, que la óptica mas
perfeccionada le imponía. y le permite realizar nuevos y promisorios
avances en el dominio de la anatomía microscópica.

Al mismo tiempo, la química aplicada a la citología -la
Citoquímica-, se descubre la naturalea y significación funcional de las
diversas estructuras celulares. Fonnas y función se vinculan íntimamente, y
la histofisiología asienta cada vez más sobre bases de precisión científica.

El propósito 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 Hematología, específicamente lo que puede
revelamos el frote de sangreperiférica.

En sí, el fin primordial es hacer ver la importancia de un método
magnóstico que ha sido descuidado, o que no se le ha dado la importancia
que merece, y que únicamente se le ha tomado en cuenta, cuando la
patología que se investiga se relaciona directamente con el sistema
hemopoyético.

Al igual que las radiografías o electrocarmogramas, en los cuales el
médico tratante junto con el especialista, revisan estos exámenes y no se
conforman solamente con el informe escrito; así mismo, en el caso de un
frote periférico, por la infamación que de él se obtiene, debería 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 tinción nos dan, representa una valiosa ayuda diagnóstica y
pronóstica, y debe de considerársele, como un examen de laboratorio de
mucho valor; que puede dar, tanto en enfermedades hematológicas como en
las no relacionadas a estas, datos tan importantes que no pueden ser
ignorados o desechados; dado que manifiestan una reacción ante una noxa
que tambien afecta directa o indirectamente a un sistema muy especial.

En la actualidad, cuando la Universidad se proyecta hacia el área
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 práctica, los conocimientos adquiridos por
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el estudio y hacer uso de aquellas técnicas diagnósticas sencillas, que
requieren poco equipo de laboratorio; y recurrit al inédico especializado,
cuando los conocimientos o el material con que se cuenta sean
insuficientes.

Quiero dejar establecido, que este trabajo no es completo, ni pretende
serIo, únicamente expone lo fundamental y condensa gran número de
hallazgos que se encuentran en los libros y revistas que fueron consultados.

EL FROTE DE SANGRE PERIFERICA y SU IMPDRTANCIA CLlNICA

TECNICAS y METO DOS

Al PREPARACION DEL MATERIAL

El material que se necesita para la obtención de un frote periférico
consta de: Porta objetos de tamaño standard (26x76xl rnm) y cubre
objetos (22x22 ó 24x24xO.13 a 0.17 mm), ambos de vidrio
transparente. Deben llenar ciertos requisitos indispensables de
limpiezay característicasde la superficie:esrns deben ser planasy
lisas, y no cóncavas, convexas o irregulares. La limpieza de dichas
piezas se hará siguiendo cualquiera de las técnicas que abajo se
detallan:

a) Sumétjanse en agua jabonosa caliente (no se debe usar agua
fría, porque el jabón no se desprende totalmente de la
superficie), puede usarse también una solución de fosfato
trisódico o culquier otro detergente, seguidamente enjuáguese
en agua destilada para desprender las partículas adheridas del
jabón o del detergente, y fma1rnente se guardarán en un
recipiente cerrado que contenga alcohol etilico al 95 %.

b) Sumérjanse en una solución ácida (ácido nítrico concentrado o
en un preparado que contenga: ácido sulfúrico, 250 mI;
bicromato de Potasio 100 gms; yagua destilada 750 mi., lávese
con agua limpia o agua destilada, después en alcohol al 95 %
Y por último guárdense en alcohol.

El proceso de secado se hará usando papel absorbente con el cual se
le quitará el exceso de alcohol, luego con un fragmento de tela,
(preferible de lino) el cual dehe estar seco, limpio, libre de grasa y de
polvo, se secará cuidadosamente; luego se les pasará una pequeña
brocha de pelo de camello para retirar las partículas que pudieran
haber quedado adherida" Para la extracción del recipiente se usarán
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pequeñas pinzas y luego se manipularán por los bordes, nunca por las
superficies.

B) PREPARACION DEL FROTE

El área 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 lóbulo de la oreja

c- en el recién nacido en el talón de los pies

De los tres anteriores, el lóbulo de la oreja es el menos recomendado
por la existencia de vello que favorece la adherencia o la aglutinación
de algunos elementos, especialmente las plaquetas. En invierno es
frecuente que los dedos se encuentren fríos o cianóticos
inconveniente que se evita con un masaje enérgico o sumergiendo l~
mano en agua tibia. Previa antisepsia con alcohol al 70 %,

Y una vezque ~ste se haya evaporado por completo, se hace un pinchazo en el
sitio indicado, con un instrumento adecuado: lancetas descartables
(Hemolet, Microlance), pequeño bisturí, aguja para sutura tipo
Hagedorn o aguja hipodérmica gruesa de bisel largo; la aguja comÚn
de costurera no conviene, pues su extremo cónico lacera los tejidos
en vez de cortados. El pinchazo será 10 bastante profundo, como para
que la sangre fluya espontáneamente o con una pequeña presión lejos
de la herida (un centímetro o más). La primera gota que no conviene
emplear, será enjugada con un trozo de gasa (no de algodón, pues
deja filamentos en los bordes de la herida) y se espera que se haya
formado una segunda gota globulosa y de tamaño suficiente para
tomar las muestras de sangre.

,.

La sangre venosa oxalatada no se recomienda para el diagnóstico
diferencial de las enfermedades sanguíneas; la sangre oxalatada es
inferior a la sangre fresca porque los núcleos se distorcionan;
frecuentemente se encuentran vacuolas y cristales de oxalato, los
cuales se pueden observar en el núcleo o en el citoplasma. Puede
emplearse sangre venosa no citratada, aprovechando una venipuntura
para la obtención de sangre que se ha de utilizar para otros fmes.

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

1) Método del e"breobjetos

Tómese un cubre objetos de dos de las esquinas adyacentes,
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ntIe los dedos pulgar o índice de la mano derecha.. (Al hacer
:sto, permite que la mano izquierda queda libre para q~e pued~
regular, por presión, el tamaño de la gota de sangre). Pongase e
cubreobjetos sobre la parte superior de la gota de sangr~, para
que por capilaridad, ésta se adhiera a la superfIcIe, su dia:netro
sobre el cubreobjetos no debe ser mayor de 2 a 3 mm. To~ese
otro cubreobjetos con la mano izquierda y deposltese
suavemente sobre el de la mano derec~a, a, ma~era de formar
un octógono, si los cubreo bjetos estan bien lnnpl~~, la sangre se
diseminará uniformemente por toda la superfIcIe de ambos
cubreobjetos, Con un movimiento rápido y suave, s~parense los
cubreobjetos sin levantados, siguiendo ~l plano honzontal y en
línea recta, usando únicamente los musculos de los brazos y
hombros. Déjense secar el aire..

preferencia a los colorantes po1fcromos o múltiples, es decir, aquellos
colorantes capaces de teñir de diferente forma las granulaciones
básicas, ácidas y neutras de los leucocitos; las extensiones mal
preparadas o teñidas defectuosamente no pueden dar resultados
aceptables.

Los colorantes ácidos se unen con los componentes básicos de las
células (citoplasma). Inversamente, los colorantes básicos Son atraídos
por !?s compuestos ácid~s de la cél~la y se combinan con ellos(ácidos
nucJelCos y nucJeoprotemas del nucJeo). La Eosina es un colorante
ácido, por lo que se puede emplear indisHntamente los ténninos
"eosinófilo o acidófilo" para describir las propiedades tintóreas de los
componentes celulares.

2) a) Método de WrightMétodo del Portaobjetos

Tómese un portaobjetos debidamente limpio; deposítese una
gota de sangre cerca del extremo del mism~ y cOlóqu.elo entre
los dedos pulgar y medio de la mano izqUierda, sostengalo en
posición horizontal. Con la mano derecha tome otro
portaobjetos li"'pio y colóquelo delante de la gota formando ~n
ángulo de 30°, retrocédalo hasta hacer contacto con ella, ?ej~
que se extienda por capilaridad a lo largo del borde de este,
empleando un movimiento uniforme. y suave hac~ adelan!e
haga el extendido. El grosor del frote se conÜola p?r el tamano
de la gota y por el ángulo entIe las superfIcIes. Deje~e secar .al
aire. Un buen frote debe ser liso y homogene?, sm
dentelladuras, debe ocupar únicamente 2/3 de,la superficIe; Los
frotes sobre portaobjetos son bue,nos para ex.amenes de celulas
rojas o cuando se investigan celulas parasItad~s, po~que se
pueden observar muchos campos; para conteos diferenciales de
leucocitos no se recomienda, porque los polimorfonucle~es y
los monocitos por ser mas grandes, se acumulan ~n las orillas.y
los linfocito, se quedan en el centIo; para este tIpo de estudio
se recomiendan los frotes sobre cubreobjetos.

Este colorante está hecho a base de Azul de Metileno
Bicarbonato de sodio y Eosina. E] frotis secado al aire, con 1;
sangre hacia arr.iba~ se pone sobre una gradilla de tinción. La
extensión se cubre con el colorante sin diluir, gota a gota y
totalmente y se deja actuar por un minuto o más. El alcohol
meh1ico fija la sangre. Se diluye el colorante con un
amortiguador (Buffer) de fosfato (aproximadamente el mismo
número de gotas) hasta que aparezca una escarcha verde
metálica, se deja actuar este colorante diluido 3 a 4 minutos.
Sin mover el portaobjetos, se lava con agua destilada o
corriente, hasta que las partes más delgadas del frote tengan un
color rosado. El lavado debe hacerse de tal manera, que todos
los restos del colorante hayan desaparecido y no queden restos
de "escarcha", ya que si no sucede así, el frotis resulta
manchado. "

b) Método de Leishman:

Es el método más usado en Inglaterra, sus componentes son:
Azul de Metileno, Bicarbonato de Sodio. Eosina B extra de
Grubler y Alcohol Met1lico Absoluto. El método es semejante
al de Wright, difiere en la dilución, la cual se lleva a cabo con
aproximadamente dos volúmenes de agua destilada y

unvolumen de colorante.

METODDS DE TI!\ICIDN

El examen de los eritrocito s, leucocitos y plaquetas y d: sus formas
normales y anormales, lleva implícito ~n extr~?rdinano valor
diagnóstico. A este propósito las preparacIOnes temdas poseen un
interés superior al de las preparaciones sin teiíir o. las n~~das.

hu' edas Una extensión bien hecha es ImprescindiblepreparaclOnes m . ,. .para un resultado exacto. Para los trabajos. de la practIca, cornente
.existe una gran -variedadde métodos de tinción'; nO-'ohstante, debe darse

Comentario: Después de teñir, una vez que el lavado ha logrado
una buena diferenciación, los frotis se dejan secar en posición'
vertical. El aspecto de los elementos figurados de la sangre es
semejante en ambos métodos. Talvez la tinción de Leishman de
un mejor teñido y haga resaltar mas las estructuras nucleares.
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En ambos casos los eritrocitos tienen un color pálido; los
gránulos eosinófllos son rosa rojizo intenso; los núcleos
muestran grados diversos de lila o púrpura; y los gránulos
neutrómos son lila,

Si el frotis tiene un aspecto rosado intenso a simple vista, es
probable que al microscopio los eritrocito s sean rojo vivo, los
gránulos eosinóf¡!os de un color rosado pálido incandescente,
mientras que los núcleos tendrán un color azul desteñido
pálido. Este defecto del teñido 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 froti8 tiene un aspecto azul080 o violeta, es
probable que al microscopio los eritrocito s muestren un color
gris lodoso o púrpura, los gránulos eosinómos tengan un brillo
metálido, los núcleos y los gránulos de los polimorfonucleares
sean púrpura negruscos y los detalles nucleares y otros no se
perciban bien. La causa de este aspecto defectuoso puede ser la
sobretinción, la falta de lavado o un exceso de alcalinidad del
colorante o del líquido del lavado. Pueden mejorar los
resultados si se vuelve a lavar con una soluciónamortiguadora
(pB 6.5 o 6.8). Los frotis recientemente teñidos, sobre todo
aquellos que resultan demasiado pálidos o parecen lavados,
pueden ser decolorados con alcohol al 95 %, para después
enjuagados con agua destilada y volverIos a teñir.

En general, debe recordarse que los colorantes de Wright y de
Leishman, son mezclas algo empíricils de colorantes policromos,
de tal manera que un lote puede ser distinto de otro. Además la
"maduración" o desarrollo de policromía sigue teniendo lugar
en la solución 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.

c) Método de Giemsa:

En este método se reemplazan los colorantes policromáticos
empíricos por distintos compuestos de Azur (tionina y sus
derivados. metilados) con Eosina, Azul de Metileno. Los frotis
deben fijarse durante tres minutos en alcohol Metílico; luego se
secan y se sumergen en colorantes de Giemsa diluido (un
volumen de colorante para 9 a 15 volúmenes de ag"a destilada
o amortiguador a pH 6.8), en frasco de Coplin, durante 15
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n;inut?S a una hora, luego se lava en agua destilada y se seca al
aIre, sm montaL Generalmente-este colorante no se utiliza sólo
en Hematología, pero es un excelente medio de hacer resaltar
los cuerpos de inclusión; pero para poder observar bien dichos
cuerpos, los frotis deben permanecer en el Giemsa diluido
d~rante 12 a 18 hrs. En sI, el colorante giemsa tiñe mallas
globulos roJos y los gránulos neutrófilos; en cambio los
gránulos azurófilos(rojos) resaltan bien.. En combinación cdn los
colo.rantes de Jenner y May.Grünwald, constituye la Tinción
panoptica.

d) Método de Pappenheim:

El procedimiento llamado panóptico de Pappenheim es
excelente, y permite una diferenciación grande de los diversos
elementos nucleares y citoplasmáticose Consiste en una
coloración sucesiva de los frotes, primero con una mezcla de
Azul de Metileno en Alcohol Metílico (solución llamada de
May.crünwald) y luego en una mezcla de Giemsa, ya conocida,
con !o, cual se consigue el mismo fin que empleando
pancromlCOS.

Técnica: verter sobre el preparado varias gotas de solución de
M~y-Griinwald, en número suficiente para cubrirIo totalmente;
dejar actuar tres minutos. En este primer tiempo actúa
solamente. el alcohol mettlico, obrando como fijadoL En un
segundo tiempo se produce la coloración; para ello ,se vierte
sobre el May.Grünwald que cubre el preparado, un número de
gotas de agua destilada neutra, igual al de gotas de
May-Grilnwald, distribuyéndolas bien, a fin de facilitar la
n:ezcla, 10 que es indispensable; esta primera parte del segundo
tiempo es de un minuto, durante el cual entra en acción el
~olor>ante, eosinato de Azul de Metileno, que permaneció
mactivo durante el primer tiempo; colorea de Azul los
elementos basófilos y de rojo los acidófilos, pero no diferencia
la cromatma de la paracromatina.

Transcurridoe! minuto, se hace escurrir la mezcla que cubre el
preparado y Sm lavar, se vierte sobre el mismo 1 mI. de una
solución diluida de la mezcla de Giemsa. La dilución debe estar
p~el:'aradapreviamentea razónde unagotapor cada centímetro
cublco de agua destilada neutra. La mezcla diluída de Giemsa
debe dejarse actuar por 10 a 20 minutos, al cabo de los cuales
se lava el preparado

>c?n agua corriente a chorro fuerte, p~a
que arrastre los precIpItados. Secar rápidamente por agitación.
Lo~ preparadosse conservan mejor en secoo
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Resultados: el preparado, debe mostrar, observando a sol;nple
vista) un color lila pálido) ligeramente rosado; si la coloraclOll se
ha hecho eÓnagua muy ácida tendrá un color ~rancamente
rosado, y así por el contrario, si ha usado agua alcalma; el. eD,I?!
será violeta grisáceo o ligeramente azulado; cuando la fiJaclOll
haya sido imperfecta, se verá en el lavado que se arrastra algo
del frote.

En el examen microscópico, con luz adecuada y objetivo de
inmersión, se podrán observar los detalles siguientes:

CELULA
COLORACION

BUENA
COLORACION

ACIDA
COLORACION

ALCALINA

Los reactivos usados son: Bendicina, Nitroprusiato de Sodio,
Alcohol Eh1ico y Peróxido de Hidrógeno. Sobre un frote
reciente y secado al aire se vierte alcohol etilico absoluto y
solución de Formol en una mezcla 9: 1; se lavan con agua
destilada y se dejan secar al aire. Se cubre la extensión durante
uno o dos minutos con una mezcla recientemente preparada de
10 mI. de solución de Bencidina.Nitroprusiato y 5 mi. de
Peróxido diluido. Se lava con agua destilada. La extensión debe
someterse durante medio minuto a la acción de un colorante de
contraste constituido por Safranina al 0.1 % (también puede
cubrirse

-
durante tres minutos con colorante de Romanowsky

diluido). Los gránulos de peroxidasa adoptan un color azul
negruzco.

--~
"---~ ~~.O'-'--'

u_-

Núcleos de Leucocitos violeta púrpura violeta muy
pálido,

violeta intenso

Granulac. Neutrófilas pequeña púrpura casi invisible Gruesa

Al examen microscópico el polimorfonuclear neutrófilo nonnal,
está tan lleno de gránulos de peroxidasa grandes negros, que
sólo se pueden ver, además de ellos, el núcleo pleomórfico
purpúreo característico. En los pocos polimorfonucleares que
presentan una cantidad menor de gránulos negros, el citoplasma
como una fina formación granular, ya neutrófila, ya ligeramente
rosada. En ciertos tipos de sangre anormal, principalmente en la
leucemia mielógena, algunas de estas células pueden presentar
muy pocos o ningún gránulo de peroxidasa. El citoplasma de
estas células frecuentemente aparece como vacuolado,
sugiriendo la idea de que se trata de formas degeneradas en las
cuales la substancia productora de la reacción de la peroxidasa
ha desaparecido ya.

Granulac. Eosinófilas anaranjada re~
fringen te

anaranjada ro~
jiza

azulada

Citplasma de los Mo~
nocitos.

gris azulado gris rojizo azul

Eritrocitos rosa anaranjados rosa vivo gris amarillento.

El otro método de tinción panóptica es el de Jenner.Giemsa,
pero los resultados son ligeramente inferiores al antenor, o sea
el de May.Grünwald.Giemsa.

Método de Washburn para los gránulos de Peroxidasa:

Los núcleos de los eosinófilos toman el color púrpura usual,
como cuando Son tratados por el colorante de Wright, y los
grandes gránulos eosinómos adquieren el negro profundo del
colorante de la peroxidasa, pero permanecen refringentes; esto
es, con la apariencia de gránulos negros muy grandes, cuyo
centro es ligeramente pálido y de un tono castallo.

......e)

Los gránulos de peroxidasa (oxidasa) se encuentran en el
citoplasma de los granulocitos segmentado~, metaJme~~C1ÍOS,
mielocitos y promielocitos, pero no en los mleloblastos Jove.nes
verdaderos. Se encuentran algunos de estos en los mono~1Íos
adultos, y talvez sean más numeros?s en los mo~ocItOS
¡eucémicos. La demostración de los granulos de peroxldasa se
basa en que contienen una enzim~ rica en porflIina de hierro
(heme) la peroxidasa, que facilita la oxidación dela bencidiha por
el peróxido de hidrógeno. En esta torma el rntrol'l"USlat.o.de
Sodio puede formar un compuesto azul con la benCldma
oxidada haciendo visibles los gránulos. No se encuentran
gránulo; de oxidasa en las células de la serie linfocítica, ni
tampoco probablemente en los basófilos.

Los basóf110s son las únicas células normales dificiles de
clasificar con este método, a causa de sus gránulos basórtlos,
toman el color negro de la reacción de la peroxidasa,
haciéndose dificultosa su diferenciación de los neutróf11os. Los
gránulos son ligeramente mayores y tienden a amontonarse más
en la periferia de la célula. Los núcleos son asimismo menos
distinguibles a callsa de su menor pleomorfismo y de la mayor
palidez del color púrpura e incluso morado con el de' los
neutróf11os.

Los Linfocitos nunca presentan gránulos de peroxidasa y sus
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características con este método son idénticas a las observadas
con el empleo del colorante de Wright.

Los mielocitos presentan gránulos de peroxidasa con un número
que varía de 2 o 3 a una veintena o más, de modo que
entonces la célula aparece llena de gránulos como un neutrófllo
maduro. Los mielocitos que son poco granularescon el método
de Wright, generalmente presentan escasos gránulos de
peroxidasa.

Los mieloblastos y liofoblastos nunca presentan gránulos de
peroxidasa, de modo que su diferencia con este método no es
mas fácil que con otro cualquiera, si es que de hecho existe
diferencia. Es oportuno sin embargo recordar que alguno de los
grandes leucocitos primitivoscon.el citoplasmaazul intensoy
un gran núcleo purpurino, pueden ser mielocitos muy precoces
cuyos gránulos, por tan pequefiosy raros, no pueden ser vistos
con el colorante de Wright. Tales células presentan algunos
gránulos negros con el colorante de la peroxidasa, indicando así
su origen mieloide.

t) Método para la 10510tasaalcalina en los leucocitos:

Debe prepararse un frotis normal, control que se maneja en la
misma forma que el frotis problema. Se fijan los frotissdurante
30 segundos luego se ponen en el s'1bstrato amortiguado y se
incuban durante dos horas, a 37?C. Se enjuagan algunos
segundos con agua destilada a la cual se han añadido algunas
gotas de solución de Nitrato de Calcio al 2 %. Se sumergen en
una solución de Nitrato de Cobalto durante 5 minutos. Los
frotis se lavan cuidadosamente, y se ponen en una solución
diluída de Sulfuro de Amonio durante 10 segundos. Se lava
cuidadosamente y se utiliza safranina durante 10 segundos para
la .coloración de contraste.

La actividad de la Fosfatasa Alcalina queda demostrada por la
aparición de gránulos negros en el citoplasma de los
polirnorfonuc1eados neutrófIlos. La actividad puede calificarse
de intensa, débil o nula, después de examinar 300 a 500
polirnorfonuc1eares. Los blastos no muestran actividad, pero
pueden ser identificados por su afinidad para la Safranina. En
las leucemias mieloblásticas agudas y granulocítica crónica, la
actividad de fosfatasa puede ser muy disminuída o faltar por
completo o En las reacciones leucemoides por infecciones, la
policitemia, las m'etástasis malignas (cancerosas) a la médula
ósea, y las anemias hemolíticas, la. actividad de la fosfatasa
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alcalina es elevada.

g) Método de PAS (períodíc Acíd-Schíff)

Los frotis secados al aire se fijan por 10 minutos en una
s?lución de formalina al 10 % en alcohol etI1ico, se lava
rapldamente, se tratan los frotis en ácido peryódico por 10
mmu~?s, se lavan .nuevar;t~nte y se '~ecan. Sumerjanse en una
solu~lOn de Fucs~a Basl~a contemda en un recipiente de
Coplm, por 30 mmutos; lavense luego en una solución acuosa
de. S02, 5 cambios en 5 minutos; se lavan con agua por 5 a 10
mmutos. .

El oQjeto de la reacción es teñir el glicógeno intracelular; los
frotls de control se exponen a digestión de Ptialina o Diastasa
P?r 30 minutos, antes del tratamiento con ácido peryódico. Las
celulas de la serie granulocítica muestran un espacio que varía
desde la n~gatividad en los mielo blastos a fuertemimte positiva
en los pohmoIfonucIeados maduros. Los monocitos muestran
f~ecuentem~?te ~ánu1os finos o moderadamente gruesos, con o
sm coloraclOn difusa en el citoplasma. Las células de la serie
linfocítica o~asionaImente dan granulacionespositivas, varían en
tamafio y n~m.ero frente a un fondo citoplasmático negativo.
Los megacarlOcltosy las plaquetas son frecuentemente positivas.
Los eritroblastos y las células rojas maduras Son negativas
co~p~e~ame~te: ~xcepto en unos pocos estados patológicos
(mleloslS entremICa). Los frotis que previamente han sido
teñidos por el método de Romanowsky puedel1 también ser
tefudos por la reacción de PAS.

"h) Método del Sudán Negro:

El ~étodo se basa en una solución previam~nte preparada de
Sudan. Negro B, los frotis secados al aire se fijan en vapor de
formalma por 5 a 10 minutos y luego se sumergen en colorante
que debe de estar en un recipiente de Coplio, por I hora. Se
lavan el1 alcohol eh1ico al 70 % por 2 a 3 minutos el cual
removerá-el exceso de colorante.Se deja en un recipi;ntecon
agua por 2 a 3 minutos, se secan y se tifien con un colorante de
tipo panóptico de Pappenbeirn (MaY-Grünwald-Giemsa).

Dos formas diferentes de pOsltividad en los leucocitos se
pueden ver en los frotis de sangre o médula ósea normal. E~ los
granulocitos una ~aI localizada' sudanofilia citoplasmática. se
puede ver en las celulas menos maduras y aumenta la',afinidad
rapidamente, según el progreso de la maduración. Por otro lado,
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en una proporción de células de la serie monocítica, discretos
gránulos sudanófilos estan dispersos sobre el protoplasma y
núcleos. Los cuerpos de Auer son coloreados. Las células de las
series eritroides y linfocíticas son negativas.

i) Métodos para demostrar células lo E.:

1) con sangre coagulada. Es el método más sencillo, se
recogen algunos mIs. de sangre en un tubo estéril cerrado,
éste se lleva al baño de maría a 37° C durante 1 a 2 horas.
Después de la coagulación, se retira el líquido
sobrenadante (es posible que haya que "aflojar" o separar
el coágulo) y 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
tiñen con el colorante de Wright o Leishman.

2) La sangre desfibrinada permite obtener las mejores
preparaciones. La sangre se desfibrina inmediatamente
después de la punción venosa; se retira la fibrma y se
incuba la sangre en el recipiente durante 2 horas a 37°C.
Se hacen extensiones y se tiñen.

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

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

La célula L. E. suele ser un polimorfonuclear neutrófIlo (a veces
un monocito o un eosinófIlo) que ha ingerido el núcleo alterado
de otro polimorfonuclear. La célula está ocupada por una masa
esférica, homogénea, que se tiñe de color pardo púrpura. Los
lóbulos del polimorfonuclear suelen encontrarse en la periferia
de la ma~. Se busca principalmente en los bordes de frotis (las
células L. E. son más numerosas en los bordes y en los
extremos de las extensiones), y se cuente un mínimo de 500
polimorfonucleares antes de dar un resultado negativo.
Frecuentemente se encuentran núcleos muertos libres entre los
glóbulos; si son muy numerosos, pueden hacer sospechar el
diagnóstico, pero nunca lo establecen. Las células L.E. deben
diferenciarse de las células en Hpastelillo";estas células suelen
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ser monocitos que han fagocitado una célula entera o un núcleo
(habitualmente un linfocito). A diferencia de la célula L.E., el
núcleo del linfocito está bien conservado y todavía puede
reconocerse. Esta célula suele encontrarse en muchos
padecímientos y en sujetos normales. Su significado se
desconoce por completo.

f Métodos para el recuento de Reticulocitos:

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

b- Método de desecación: en un pequeño tubo de ensayo se
colocan cantidades aproximadamente iguales de la
solución de Azul Cresil Brillante y de sangre de una
punción cutánea. (También puede usarse sangre venosa
conteniendo anticoagulante).

Se mezclan y se dejan reposar 10 minutos para permitir la
tinción de los reticulocitos. Se hacen frotis y se cuenta el
número de reticulocitos. (Si se desea, los frotis pueden ser
teñidos ligeramente con colorante de Romanowsky).
Algunos investigadores objetan la tención, afirmando que
el precipitado de los colorantes puede causar confusión.

.,-

c- Método de Azul de Metileno de Brecher.

k) Método para Siderocitos:

Se preparan frotis de ~ngre periférica y se secan al aire. Se
fijan en alcohol metílico durante 3 a 10 minutos, se dejan
escurriry secar.

Se cubren durante 2 a 5 minutos con una mezcla a partes
iguales de ferrocianuro de Potasio al 2 % recientemente
preparado y HC! al 4 %. El HC! no debe contener Hierro. Se
lava con agua destilada, si se quiere puede aplicarse una
solución acuosa al 0.1 % de Safranina durante urios 5
segundos como colorante de contraste.
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lf Métodos para investigarparásitos sangu{neos:

Plasmadias: para investigar la Malaria se pueden utilizar
varios métodos, entre éstos, los más usados son:

1-

1) Métada de la sangre húmeda fresca
1I) Métada de la extensión delgada.
lllJ Métada de la gata gruesa de Barbor y Kamp.
IV) Métada de cancentración de Bass y Jahns.

Exceptuanda el (1), tadas las preparacianes se tifien con el
colorante de Wright o de Giemsa,. con estos, la cromat~a
del parásita tamará un calar roja rubí, el prota~lasma del
arganisma se teñirá de azul celeste (aul palida), el
pigmenta se impregnara en negra? parda abs~uro y las
plaquetas y el núclea de las leucac1tas apareceran can un
matiz roja púrpura.

Ha de tenerse especial cuidado de no identjficar como
parásitas de malaria, a las plaquetas accidentalmente
superpuestas a las hematíes. Estas plaquetas ~pare~~n
fuertemente rodeadas de un halo sin teñIf. PreclpItacl0n
del colorante, polvo, bacterias, etc. pueden constituir
otras fuentes de error.

2- Filariasis, Tripanosomiasis, Triquinellas,Leishmanias. y
Barrelias: se pueden investigar preparanda un frate
periférica en la farma ya canacida y tiñéndala siguienda
las métadas de Wright a de Giemsa.

D) EXAMEN DEL FROTIS

Sóla deben utilizarse buenas fratis. Si san demasiadas espesas, será
difícil a impasible diferenciar las células, en especial las manacitas de
las linfacitas. Si san demasiada delgadas, caS) tadas las
palimarfanucleares y manacitas se encantrarán en las bar des .o al
fmal de la extensión; en las extensianes preparadas can partaa bletas
de bardes irregulares adalecen de la misma dist~ib~ción. defectuasa.
Aún cuando la extensión;SEacorrecta, con una. distnbuClOlluniforme
de las leucacitas, siempre se hallan más linfacitas en el centra de ~a
preparación que en las bardes, en las. cuales hay mas
polimorfonucleados; también tienden Io~ lenC.Deltasa aCUl;1Ul~rseen
la parte fmal de la extensión; estas partICulandades deberan SIempre
tomarse en cuenta.
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En primer lugar, el frotis debe .observarse can el .objetiva menar seca
para establecer la calidad de la extensión y si la distribución de las
leuc~citos es uniforme. Con este aumento, el observador
experl111entadopuede reconocer elementos anormales COmocélulas
pIasmáticas, megalablastas, narmablastas, células blásticas, etc. Luega
~e;~one una pequeña gota de aceite de inmersión sobre el frot18y se
InICIael examen siguiendo una manera bien definida y

sistemática.
El examen debe siempre comenzarse en el extremo del frote
siguienda un Iaberinta sistemática de arriba abaja (.orilla a .orilla)
hacie~do un ,zig zag de extremo a extremo; puede también
exarnmarsehaclendo una especie de almena en la cual se examinan las
células haci~ adentra hasta un tercia de la anchura del frotis, luega
sabre una Imea paralela al borde, luega hacia afuera hasta Ilegar al
bar de, a la larga de ésta durante una distancia igual y .otra vez hacia
adentra.

Al hacer cualquiera de las técnicas arriba descritas, el examinador
debe .observar cuidadasamente 1.0siguiente:

l. Eritrocitos: tamaño, forma, concentraciqn de Hemoglobina. Si
existe un grado importante de anisocitosis o poiquilocitosis
h~poc~omÍa, microcitosis, macrocitosis e hipercromía aparente~
SI eXIste un aumento aparente o real de la proporción de
glóbulos rojos policromáticos. Si se encuentran esferocitos' si
existe punteada basófila en algunas glóbulas rojas; si' se
encuentran narmabIastas, en qué cantidad (par 100 glóbulas
Blancas).

2- Plaquetas: Si se encuentran en cantidades aproximadamente
narmales (de 3 a S plaquetas par 100 glóbulos blancas). La
disminución de Ias plaquetas en un fratis puede deberse a la
manera de realizarla, pero su falta a disminución cansiderable
es un frotis bien hecho con sangre de punción cutánea o sangr;
fresca tratada can EDT A puede hacer saspechar
trambocitapenia. En un buen frote, si se ven plaquetas con el
objeabvo seco menor, las plaquetas están normales' si no se ven
con éste pero sí se ven al pasar al seco mayor, 10 niás posible es
que e~tén ligeramente disminuidas; si no se ven plaquetas aún
con .e~te y al pasar a inmersión y no se ven, es que
defimtJvamente se trata de trambocitapenia significativa. Se
deberá observar si las plaquetas que se encuentran aparecen
normales, si existen muchas formas gigantes o extrañas.

'"

3- leucocitos: Si son maduros, inmaduros o atípicoso Debe hacerse
un cálculo menta1 del nÚmero de lóbulos nucleares de los



16

neutrófilos, así como observar si existen granulaciones tóxicas,
vacuolas, ete.; si existen células "nebulosas" o "en canasta)" si
son numerosas. Si el número de Glóbulos blancos que se
encuentra en la extensión está de acuerdo con el recuento total.
Normalmente un observador experimentado puede establecer
este último punto.

La identificación de células sospechosas o dudosas se hará
consultando los manuales o libros indicados. Si son pocas células,
éstas podrían ser monocitos o metamielocitas, pero si no hay
aumento de neutrófilos en banda y sí de monocitos. Por otro lado, sí
hay aumento defmitivo de células neutrómas en banda y sólo unos
pocos monocitos, las células desconocidas se clasificarán' como
metamielocitos o mielocitos. Frecuentemente el examen hecho por un
neófito tiene muchas célnlas que le es difícil clasificar a la primera
mirada, pero después de estudiar varios cientos de ellas y de conocer
las células típicas, adquiere destreza en diferenciar las formas
anormales de las normales.

En muchos extendidos de sangre existen células distorsionadas y
atípicas las cuales no se pueden clasificar correctamente, si son pocas
se clasifican simplemente "atípicas", si se sospecha que una de estas
células es un linfocito, por ejemplo, pero no se está absolutamente
seguro, se le pondrá una marca para diferenciada de las otras; si se
encuentran células inmaduras o anormales también se marcarán. Al
fmal del examen se describirán los hallazgos anormales. Si la
morfología de la célula sugiere dos posibilidades, pondrán por
separado con signos de interrogación. Podría haber duda para
nominar una célula como blasto, en este caso Se deberá considerarla
morfología típica de éstos, si no se está seguro se reportará como
célula inmadura atípica.

El informe debe incluir una breve mención de aspecto de los glóbulos
rojos, de los glóbulos blancos y de las plaquetas, con una nota acerca
de cualquier desviación importante de lo normal. Al respecto, el
observador poco experimentado tiende a encontrar demasiada
anisocitosis y poiquilocitosis.
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GLOBULOS ROJOS

El glóbulo rojo maduro no nucleado (eritrocito), proviene de
precursoresnucleados bien conocidos.

. Rubr!blasto: (proeritroblasto, Pronormoblasto, Megaloblasto). Las
celulas prull1Ílvas de la sene erítrocítica, se originan en las células
mesenquimatosas indiferenciadas. En sus primeras formas, el citoplasma se
tifie de un azul claro, pero más tarde se hace frecuente una coloración
rojiza que da al citoplasma una coloración obscura o azul, la cual es similar
a la que se puede ver en los plasmacitos.

La estructura del núcleo es parecida'a la que se observa en otras
células indiferenciadas o en blastos, el núcleo es redondo. La cromatina
sigue un patrón fmo y los onucleos son visibles. La intensidad del azul
obscuro del citoplasma varía, pudiéndose observaruna zona luminosa en un
lado del núcleo. El tamaño de las células varía de 15 a 30 micras. Estas
células no se observan en sangre periférica y constituye menos del 1 % del
contenido de la médula ósea.

Prorubricito: (Eritroblasto Basófilo, Normoblásto Basófilo o
Eritroblasto Primario). Esta célula se diferencia del rubriblasto en que la
cromatma es gruesa y el nucleolo está mal defmido o está ausente; Esta es
notablemente más pequeña que el rubriblasto y posee mayor cantidad de
hemoglobina la cual le da una coloración wjiza al citoplasma;
normalmente la hemogolobina que es roja y la coloración azul de la
proteína nuclear están igualmente mezclados. pero en alguna célula puede
haber distribución desigual de la hemoglobina y aparecen áreas briliantes u
otras más rojas. ..

Rubricito (Eritroblasto Policromatófilo, Normoblasto Policromatófilo
Eritro blasto intermedio o Normoblasto Intermedio): Este es tan pequeñd
como el prorubricito. Tiene más citoplasma-y éste tiene más variación en la
coloración. La cromatina nuCleardensa e irregularmente condensada y los
nu.cleolos no se ven en toda su extensión, hay frecuentemente áreas
brillantes entre lo obscuro de las estructuras cromáticas.

Metarubricito (Normoblasto, Eritroblasto Ortocrómico, Normoblasto
~rtocrónico, Eitroblasto Tardío o Normoblasto Tardío): Este tiene un
cI!oplasma predominantemente"rojo con, pequeñas áreas de azul residual. El
nucleo es relativamente pequeño, tiene una agrupación de cromatina.
Algu.nas veces células rojas nucleadas con núcleos fragme;ntados y
parcIalmente rechazados y núcleo negro en frote de médula ósea son
clasificados comometarubricitoso '
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Basofilia Punteada: Este nombre corresponde a la aparición en el
glóbulo rojo de gránulos finos o gruesos de color gris negruzco, de
distribución homogénea y tamafio uniforme. Los ':puntos:' o gránulos son
agregados anormales de la misma ribonucleoprotema basofI!a, que ~dopta
forma mamentosa en los reticulocitos teilidos con Azul de Cresil Brl!lante,
y se presenta como basofI!ia difusa en los frotis teilidos por los metodos
ordinarios del Romanowsky; en otras palabras, las células que. mues?,an
basofilia punteada son eritrocitos jóvenes en los cuales la substanc," basofI!a
Hreticular"se ha modificado.

Alrededor de uno de cada 10,000 glóbulos rojos de sujetos normales,
muestran basofilla punteada en los frotis te!!idos con los col~rantes d~
Wright y Leishman. Se encuentran números mayores en las anemiaS~e caSl
cualquier variedad, pero abundan en la intoxi~a~ión por m~tales ~esados,
sobre todo el plomo (pero también la plata, arseruco, mercuno y bIsmuto).
De hecho, la basofilia punteada de los glóbulos rojos es. una gran ayu?"
para el diagnóstico cuando los síntomas o la historia sUgIeremtoxICaClOll
saturnina. En caso de encontrar 30 de estas células o más en 10,000
glóbulos rojos es muy sugerente de satumismo, .y el punteado puede ser
más fmo que en las variedades inespecíficas (anenuas, etc.).

Siderocitos: son glóbulos rojos (fue contienen gránulos de hierr~, no
unidos con la hemoglobina, que toÍlla color. azul brillante con la ;eacclOll
de Azul de Prosia (HCl más Ferrocianuro). A veces, estos granulos de
hierro aparecen como puntos o bastones basóf:iLosen los frohs tefhdos con
los colorantes del Romanowsky; se les llama entonces "Cuerpos de
Pappenheimer". Como tales es posible que. tengan que difere~ciarse de los
gránulos de la basofllia punteada. Es este ult1010 caso, los granulos pueden
ser más pequefios, de tamafio más uniforme, más numeroso, y no dan la
reacción de Azul de Prosia. Los siderocitos son más abundantes en los casos
de anemia hemolítica y después de la esplenectomia. Pueden encontrarse
algunos en la sangre normal.

Los gránulos sideróticos tienden a presentarse en los glóbulos rojos
más jóvenes, o sea en los reticulocitos (en los glóbulos rojos nucleados de la
médula también).

Reticulocitos (Eritrocito Reticulado): Este glóbulo rojo joven
representa normalmente de 0.5 a I.S por 100 de los glób~los r~jos
circulantes' se forma cuando el núcleo del normoblasto tardlO o VIejO
expulsa o' se disuelve. Su nombre proviene de que contie~e una red de
material basófilo que puede teilirse con colorantes supraVItales como el
Azul de Cresil Brillante. Las condiciones físicas modifican el aspecto de
este retículo, por ejemplo, en. las preparacionesordinariaspor Romanosky ,
el retículo no precipita bajo fonua de red, sino que se transforma, en una
ligera basofilia difusa (policromatofllia). Generalmente, mIentras mas Joven
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sea el reticulocito, más difuso es el retículo. Al madurar la célula, este
carácter disminuye o se circunscribe al centro de la célula, hasta que
finalmente quedan unos cuantos granos diseminados. Esta maduración del
retículo requiere normalmente de 2 a 4 días. Los reticulocitos son poco
mayores que los eritrocitos y su abundancia.en la circulación periférica es
un índice de la actividad eritropoyética. Así, pues~ se cuentan cifras altas
de reticulocitos en los primeros días de la vida; después de pérdidas de
sangre o hemorragia; después de tratar la anemia carencial con substancias
específicas: vitamina B12, ácido Fólico, hierro; en hipotiroidismo; después
de la terapéutica con extractos tiroideos; leucemia, mieloma múltiple
(algunos casos), paroxismos hemolíticos, hemoglobinuria paroxística por
frio y hemoglobinuria nocturna; saturnismo y otras intoxicaciones
metálicas.

En general, la intensidad de la respuesta reticulocitaria en estas
condiciones es directamente proporcional a la gravedaddela anemia.

Eritrocito (Glóbulo rojo o Normocito): si observamos con el
microscopio una gota de sangreentre porta y

cubreobjetos, de modo que alextenderse forme una capa delgada, se ve muy bien a los eritrocitos en
forma de discos aplanados de aspecto homogéneo. Vistos de perfll tienen
forma bicóncava. Como son más delgados en e~ centro que en la periferia,
no es posible enfocar simultáneamente el centro y los bordes; así que
cuando se les observa de frente presentan un borde brillante y un centro
obscuro, o viceversa, dependiendo estas variaciones, del enfoque. En estas
condiciones de observación, los eritrocitos tienen un color amarillo rojizo.

En los frotes coloreados con las mezclas de Eosina Azul y. azul deMetileno, aparecen te!!idos de un color rosado por el colorante ácido de la
mezcla; por eso se dice que son acidófilos. Algunos eritrocitos,
generalmente de tamafío mayor, presentan un tinte ligeramente rosa
azulado o girsáceo, Son los eritrocitos policromatóftlos.

Todos los mamíferos tienen eritrocitos discoideos y tllcóncavos,
excepto los camélidos, en éstos son de forma elíptica. Las aves peces y
reptiles tienen eritrocitos elípticos y biconvexos, además son nuc1eados.

La forma de eritrocito .está condicionada en gran parte por su ultra
estructura molecular, en la que desepefia un papel importante la
hemoglobina. La forma de disco bicóncavo es la más conveniente para el
intercambio gaseoso.

El diámetro de los eritrocitos en su propio plasma varía de .7.4 a 8
micras.

En los frotis es un poco menor (7.2 a 7.8 micras). Prácticamente se
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admite como nonnal, un
.

diámetrotérmino medio de 7.5 micras, con
variaciones extremas máxima y mínima de-9 y 6 micras respectivamente.
Por debajo de 6 micras se denominan microcitos, y por arriba de 9 micras
macrocitos. El diámetro de los eritrocito s experimenta variaciones diarias
regulares y rítmicas mayores de 0.50 micras. Son más pequeños a primeras
horas de la mañana y alcanzan diámetro máximo en la noche. Estas
variaciones están relacionadascon el pH sanguíneo; aumenta el diámetro en
la acidósis y disminuye en la alcaloSÍs; por eso también son de mayor
diámetro los eritrocito s de la sangre venosa que los de sangre arterial.

El diámetro de los eritrocito s varía según la edad; en los primeros
días de vida mide 8 a 8.5 micras, luego disminuye progresivamente para
alcanzar el tamaño normal antes del año. En algunas eníermedades el
diámetro y el volúmen de los eritrocitos están muy aumentados: anemia
perniciosa, por ejemplo. En cambio, en las anemias por carencia de hierro
están disminuídos.

El espesor medido indirectamente, es por término medio de 2 micras
en la zona marginal y de 1 micra en el centro. La superficie varía entre 130
a 150 micras cuadradas. El volúmen oscila normalmente entre 75 y 95
micras cúbicas. Las variaciones por encima de 95 micras cúbicas y por
debajo de 75 micras cúbicas se denomina macrocitosis y microcitosis
respectivamente.

VARIACIONE;S EN LOS ERITROCITOS

VARIACIONES EN TAMAI\IO1-

Microcitos: los microcitos son eritrocitos que tienen un diámetro
menor que 6 micras y un volumen corpuscular menor de 75 micras
cúbicas. La mayor parte de los microcitos se originan en la médula
ósea de progenitores nucleados que son más pequeños que lo normal,
los cuales tienen insuficiente hemoglobina. Los microcitos también
pueden ser producidos por fragmentación de el citoplasma de
eritrocitos nudeados o no nudeados, dando lugar a los llamados
"esquistocitos", los cuales miden de 2 a 3 micras.

Macrocitos: Son eritrocitos más grandes de lo normal, miden
alrededor de 10 a 12 micras, en general se consideran así a lqs que
miden más de 9 micras, su volumen corpuscular es mayor de 95
micras cúbicas. Debe recordarse que los reticulocitos son grandes, a
veces macrocíticos. Los glóbulos rojos de la anemia perniciosa,
esproe, anemia megaloblástica del embarazo, pelagra, etc. suelen ser
macrocíticas ( y a menudo elipticos).
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An~socitosis: este término se aplica a glóbulos rojos de tamaño
varIable. En presencia de eníermedad y de muchas anemias es el
hallazgo más frecuente,

2- VARIACIONES EN LA COLORACION

H}p~ro~!'a: ~n ,e~tr~cito hipocrórnico es aquel en el cual hay una
dis~uc~?n slgrulicatlva en la densidad de la hemoglobina. Esta
dismmuclOn se mamfiesta cuando se tiñe, mostrando aumentada la
f~lta de .oolor que normalmente se ve en el centro de la célula. Estas
c~I~las Üenen un balde angosto de hemoglobina y un centro grande y
p~ihd.o, s.~n conoc1,dOscomo células en "pesaría o anulocitos"o La
disnunuclOnde la mtensidad de la tindón puede ser secundariaa una
baja, en la concentración de hemoglobina, a una delgadez anormal de
la celula o a ambas.

Hipercrom(a: células hipercrómicas son aquellas que tienen un color
hemoglobínico más intens~ que las células uormaleso El aparente
aumento de substancIa aC1dofilano es secundario a un aumento en la
concentración de hemoglobina en una unidad de volúmen, sino a un
espesor y a u~ volumen a~mentado de las células macrócítkas. Hay
mas hemoglobma eu la celula porque esta es más grande que lo
normal.

El tér~~ "hipercrómico" no es recomendable, porque la
concentraclOn de hemoglobina corpuscuIar media está raramente
aumentada mas allá de los límites de variación nonn~Ies.

3- VARIACIONES EN LA FORMA
..

Poiquilocitosis: este término se aplica a variaciones anormales.de la
forma del ¡¡lóbulo rojo. Pudiendo ser alargados, elípticos, ovales, con
prolongaclOn caudal, en forma de hoz, punta _deflecha, etc.

C~enocítos:. son glóbulos rojos dentados, de periferia irregular y con
nu,?ero vanable de puntos agudos (espina). Se encuentrau algunos en
caS1todos los frot1~ y son más frecuentes en los frotis que se han
~ca?o muy despacIOo en una atmósfera húmeda; también. con las
tecfUcas defectuosas y con el empleo de líquidos hipertónicos. Sin
e,?bargo si la técnica del frotis es buena y se encuentran un gran
numero. de células "'dentadas", puede pensarse en una enfermedad
grave: la uremiao .

~cantocitosis: son eritrocitos que tienen proyecciones citoplasmáticas
llTegulares,grandes, muy separadasy toscas; estas son muY.diferentes
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entre sí por su ancho y su largo. Parecen esferocitos con
pseudópodos. Se observan aproximadamente 70 a 80 ,% de la~
células rojas en la descendencia de matrimonios consangUlne~s y esta
asociada a desórdenes neurológicos, retinitis pi?rnen:t°sa,. s~ndrome
celíaco con hipocolesterolemia y otra~ anomahas blO~Ultm~as;,No
existe evidencia de un proceso hemolitico exagerado en VIVO en
estos individuos, aun cuando los acantocitos muestr~ un aumento de
la fragilidad mecánica. La fragilidad al ~al~r Y,los aCldos es normal Y
la fragilidad osmótica está ligeramente dismmUlda.

Burr Cells: es el término aplicado a los eritrocitos def?r~ados, que
tienen superficie irregular con forma triangular o setnlclfcular, con
uno o más picos en su superficie o periferia. Esas células. ~~n
fonnadas defectuosamente; se encuentran en una pequeña proporclOll

1 total de los eritrocitos Y es un hallazgo frecuente en los casosen e
ul f " da 'dromede azotemia: nefropátías crónicas, glomer one ntls agu y sIn,

hemolítico urémico; también se les ha encontrado en el carcmoma
gástrico Y en la úlcera peptica sangrante.

Ovalocitos y Eliptocitos: los ovalocitos son eritrocitos en fonna de
huevo o eritrocitos elongados con extremos red~ndeados. El, grado de
elongación varía en diferentes células. La mayona de esta~ celulas son
3 a 4 veces más largas que anchas. Un área central de pa1i~z aparece
en muchas de esas célul~s, asociado a un estado ferropemco. L?s
eliptocitos característicamente tienen extremo~, redondeados y estan
sujetos, como las células normales, a la crenaClOn, a fonnar puntas o
hacer fonnas bizarras. Sus variantes pueden mostrar comunmente
extremos cónicos o puntiagudos, pero es desconocida la fauna que
muestre ambos extremos puntiagudos o una curva central. Las founas
elípticas se descubren unos días después que las células han. pasado a
la sangre periférica. Las células rojas nudeadas Y los retlculoCltos
raramente revelan founa oval o distorción.

Las células ovales se encuentran e~ numerosos tipos, de, anemia, pero
no son diagnósticas, son comunes en anemias por perdIda de s~gr~,
ferropénicas Y de células falciformes. Existe un trastorno ~ereditarlO
raro) (Eliptocitosis Hereditaria), en el cual la mayona de los
eritrocitos pueden ser ovales o elípticos, al?unos hasta tener forma de
bastan, es una condición relativamente berugna.

Alrededor del 10 % de los que presentan esta caracterí~tica
muestran datos de hemólisis, Y en unos cuantos casos d~ dicha
hemólisis puede ser bastante intensa como para producir anenua.

Loptocitos: es un término aplicado a un tipo de célula más plana Y
llana de lo normal. Tales células aparecen pálidas Y tienen un área
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central acrórnica anonnalmente larga. En contraste con los esferocitos
que tienen una resistencia disminuida a las soluciones salinas
hipotórucas, los leptocitos se presentan en aquellas condiciones en las
cuales está disminuída la síntesis de hemoglobina, como en la
TaIasemia y en las anemias por deficiencia de hierro.

Células "Blanco" (Células en sombrero mexicano, Target Cells);es
una variedad especial de glóbulo rojo rupocrómico, que se encuentra
frecuentemente en las anemias ordinarias por deficiencia de hierro,
pero especialmente en la Talasemia, la enfelTIledad de la hemoglobina
C y la anemia Drepanocitica. Como lo indica el nombre existe un
"blanco" central de hemoglobina rodeada por un anillo h~lo pálido,
mas allá 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 pequeño número en casi cualquier frote de sangre,
pero son frecuentes en las enfermedades del hígado.

Esferocitos: se trata -de eritrocitos esféricos, de color bronce obscuro
en los frot1s teñidos por Romanowsky; son frecuentes en las anemias
hemolíticas, pero sobre todo en la anemia esferocÍtica hereditaria. La
fonna esférica caracteriza a los glóbulos rojos lesionados, a punto de
sufrir lisis. Algunos anticuerpos, por ejemplo anti-A o anti-B, son
causa común de esferocitosis, mientras que otros por ejemplo el
anti-Rh, rara vez la producen. Los glóbulos rojos que se vuelven
esféricos por acción de anticuerpos. Son fagocitados por los
monocitos. La fonna esférica reduce el diámetro son por lo tanto
"microesferocitos", y suprime la palidez central nOIDlaI.El volumen
de la célula no tiene por qué modificarse. En las enfermedades
hemolíticas graves de los niños, la mayor parte de los glóbulos rojos
circulantes suelen ser esferocitos.

Drepanocitos (Células Falciformes o Meniscocitos); son eritrocito s
elongados y angostos que tienen ambos extremos agudos- La forma
más típica es aquella que semeja la hoja de una guadaña; hay otras
variantes que incluyen la forma de avena, en "L" ,"8"" Y en "Y".
Estas células se pueden demostrar en frotis de sangre periférica en
pacientes con anemia, homocigotos (hemoglobina S-S) y en la
enfermedad de la hemoglobina C (S-C); no se encuentran en
individuos heterocigotos con hemoglobina A (A-S).

Célu~as en grano de avena: son eritrocito s elongados, con ~xtremo
puntiagudos, se encuentran en pacientes con anemia drepanocí'tica y
ocasionalmente en la Talasemia Mayor y en otros tipos de anemias
muy severas.
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Células en lágrima y en pera: son eritrocitos que presentan forma de
lágrima (dacrioidea) o pirifonre, se encuentran en ia anemia
perniciosa, pero. no son específicas de esta enfermedad. Se creen que
son células que se fonnan como resultado de la fragmentación del
citoplasma de células rojas anonnalmente fonnadas.

4- INCLUSIONES ANORMALES

Anillos de Cabot y Cuerpos de Howell.Jolly: representan restos de
materia nuclear (cromatina) en el glóbulo rojo. Adoptan la forma de
gránulos púrpura azulados que miden hasta una micra -Cuerpos de
Howell~Jolly-, que se observan en los eritrocitos juveniles en casos de
regeneración anómala. Generahnente es único, pero pueden aparecer a
veces 2 o 3 en un eritrocito. Se observan en muchas anemias en
estado de regeneración; son muy frecuentes en la anemia
drepanocítica y en pacientes a quienes se les ha hecho esplenectomía.
Los cuerpos anulares de Cabot son una especie de fIlamentos que se
encuentran en los eritrocitas, en ciertos casos patológicos. Estas
estructuras tienen por lo común, la fonna de un anillo, pero pueden
adoptar también otras formas: en raqueta, en ocho, ete. Se
encuentran frecuentemente en aquellas condiciones en las que hay
una alteración severa en la eritrogénesis, como en la anemia perniciosa
no tratada, intoxicación por plomo, anemia Drepanocítica, Leucemia,
Talasemia y Mielósis Eritrémica.

Cuerpos de Heinz: corresponden a una intoxicación y representan
probablemente zona de hemoglobina desnaturalizada y estroma
eritrocitario lesionado. Suelen observarse como cuerpos de elevado
índice de refracción en la periferia de los glóbulos rojos, en
preparaciones húmedas no teñidas entre porta y cubre objetos.
También pueden verse en las preparaciones teñidas con solución 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 púrpura obscuro. No se encuentran con las tinciones de
Romanowsky. El tamaño y la fonna de los cuerpos de Heinz varían
desde gránulos hasta unas tres micras de diámetro;babitualmente se
encuentran en la periferia de la célula. Son abundantes en las
intoxicaciones crónicas por numerosos derivados bencénicos',
(nitrobencenos), clorato y nitrato de sodio, naftalina, primaquina,
acetanilida, fenacetina y productos del baba del calabar, a veces en
algunos casos de policitemia tratados con fenilhidracina. Cualquiera
de los anteriores pueden producir hemólisis, y el encontrar cuerpos de
Heinz en un caso de anemia debe hacer pensar en intoxicación por
medicamentos o. substancia químicas.

Cuerpos de Maragliano: Es un cuerpo redondo o elíptico dentro del

I
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eritrocito que tiene aspecto de vacuola y ocupa el centro o la
periferia del corpúsculo.

Cuerpos de Inclusión Bacilares: son áreas hialinas de forma oval con
movimiento vibratorio y con inclusiones obscuras en el centro del
eritrocito,

5. ERITROCITOS PARASITADOS

Paludismo: el diagnóstico clínico se confirma por el hallazgo del
parásito en la sangre periférica. Los frotis ordinarios tefiidos por
Romanowsky son muy satisfactorios~ pero en las zonas endémicas, la
gota gruesa constituye un medio diagnóstico más rápido y eficaz;
generalmente los frotis deben ser de una a diez veces más espesos que
las extensiones normaleso

Plasmodium falclparum: en los primeros estadíos se caracteriza por
un anillo de citoplasma azul, con dos puntos de cromatina roja en su
periferia, y es común encontrar dos o tres parásitos en el mismo
eritrocito.

Es frecuente que no se vean founas en división en la sangre periférica;
por lo regular son manifestaciones que sólo se observan en el paciente
ffiOIibundo. Pueden haber en el eritrocito infestado, manchas basófllas
(manchas de Maurer)o Los eritrocitos infestados no crecen, sino
adoptan un color cobrizo.

Plasmodium vivax: en su estadío juvenil tiene forma anular con
citoplasma azul y un punto de cromatina. En el glóbulo rojo fuera
del parásito, pueden aparecer manchas rojas (manchas de Schüffner),
cuyo número va aumentando confonne el trofozoíto madura.

Plasmodium malarie: los estadios juveniles aparecen en las
preparaciones con forma anular, confeniendo un pigmento de
granulación gruesa en amarillo oro, que es típica para todos los
parásitos del tipo de las cuartanas. Los esquizontes polinucleares
toman fonna acintada y al fInal se agrupan de 6 a 3 merozoítos
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 tiñen
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 toa-loa,
se tomarán durante el día. La Onchocerca vo1vu1us es muy raro
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encontIarla en la sangre circulante.

Tripanosomiasis:existen tres tipos de tripanosomas, de estos, el T.
gambiense no puede distinguirse morfológicamente del T. rhodesiense.
En los frotis de sangre teñidos 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
núdeo grand~, rojo o púrpurarojizo.Del extremoanteriornace un
flagelo libre único. Este flagelo se dirige hacia atras a lo largo del
borde de una membrana ondulante y termina en el punto rojo
obscuro llamado cinetoplasto, en el extremo posterior del cuerpo. Su
mayor densidad en sangre coincide con las primeras etapas de la
septicemia, en cuyo momento es fácil establecer el diagnóstico.con
gota gruesa.

El SchizotIypanum cruzi, es el causante de la enfermedad de Chagas;
su morfología es la de un cuerpo pequeño, oval o redondo (1.5
micras) que se presenta ep pseudoquistes, dentro de las células
reticuloendoteliales, cardíacas y cerebrales. En la sangre periférica se
pueden encontrar durante la septicemia que sigue a la ruptura de un
gran número de . quistes, la fonna de tripanosoma. De Lean, en
Guatemala, ha reportado ,un caso en el que encontró Crithidias en
sangre periférica.

Leishmaniasis: hay tIes tipos de leishmanias patógenas para el
hombre, las tres tienen morfología identicas: L. Donovani que
produce el Kala-a2ar, L. trópica que produce el Botón de Oriente y
L. braziliensis que produce la leishmaniasis americana o Espundia. El
diagnóstico se establece por el halla2go de los parásitos en los frotis.
Se encuentran muchas veces gran número de parásitos en los
monocitos y en las células retículoendoteliales, y a veces en los
granulocitos. Son corpúsculo oviues o redondos cuyo diámetro es de
2 a 3 micras; tienen un citoplasma azul y un núcleo bastante grande
de color rojo.Formandoun ángulorecto con el núcleo, y, cerca de él,
se encuentran un cinetoplasto en forma de bastón, púrpura rojizo.

Borreliasis: enfermedad causada por espiroquetas, transmitida por
piojos o garrapatas. Su diagnóstico se hace encontrando las
espiroquetas en sangre periférica mediante: a) exámen de un campo
obscuro, b) frotis grueso o delgados teñidos por Giemsa (sin fijar), e)
cultivo in vivo (ratón).

6- OTRAS ANORMALIDADES

. Formación Rouleaux: Es la formación por los eritrocitos de "pilas de
monedas". En muchas condiciones patológicas la tendencia al
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Hrouleaux"es exagerado, lo cual dificulta hacer frot1s 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 fibrinógeno y de las globulinas, y una disminución de
albúmina, por ejemplo el mieloma. En las condiciones en las que la
formación rouleaux es muy marcada, la sedimentación está
aumentada y la coloración del frotis es más obscura que lo normal.

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

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS SEGUN EL TAMAJliO y EL CONTENIDO

DE LA HEMOGLOBINA DE LOS ERITROCITOS.

ANEMIAS "HIPERCROMICAS" MACROCITICAS

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
3.
9.

10.

Anemia perniciosa
Esprúe
Pelagra
anemia perniciosa del embarazo
anemia por infestación por Diphyllobothrium
anemia por gastrectomía (rara)
Obstrucción crónica del intestino delgado
Enfermedad hepática extensa y difusa
Anemia de la leche de cabra
Eritroleucoblastosis

~

ANEMIAS NORMOCITICAS

1.
2.
3.

Anemia por pérdida ag. de sangre
Anemia por hemorragia interna
destrucción interna de sangre por:
a) venenos metálicos u orgánicos
b) venenos hemolizantes
e) parásitos
d) toxinas bacterianas
Anemias Drepanocíticas
Ictericia familiar hemolítica

4.
5.
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6. Anemias mieloptisicas
a) leucemias
b) metástasis óseas de tumores malignos
c) mieloma múltiple
d) OsteomieJitis
e) Osteosclerosis
f) Xantomatosis
Anemias que se acompafian de esplenomegalia
a) Enfermedad de Hodgkin
b) Linfosarcoma
c) Enfermedad de Gaucher
d) Enfennedad de Banti
e) Cirrosis hepática
f) Trombosis de vena Porta o Esplénica
g) Kala,azar
h) Enfermedad de Niemann-Pick
i) Rickettsiasis
j) Amiloidosis
k) Tuberculósis esplénica
1) Endocarditis bact. sub aguda
m Sífilis congénita
n) Síndrome de Felty
o) Enfermedad de Still
p) fiebre tifoidea
q) Eritroleucoblastosis
r) anemia drepanocítica
s) Ictericia familiar hemolítica
t) Xantomatosis
Anemias asociadas a enfermedades por deficiencias
a) cretinismo
b) Mixedema
c) Caquexia pituitaria
d) Escorbuto
e) enfermedad de Addison
f) Pelagra
g) Esprúe
Anemias asociadas a Infección
a) microorganismos hemolíticos
b) Glomerulonefritis
c) Pielitis
d) Pielonefritis
e) Endocarditis bacteriana subaguda
f) Sinusitis
g) Colecistitis
h) Fiebre reumática
i) Artritis infecciosa i¡,

7.

3.

9.

I
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10.
j) Bacteriemia
Anemias aplásticas
a) envenenamiento crónico por benzol
b) envenenamiento por arsénico u otro metal pesado
c) exposición a rayos X o Radium
d) Osteosclerosis

ANEMIAS MICROCITICAS HIPOCROMICAS

1. Hemorragiacrónica
a) carcinoma gastropintest.
b) úlcera péptica
c) Hemorroides
d) parasitismo intestinal
e) colitis ulcerativa
f) amebiasis
g) hemorragia del tracto urinario
h) hemorragia del tracto respiratorio
i) hemorragia del Colon der.
j) Telangiectasia hemorrágica hereditaria
Anemia hipocrónica idiopatica
Anemia hipocrómica po. aieta defic1ente..
a) anemia del lactante
b) anemia microcÍtica de la gestación
c) Clorosis .
d) Inanición
e) Anemia nutricional del adulto.

2.
3.

GLOBULOS BLANCOS t

Los glóbulos blancos se originan en células primitivas o madres que al
igual que los glóbulos rojos, tienen características fundamentales, estas
células primitivas reciben el nombre de "Blastos". Las características
comunes de los blastos son:

1- Son células relativamente grandes (hasta 20 micras de diámetro), la
maduración para los distintos tipos supone siempre una disminución
de tamafio.

2- La cantidad de citoplasma es pequefia en relación con el tamafio del
núcleo conforme la célula madura, la proporción del citoplasma
aumenta.

3- El citoplasma es muy basófilo, o sea, toma un color azul intenso con
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los colorantes del Romanowsky. Esto se debe a que contiene muchos
ácidos nucleicos. Al madurar la célula, esta basofilia va
desapareciendo bajo la acción de encimas específicas.

basófIlos y eosinófilos.

4. El citoplasma de las blastos no contiene gránulos.

Metamielocito: El mielocito sigue madurando y da origen al
metamielocito, cuyo núcleo es mucho más pequeño, presenta una gran
hendidura o forma una media luna y posee una cromatina condensada y
más intensamente teñida que la de su predecesor.

5- La cromatina de los núcleos es sumamente delicada. Conforme la
célula va madurando, los gránulos se hacen más gruesos y se tifien
con más intensidad.

En esta etapa comienzan a aparecer los movimientos ameboideos en
la serie granulocítica. Los metamielocitos comprenden del 10 al 30 % de
las células nucleadas de la médula normal.

6- Los núcleos de los blastos contienen cuerpos pequeños claros,
habituahnente bien delimitados, que se llaman nucleolos solamente
están presentes en los blastos, aunque pueden encontrarse sus restos
en etapas posteriores.

Leucocitos Polimorfonucleados: (granulocitos segrnentados): son las
formas maduras finales de la serie granulocítica. El núcleo está formado por
cromatina irregular densa que adopta un color púrpura con los colorantes
de Wrigbt o de Leishman. La forma más joven es la célula en "banda" o en
"cayado", cuyo nombre proviene de que su núcleo adopta la de un
bastoncillo curvo; al envejecer la célula, el núcleo se segmenta envarios
lóbulos unidos por pequeños puentes de cromatina. Por lo tanto mientras
más viejo sea el neutrófilo, más lóbulos. tendrá su núcleo. En la médula
ósea la maduración (de mieloblasto o células en banda) necesita de 4 a 6
días. El promedio de vida en la sangre periférica (de célula en banda hasta
granulocitos con núcleo de 5 a 6 lóbulos) es de unos 9 días má!o menos.

SERIE GRANULOCITICA:

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

Pueden haber de 2 a 5 nucleolos generahnente más numerosos e
irregulares que los del linfoblasto. El citoplasma del mieloblasto tiene un
color uniforme azul intenso en los frotis teñidos por el método de
Romanowsky; y no muestra la media luna o halo pálido o claro que suele
existir alrededor del núcleo de los linfoblastos.

El citoplasma de los polimorfonulceares tiene un color rosa pálido en
los frotis teñidos por el método de Romanowsky, contiene gránulos
específicos. En los neutrófIlos, que son los más numerosos, los gránulos son
fmos, poco visibles, distribuidos uniformemente. En los polimorfonucleares
eosinófilos, los gránulos son más gruesos y refringentes, esféricos todos, y
de color rosa salmón intenso; son más numerosos que en el
poljmorfonuclear neutrófilos y generahnente no dejan ver el núcleo, que
rara vez tiene más de dos lóbulos. En el BasófIlo (célula cebada), los
gránulos son numerosos, grandes, negro púrpura, cubren casi
completamente al núcleo.

~

El contorno de los núcleos es redondo u oval, aunque puede
presentarse a veces pequefias muescas. Estas son más frecuentes en los
mieloblastos leucémicos. Normahnente los mieloblastos representan 0.5 a 3
% de células nucleadas en la médula ósea.

Promielocito: Correspondencia a la fase de maduración que sigue al
mieloblasto. El protoplasma es mucho menos basófilo y ya contiene
gránulos. El núcleo es relativamente más pequefio, excéntrico, oval o con
pequeñas nuescas. Todavía pueden verse nucleolos. Pero es difícil.
Representan de 1 a 8 % de las células medulares nucleadas tampoco se
encuentran normahnente en la sangre periférica.

Los gninulos de los polimorfonucleares neutrófilos son peroxidasa
positivos.

Mielocito: Proviene del promielocito a través de una maduración
mayor que s. traduce por reducción del tamaño del núcleo, que también
aumenta su excentricidad, a menudo presenta una muesca del lado de la
masa principal del citoplasma. En ést. los gránulos son más numerosos y
específicos, mientras que en el promielocito los gránulos presentan a vaces
una Jigera acidofilia, en el mielocito adoptan las características específicas
de tinción de los granulocitos definitivos correspondientes: Neutrófilos,

Todos los leucocitos segrnentados poseen movilidad máxima para los
neutróf¡]os y mínima para los eosinóf¡]os. La movilidad va unida a la
actividad fagocítica o sea la capacidad de las células para ingerir partículas
extrafias, bacteria, etc. En cuanto al tamafio los segmentados miden en
promedio 10 a 12 micras. .

La cromatina sexual de los polimorfonucleares: en las mujeres, ella
5 % de los leucocito s polimorfunucleares presentan una pequeña
p~oyección en "palillo de tambor" en la base de uno de los lóbulos del
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núcleo. En los hombres el hallazgo es muy raro.

SERIE LlNFOCITICA:

Linfoblasto: Esta célula mide entre 15 y 20 micras, tiene un núcleo
gr~de con una Clomatina gruesa, densa y pesada mayor que la del
nueloblasto. Es muy raro encontrar más de dos nucleolos habituahnente de
l~mi~~s más claros y forma más esférica que los del ;"ieloblasto. En la
tincmn, de Wright. o de Leishman, el núcleo presenta un aspecto denso y
homogeneo. El anillo delgado de citoplasma azul claro muestra a veces una
~ona más cIara en forma d~ media luna cerca del núcleo. El citoplasma del
linfoblasto es muy homogeneo, mientras que el del mieloblasto no lo es
tanto.

Pr.ol~nfocito:.Esta célul,a se parece allinfoblasto, pero sus nucleolos
no se distinguen bIen y el nucleo es más pequefio en relación con la masa
del citoplasma que es menos azul.

Linfocitos: El linfocito maduro adopta normalmente dos formas en la
san~e pe~férica: linfocito pequefio y linfocito grande (menos numerosos)
la diferencIa es sobre todo descriptiva y depende principahnente de la masa
relativa del citoplasma.

Aunque. el ~úcleo del linfocito grande también es menos denso y
regular. El linfocIto pequefio (lO micras) tienen un núcleo denso que
adopta un c~l?r púrpura intenso con los colorantes de Wright o Leishman,
suele ser esfenco, pero puede mostrar una pequefia muesca del lado de la
~sa principal del ~itoplasma. Dicho citoplasma azul cielo, escaso, forma
s?lo un delgado, an!ll° alrededor del núcleo relativamente grande, siempre
ligeramente excen.tnco. El cItoplasma, más azul (más basómo) que el de
cualqUIer o,tra celula normal de la sangre periférica, generahnente no
presenta granulas: SID embargo, a veces muestra unos cuantos gránulos
azurómos (rojo púrpura).

SERIE MONOCITICA:

. .Monoblasto: Al. i~,al que otras células de tipo "blasto" pueden
Identificarse por asoCIacmn (por las células que las acompafian) o sea
cuando son numerosas y se encuentran presentes muchas células de la
misma farnilia (por ejemplo en caso de leucemia monocítica).

Es una célula de ta~afio mediano o grande (15 a 20 micras) y su
oo.ntorno es a menudo Irregular por sus características ameboideas. El
CIt,oplasma es gris azul, también puede presentar vacuolas y contener
granulos azules muy fmos. El núcleo rara vez es regular, más bien suele
mostrar alguna muesca o circunvolución, la cromatina fonna tina red fma y
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existen generalmente uno o dos nuc1eolos irregulares.

Promonocito: Las características de esta célula son intermedias entre
las del monoblasto y las del monocito maduro.

Monocito: Esta es la célula más grande de la sangre periférica normal
(15 a 20 micras).

El núcleo es grande y ligeramente excéntrico, irregular con grandes
muescas oen forma de herradura, haciendo pensar en una vista aérea de
una sierra de mont"fía. La cromatina forma una red delicada de color
violeta pardo. El citoplasma es abundante de color gris pálido, con aspecto
de vidrio esmerilado y contiene generalmente pequefios gránulos como
polvo de color lila. A veces el núcleo del monocito es casi redondo (pero
nunca completamente) para reconocer la diferencia entre un monocita y un
linfocito grande, son útiles la cromatina más delicada y pálida, el aspecto
de ~'cristal despulidon de citoplasma del mOf¡,oc'ita.

Los monocitos están relacionados con los macrófagos tisulares
(histiocitos o clasmatocitos) que pueden encontrarse a veces en los frotis de
sangre periférica y se parecen mucho al monocito, pero es más grande, más
ovalada, tiene un color más intenso (violeta azúl pálido) que elmonocito.
El histiocito también presenta pequefios gránulos azules.

Una de las funciones y características más notables de los monocitos
es su gran actividad fagocítica. Esto puede ser útil en el estudio de algunas
leucemias mal definidas' se incuba sangre fresca hepMiníZada con una o, o
dos gotas de tinta china diluida durante 20 a 30 minutos a 37 e, luego se
preparan frotis que se tifien en la forma habitual, así pueden encontrarse
monocitos acunulados alrededor de las partículas de carbón e ingiriendo a
éstas.

Los monocitos se forman en la médula ósea, los ganglios linfáticos, el
bazo y probablemente muchos otros tejidos. La posible filiación con los
mieloblastos ha producido cierta confusión con el hecho de que se
describen dos tipos de leucemia monocítica.

Son de Schlling y de Naegeli. La Leucemia de NaegeIi se patece a la
leucemia granulocítica (mielógena) y de hecho algunos autores piensan que
son semejantes en otras palabras, mientras que la de Naegeli sería una
leucemia mielógena con disminución de las granulaciones del citoplasma
celular.

\



Por
Mínimo Promedio Máximo ciento

Leucocitos totales 5,000 7,000-8,000 10,000
NeutrófIlos 3,000 4,000-4,500 7,000 50-70
Linfocitos 1,500 2,000 3,000 25-40
Monocitos 200 400 800 3-8
EosinófIlos 50 200 400 1-4
BasófIlos O 25 100 0-1
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CELULAS PLASMATICAS

Hasta 2 % de las células nucleadas de la médula ósea nonnal son
células plasmáticas; pero nonnalmente no existen en la sangre periférica. La
célula plasmática es probablemente la más fácil de identificar de todas las
de la médula, pues tiene éaracteres muy peculiares. Es una célula de
tamafío medio (cerca de 15 micras) habitualmente de contorno ovalado y
posee gran cantidad de citoplasma, que en los frotis teñidos por Wright o
Leishman, adopta un color más azul que cualquier otra célula medular. El
núcleo es también fácil de reconocer por ser muy excéntrico y tener un
diámetro de menos de la mitad de la célula, también por presentar manchas
densas de cromatina dispuestas en fonna de rueda de carreta. A menudo se
ve una zona pálida en el citoplasma principal. Pueden haber vacuolas .en el
citoplasma.

Parece que las células plasmáticas provienen directamente de las
células del sistema reticuloendotelial, pero muchos piensan que están
estrechamente relacionados con los linfocitos. Son muy raros los
uplasmablastos" salvo en los tumores de células plasmáticas, mielorna
solitario y múltiple. A veces se encuentran en los frotis de sangre periférica
alguna célula plasmática sobre todo en los niños durante la convalescencia
de las infecciones. En algunos casos de mieloma múltiple, cuando su
evolución es francamente leucémica, pueden apareceren la sangreperiférica
grandes cantidades de células de plasmáticas y tumorales.

También de sus precursores. En estos casos los frotis sanguíneos
pueden presentar aspecto fIlamentosoy es casi imposible obtener buenos
frotis porque se fonna mucho "rouleaux" de glóbulos rojos
(seudoaglutinación) a consecuencia de la gran cantidad de globulina
anonnales en el plasma.

Célula. de Türk (célula irritativa de Türk) Esta célula es semejante a
la célula plasmática y está íntimamente relacionada con ella.

Frecuentemente se encuentra en la sangre periférica en las
infecciones, pero la combinación de leucopenia con alguna célula de Türk
(de 200 a 600 por mm3 debe hacer pensar en Rubeola). La célula de Türk
es grande (15 micras) tiene un estrecho anillo de citoplasma azul y un
núcleo grande y redondo que se parece ligeramente al del mieloblasto, cuya
cromatina no muestra la disposición en "rueda de carreta" o en "carátula
de reloj" que caracteriza a la célula plasmática.

I
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LIMITES NORMALES DE LA FORMULA BLANCA EN EL ADULTO

Al nacer, el número de leucocito s es elevado y alcanzanel máximo a las
24 horas, alrededor de 20,000 por mm3. En la primera semana entre el 30. y
40. día, se produce un marcado descenso, de modo que en el 60. día se
cuentan entre 8 y 10,000. Después de este decenso de la primera semana se
produce un ascenso que alcanza su máximo entre el 120. y el 150. día
alcanzando a la cifra de unso 15,000 por mm3 . En lo sucesivo, la cantidad de
leucocito s desciende en forma más lenta, para llegar en la pubertad a igualar
las cifras del adulto.

VARIACIONESFISIOLOGICAS DE LA CANTIDAD DE LEUCOCITOS

En ciertas condiciones que podemos considerar fisiológicas aumenta la
cantidad de leucocitos por mm3. En este grupo de "leucocitosisHse incluyen
las provocadas por el ejercicio muscular y por la influencia del calor y del
frío, la leucocitosis digestiva y las alteraciones leucocitarias que sobreviven
por las variaciones posturales y las crisis de llanto. Igualmente entra en esta
categoría 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 emigración de los leucocitos del territorio esplánico
hacia la periferia, por lo que suele hablarse de leucocitosis por redistribución
o desplazamiento periférico. En alguna de las condiciones mencionadas,
especialmente en el ejercicio muscular, interviene también en el aumento de
los leucocitos la contracción del bazo. También ocurre leucocitosis en la crisis
convulsivas en la taquicardia paroxística, en la administración de epinefrina,
con el uso de éter durante la anestesia, en desórdenes emocionales y en el
embarazo.

y

INFLUENCIA HORMONAL SOBRE EL CUADRO LEUCOCITARIO

Sobre el cuadro leucocitario tienen marcada influencia la producción o
la administración.de honnonas, así: la hormona del creciriiiento tiene una
acción estimulante sobre la proliferación linfocítica, la adrenalina produce
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aumento de neutróftlos, eosinófilos y linfocíticos, entre los corticosteroides
ACTH o la Cortisona producen disminución de lifoncitos y eosmómos, se
prodúce también un aumento de los granl1locitos. En el Síndrome de Cusbrng
existe lfufu,periia,eosmopenia y neutrofiliJJ, en cambio en la enfermedad de
Addison hay; ]jnfocitosis, eosinofilia y neutropenia. La influencia gonadal se
manifiesta cuando los andrógenos están elevados, produciéndose aumento de
la eritropoyesis con leucocitosis, si se amnentatl "lQSestrógenos, sucede lo
contrario.

En la hiperfunción tiroidea se produce disminución .de los leucocitos
con baja de los granulocitos y aumento de los ]jnfocitos.

ANOMALlAS DE LOS LEUCOCITOS

Granulación tóxica: La acción nociva de infecciones graves y de otras
dolencias tóxicas se manifiesta por gránulos "tóxicos" en el citoplasma. Estos
gránulos son basómos y se hallan distribuídos desigualmente cuando son
grandes o difusamente si son pequeños.

Dan reacción positiva a la peroxidasa. Sufren daño al principio de su
desarrollo, probablemente en la fase de formación de los gránulos. Otros
signo~ de lesión tóxica son basofilia del citoplasma y vacuólización. La
granulación tóxica es la representación tintorial del sitio donde estuvieron
presentes las enzimas. Kugel y Rosenthal (1932) propusieron un índice
degenerativo, basado en el número de granulocitos segrnentados con gránulos
basómos.

Se calcula dividiendo por la cifra total de neutrómos la de células con
gránulos tóxicos. A mayor índice corresponde mayor gravedad. La calidad de
la coloración influye mucho en el aspecto de los granulocitos. Pueden simular
-granulaciones tóxica los artefactos producidos por una tinción imperfecta y
también se confunde aquella a veces con granulación basófIla, si bien ésta es
uniforme y de color azul obscura. Mientras que los tóxicos son negros y
peqneños.

Cuerpos de Doehle-Amato: Son mclusiones en el citoplasma de
neutrómos polirnorfonucleares, su naturaleza no se ha determinado aún
defÚlitivamente. Los cuerpos de mclusión típicos tienen tamaño de
núcrococos o algo mayor, otros son pirifonnes y algunos aparecen COTID
bacilos cortos o micrococos apareados. A veces se distinguen gránulos
puntiformes más pequeños, separados, pero no tienen igual signiflcación. Hoy
parece muy probable que los cuerpos típicos de mclusión tengan algún valor
diagnóstico. Por lo visto se encuentran en gran número o en la mayoría de los
leucocitos neutrófilos polimorfonucleares al principio de todos los casos de
escarlatina; pueden hallarse algunos en casos de difteria, neumonía y varias
otras enfermedades rnfecciosas, pero nunca en la rubéola y rara vez en el
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sarampión. También los hay en quemaduras. Los cuerpos de inclusión se ven
azules en las preparaciones teñidas con colorantes de Wright.

Anomalía de Pelger- Huet: Se trata de una anomalía hereditaria
bastante rara, dominante, mdependiente del sexo, que afecta los núcleos y la
cromatina.

Produce núcleos bilobulados de los polirnorfonucleados, que ya no
siguen segrnentándose y la cromatina gruesa en estas células y otras. Su mayor
importancia es que puede confundirse con una "Desviación a la izquierda"
por infección, etc.

Anomalía de Alder: Es una granulación azuróf¡]a densa en todos los
glóbulos blancos, pero especialmente en los granulocitos.

No se sabe su significado. Es muy similar a las granulaciones de Reilly
encontradas en el síndrome de Hurler, etc., éstos pueden confundirse por
personas con poca experiencia con basófilos.

Síndrome de Chedíak Higashi: Es una anomalía congénita de los
li;mcocitos casi siempre combinada con otras (albinismo, fotofobia, linfoma,
leucemia), también se pueden encontrar: Pancitbpenfu,.1e.uconeutropenia,
anemia hemolítica, trombocitopenia, cuerpos: de Doehle, e inclusiones de
Alder.Reilly. Los granulocitos linfocitos y los monocitos contienen gránulos
citoplá~cos gigantes, positivos a la peroxidasa.

AL TERACION EN LOS LEUCOCITOS

Leucocitosis: La leucocitosis es un aumento del número total de
leucocitos hasta rebasar el límite superior normal de 10,000 por mm3. El
leucograma está regulado por un mecanismo complejo no bien comprendido
todavía. Probablemente uno de los factores esenciales e-sel sistema nervioso
central. Otro factor puede ser la concentración de hidrogeniones; la acidósis
origÚla leucocitos[s. En la acidósis diabética existe leucocitosis con desviación
a la izquierda, como en la sepsis; pero en la alcalosis de la tetania ,los
leucocitos dan cifras bajas, con linfocitosis relativa.

Leucopenia: Se considera generalmente que hay leucopenia en el caso
en el que el número total de leucocitos desciende a menos de 5000 por mm3
de sangre, en mdividuos de cualquiera de los dos sexos y mayores de 15 años
de edad. Generalmente esta leucopenia se debe a neutropenia, eosinopenia o
1infopenia, pero generalmente están reducidos todos los tipos de leucocitos en
la sangre periférica en el caso de las leucopenias graves. En algunos casos, la
neutropenia se presenta sin leucopenia y el défIcit queda encontes
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compensado por aumento en una u otra 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 la leucopenia aguda se debe a la desnutrición repentina y
a la disminución en la producción de leucocitos en los tejidos leucoplásticos,
mientras que la leucopenia crónica en apariencia se debe al agotamiento de
estas reservas, con disminución de la producción.

leucocitosis Neutrófila: Se presenta en muchas infecciones generales y
locales extensas por organismos piógenos y no piógenos. La cifra total de
glóbulos blancos en estos estados suele variar entre 12,000 y 25,000 por mm3
(puede subir de 30,000 a 40,000) de los cuales hasta 90 % o más son
polimorfonucleares neutrófIlos. Son ejemplos de tales condiciones la
neumonía (por neumococo, estreptococo,estafilococo) abscesos,
osteomielitis, amigdalitis, infecciones locales extensas por bacterias y algunos
virus; septicemia, endocarditis, escarlatina, peritonitis, apendicitis, colecistitis,
salpmgitis, fiebre reumática aguda, meningitis purulenta, otitis media, difteria,
shigellosis, viruela, varicela.

En las infecciones agudas graves con buena respuesta, existe una
Hdesviación a la izquierda" pronunciada en los neutrófilos,pueden
encontrarse .en los frotis algunos metamielocitos y mielocitos. No es raro
encontrar en las infecciones muy graves granulaciones tóxicas. Raras veces, la
infección es tan fulminante. que la leucocitosis es ligera, o puede haber
inclusive leucopenia, en estos casos ]a granulación tóxica es muy notable y
puede tener un valor diagnóstico considerable. En la fase de recuperación gran
número de polimorfonucleares pueden tener de cuatro a seis lóbulos. Estos
son "Policitos" y deben distmguirse de los "macropolicitos" que son
polimorfonucleares grandes (15 a 20 micras) multilobulados (de cinco a diez
lóbulos) que se encuentran en la anemia perniciosa. En la fase de recuperación
de una infección que ha producido una leucocitosis elevada y de hecho
durante el Acmé de la infección, puede verse en los.frotis de sangre periférica
gran número de neutrófIlos degenerados. Se conoce como células en
"canasta" y se presentan como un retículo laxo de material lila pálido o
pardo. Las células en canasta pueden ser abundantes en la leucemia mielógena
crónica (granulocítica). El linfocito que presenta la misma lesión se llama
glóbulo "nebuloso".

En el paroxismo de una leucocitosis inflamatoria o infecciosa,
disminuyen los eosinóf¡]os y pueden faltar por conpleto (reacción de stress)
al empezar la mejoría y la convalecencia, su cifra vuelve a aumentar en sangre
periférica y una ligera eosinofilla absoluta es entonces frecuente.

También se presenta leucocitosis neutróf¡]a en las siguientes condiciones
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patológicas; algunas horas después de una hemorragia grave en alguna cavidad
serosa (peritoneo, pleura, articulación, espacio subdural) en la luz intestinal;
en las quemaduras de cualquier extensión (aún antes de instalarse la
infección) en las lesiones o destrucciones tisulares extensas; inyecciones de
trementina, intervenciones quirúrgicas, :iñfaitb de rrlioca:rdio;carcinomas del
hfgado, conducto gastrointestinal y los de crecimiento rápido los cuales
pueden dar reacciones leucemoides y en donde es posible encontrar
alteraciones morfológicas importantes como 10 son las excrecencias nucleares
en los leucocitos polimmfonucleares y la presencia de "cuerpos con halo" en
el citoplasma de las células mononucleares; después de las primeras fases de
shock o de episodios de stress agudo (quemaduras, trombosis coronatia,
reacción hemolítica grave y reacción -a una proteina extráña) en las
intoxicaciones metabólicas (coma diabético, uremia, ataques agudos -de gota,
eclampsi,a) muchos casos. de enfermedad de Hodgkin, en la policitemia vera y
en la leucemia mielógena. En general el grado de leucocitosis es proporcional
a la gravedad de la infección o de la causa desencadenante.

Linfocitosis: Es normal en la segunda infancia en trastornos del estado
general como mala nutrición, raquitismo.y escorbuto. Lalinfocitosis absoluta
es característica de cuatro infeccio11es:tos ferina, rnononuc1eosis infecciosa y
linfocitosis infecciosa aguda. En la tosférfua pueden enconttarse hastá 100,000
glóbulos blancos por mm3, con 80 a 90 % de linfocitos y el trastorno debe
diferenciarse de la leucemia linfática, especialmente si no ha aparecido la tos
característica. Como signos hematológicos útiles para el diagnóstico. de la tos
ferina, están la falta de anemia, plaquetas normales, a pesar de la linfocitosis
enonne, es raro encontrar linfoblastos.

En la mononucleosis infecciosa, la cifra total de glóbulos blancos oscila
entre 10,000 y 20,000 algunas veces puede ser mayor, en un 10 % de los
pacientes puede haber leucopenia. En la primera semana, puede presentárse
neutrofilia, pero al fmal de este período, hay una mononucleosis infecciosa,
es un linfocito anormal, grande, cuyo núcleo presenta a' veces rnuescas e
irregularidades. Su citoplasma es azul cielo y se describe clásicamente como
"apolillado" por la presencia de un gran número de pequeñas vacuolas claras,
la prueba de Paul.Bunnell es positiva.

Los cambios hematológicos pueden persistir de uno a dos meses después
de la enfermedad.

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

También puede ocurrir linfocitosis absoluta en otras infecciones como
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la tuberculosis, la sífilis y la rubéola. En esta última enfermedad la leucopenia
es la regla y es frecuente una neutropenia ligera, con linfocitosis relativa o
absoluta ligera. Sin embargo, las células de Türk son muy características de la
rubéola y varía entre 4 y 12 % de la cuenta diferencial. En algunos casos de
tirotoxicosis, puede baber una linfocitosis relativa o absoluta ligera por
bipofunción conticosuprarrenal.

Naturalmente la linfocitosis se encuentra en discrasias sanguíneas;
anemias perniciosas, púrpura trombocitopénica, anemia de Cooley, etc.

Linfopenia: La linfopenia se observa en niños pequeños con
bipogamaglobulinemia y agammaglobulinemia y su consecuencia es cierta
sensibilidad a diversas iofecciones. Sigue a la admioistración de esteroides y es
característica su presencia en la enfermedad de Hodkio y en ellinfosareoma.

Monocitosis: Puede encontrarse frecuentemente monocitosis. absoluta
(mas de 800 por milimetro cúbico) en la tuberculosis crónica la brucelosis la
endocarditis bacteriana subaguda, la. infección accidental d; los técnicos' de
laboratorio con Bacterium monoc)tfógenes,tambíénél:tifo.

El Kala-azar, las iofecciones por rikettsias, el paludismo y en la
conval~scencia de las iofecciones que producen leucocitosjs.. Una exposición
demasiada prolongada a los rayos X puede producir una ligera monocitosis.
También puede encontrarse un aumento de los monocitos en algunos casos de

.,enfermedad de Hodgkio, en las reticulosis, enfermedad de Gaucher y de
Niemann-Pick.

Basofilia: Es un aumento de granulocitos basófilos en sangre periférica
hasta rebasar el margen normal de 1 %. Se observa basofi1ia con gran
frecuencia en la leucemia granulocítica crónica, la metaplasia mieloide
(mielopoyesis extramedular) y la policitemia. La basofilia relativa puede ser
pasajera tras irradiación. Puede baber basofolia en la anemia hemolítica
crónica y después de la esplenectomía. En alguna iofección. Los basómos
desaparecen a la vez que los eosmófuos, para reaparecer aJ iniciarse la
recuperación. Los basófilos de los tejiilos;, mastocitos, difieren por completo
de los granulocitos basómos.

Basocitopenia: Por ser escasas estas células en personas normales, no es
fácil descubrir e interpretar su dismioución, excepto en iofecdones agudas en
las que des~parecen .los basóf.tIos al priocipio con los eosinófilos, para
reaparecer mas tarde, al descender el número de neutrómos.

Eosinofilia: Es un aumento de eosinófilos basta rebasar la cifra máxima
normal de 500 por mm3, contados como leucocitos con un diluyente
especial.
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Se presenta eosinofilia en la infestación por muchos parásitos, en la
eosinomia tropical y en el síndrome de Loeffler, en algunos trastornos
aJérgicos; en algunas enfermedades extensas de la piel, en algunas infecciones
(en especial la escarlatina); en la convalescencia de mucbas iofecciones; en
algunos casos de enfermedad de Hodgkio; en la leucemia mielógena crónica y
en algunas neoplasias maligoas cuando el tumor invade las superficies serosas (
pleura, peritoneo).

La infestación produce una mayor eosinofilia cuando los parásitos
llegan a iovadir los tejidos: triquioosis, etapa de migración larvaria de la
escaridiasis, uncinariasis, teniasis, tricocefaliasis, la eosinofilia es menos
constante y menos pronunciada.

En la eosioofilla tropical y en el síndrome de Loeffler, es característica
una eosioofilla considerable. Es probable que todos estos casos, se deban a
invasión tisular por las larvas de aJgunos parásitos: 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 reacción aJérgica.

La eosinofilia acompafia frecuentemente a las enfermedartes extensas de
la piel; dermatilli herpetiforme, eritema multiforme, dermatitig exofoliativa,
dermatitis eccematosa y lesiones cutáneas de urticaria.

Se presenta eosinomia en la cuarta parte aproximadamente de todos los
casos de enfermedad de Hodgkio; suele ser leve o moderada. En la micosis
fungoidea, la eosinofilia tiene un mismo valor y una misma causa que en la
enfermedad de Hodk:ing. En la leucemia mielógena crónica (mieloides
granulocítica) 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 ¡¡lta que justifique el término de
"leucemia eosinofílica".

EosinoPenia: La eosinopenia constituye una reducción del número de
eosinófilos a menos del número normal. Se observa con gran frecuencia
cuando existe neutrofilla infecciosa en infecciones graves. En el síndrome de
Cusbing, la cifra varía entre Oy 30 por mm3, 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 función
adrenocortical, una reacción basada en el desarrollo de eosinopenia tras
inyección de ACTH.

.,.
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LEUCEMIAS:

Las leucemias son enfermedadesmortaIes que se caracterizan por
proliferación maligna de las células de la sangre y de la médula ósea (de los
ganglios linfáticos en las variedades linfáticas) manifestada por hiperplasia de
leucocitos (granulocitos, linfocitos o monocitos) de sus precursores.

Leucemia Linfocítica aguda: La cifra de glóbulos blancos suele oscilar
entre 30,000 y 130,000 por mm3, pero casi la cuarta parte de los casos
resultan aleucémicos. Habitualmente más de] 50 % de las células son
linfob]astos: células redondas mayores que el linfocito adulto, con un anillo
delgado de citoplasma azul y a veces una media luna, más elara alrededor de]
núcleo. .

Existe una membrana nuclear muy notable y la cromatina es más bien
densa con uno o dos nueleo]os. bien delimitados, redondos y pálidos, A veces
son abundantes en los frotis de sangre periférica las cé]ulas desintegradas, la
trombocitopenia es ]a regla.

Leucemia mieloblástica aguda: Las cifras de los recuentos son del
mismo orden que en ]a anterior. En]a sangre periférica, hasta el90 % de las
células nueleadas son blastos. Su citoplasma es azul, pero generalmente no tan
claro como el dellinfoblasto. No es raro encontrar en citoplasma pequeñas
vacuo]as. Los núcleos son redondos, a veces de contorno irregular. La
cromatina es más fina y menos densa que en ellinfoblasto y se encuentran
varios nucleolos. Pueden encontrarse en un pequefto número de estas células
inmaduras algunos gránulos citoplásmicos. E] citoplasma de los mieloblastos
puede contener cuerpos azurófilos alargados (O.] a 2x 3 a 6 micras). Son los
cuerpos de Auer. También se han encontrado en los hemohistioblastos y los
monoblastos, pero no en los linfoblastos. En algunos casos de ]eucemia
mieloblástica aguda, las infiltraciones ]eucémicas en la médula y otros tejidos
tienen color verdoso. Se ha aplicado a estos cuadros el nombre de "Cloroma".
En la ]eucemia mie]ob]ástica aguda, suele haber menos de ]00,000 plaquetas
por rnrn3, es posible que se presenten trastornos hemorrágicos. Es común
encontrar glóbulos rojos nueleados en los frotis y la anemia suele ser más
grave que en la leucemia linfoblástica.

Leucemia linfoblástica crónica: Los recuentos de glóbulos blancos van
de ]50,000 por mm3 a 250,000. Hasta 95 % de los glóbulos son linfocitos
pequeños con núeleo denso y casi sin citoplasma.

Solamente se encuentran algunos blastos hasta las últimas etapas, en las
cuales los linfocitos pueden ser abundantes.

Siempre se encuentran pro]ínfocitos; son más grandes y más pálidos que
los linfocitos adultos predominantes. Las células desintegradas son
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generalmente numerosas, excepto en las últimas etapas de la enfermedad, las
plaquetas están normales o ligeramente disminuidas.

Leucemia granulocitica crónica: En esta variedad pueden encontrarse
desde valores nonnales hasta un millón de leucocitos por mm3;pero casi
siempre la cifra está entre 100,000 y 400,000. De 30 a 70 % son neutrómos;
de] 10 a] 40 % son mielocitos y metamielocitos neutrófilos; de O a 10 %
son mie]oblastos; los basómos suelen presentar del 2 al 20 % Y los
eosinómos del 2 a] ]0 %.

Algunas veces los eosinófilos predominan, por lo que se ha .hab]ado en
estos QSt)s~~de "leucemia eosinóffia" aunque sean solamente vanedades del
tipo granulo-éítico.No es raro que las granulaciones sean poco pronunc~~s. en
la leucemia granulocítica crónica y estos casos agranulares pueden ser .diflciles
de diferenciar de ]a leucemia monocítica. A veces resulta difícil decidir si la
fórmula corresponde a una leucemia o simplemente a.. una Ieucocitosis
pronunciada o una reacción leucoeritroblástica causada por infección.

En estos casos, la reacción delaJosfatasa a1calinapuede ser muy útil; en
las células leucémicas la actividad de ]a fosfatasa alealina es muy pequefia o
falta por completo, mientras que en los leucocitos normales es clarísima o
inelusive altao El aumento de basómos acompaña invariablemente a la
leucemia granulocítica crónica.

leucemia monocftica aguda:

La cifra de glóbulos blancos varía de ]5,000 a 100,000 por mm3. Los
prbmonoéitósy monob]astos representan del 25 a] 75. % de las células. El
monoblasto leucémico tiene frecuentemente en los frohs de Romanowsky un
citoplasma azul grisáceo sucio o irregular con pequeños gránul?s. Son
comunes pequefios pseudópodos citoplasmáticos y la forma de las celu]as es
muy variable. El núclep suele tener muescas. La cromatina tIene un aspecto
retíéuló granuloso, existen de uno a cinco nueleo]os irregulares. Sue]e.haber
una disminución considerable de plaquetas y se pueden encontrar globulos
rojos nueleadoso

,.

leucemia monoc{tica crónica:

La cura de glóbulos blancos tiende a ser baja y vañade 3,000 a 70,000
por mm3. Muchos casos son ]eucopénicos durante períodos prolongados y las
únicas anomalías son la anemia y el aurrento de monocitos maduros grandes,
con núcleos retorcidos, hendidos e irregulares que poseen una delicada
cromatina mamentosa. El citoplasma muestra un número variable ~e gránulos
lila muy fmos y los pseudópodos son característicos. Existe cierta
disminución del número de plaquetas que puede" transformarse en
trombocitopeniagrave en las fases terminales.
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Leucemia de Células Primitivas: En algunas leucemias agudas, las células
son tan poco <liferenciadas que resulta imposible clasificadas. Probablemente
representan en su mayor parte founas muy malignas de leucemias
hemohistioblástica y monoblástica. En la sangre periférica, casi todas las
células son blastos hipercromáticos con núcleos densos y una corta cantidad
de citoplasma.

hemolítico.

Lintoma Folicular Gigante: (Enfermedad de BryU.Syrnmers) El cuadro
es parecido al linfosarcoma. Puede dar origen al 'linfosarcoma, leucernia
liufocítica, sarcoma de células reticulares o inclusive enfermedad de Hodgkin.

Leucemia de Células Reticuloendoteliales: (Reticulosis Mieloidea';
Reticulosis; Leucemia Histiocítica) cuadro raro; el examen del frotis permite
encontrar de 10 a 60 % de las células nucleadas anormales, grandes e
irregularmente, ovaladas, con una cantidad pequeña de citoplasma gris morado
pálido, carente de gránulos. El contorno de la célula es a menudo ondulado y
pueden verse de uno a cinco nuc1eoIos.La reticulosis mieloidea tiene relación
con la leucemia rnonocítica crónica.

Sarcoma de Células Reticulares: El cuadro sanguíneo es característico,
aunque la anemia y la leucocitosis son frecuentemente fenómenos
secundarios. Pueden aparecer trombocitopenia y anemia hemolítica de tipo
autoinmune.

LEUCOPATIAS MONOCELULARES REACTIVAS NO INFLAMATORIAS

Leucemia de Células Plasmáticas: Las cifras de glóbulos blancos van de
15,000 a 100,000 por mm3, hasta el 90 % de las células pueden ser de tipo
plasmático, algunas de ellas con dos o tres núcleos. La formación de
"rouleaux"es muy notable.

Agranulocitosis: (Granulocitopenia Aguda, Neutropenia Maligna,
Angina Agranulocítica): Leucopenia inoderada a grave, hasta unos pocos
centenares de .células, granulocitopenia con escasos granulocitoso ninguno en
la extensión de.sangre periférica, linfocitocis y monocitopenia.

Eritroleucemia: (Mielosis Eritrémica de DJ-Gugliehno): la sangre
periférica contiene gran cantidad de glóbulos rojos nucleados, que
corresponden en su mayor parte a proeritroblastos y eritroblastos jóvenes,
primitivos, a veces algo anonnales. El citoplasma de estos precursores
anormales del glóbulo rojo da una reacción del ácido Peryó<lico de Schiff. Se
.asocia a anemia severa nonnocítica-nonnocrónica, que se repone con las
células reticulares, y la leucopenia con trombocitopenia.

Mielotibrosis (Mielosclerosis) Substitución de médula ósea por tejido
conjuntiva. En sangre periférica se encuentra pancitopenia, ,anemia
normocítica y normoblastemia.

LlNFOMAS

-
Síndrome' de MetapJasiaMieJoide: En sangre periférica se encuentra

. profusión de glóbulos rojos y blancos inmaduros, los últimos presentan a
veces anisocitosis y poiquilacitosis extremada y formas dacriodeás (en
lágrimas). Puede existir trombocitopenia y aparecer megacariocitos en la
sangre periférica. La reacción a la fosfatasa alcalina es muy positiva. La
afección puede convert~se en leucemia granulocítica.

Enfermedad de Hodgkin: En un 50 % de los casos se aprecia anemia
normocítica.EI número de leucocitos puede ser elevado, normal oreducido,
pero lo más frecuente es una leucocitosis moderada, con cifras de glóbulos
blancos entre 12,000 y 25,000 por mm3.

Hiperesplenia: Es una afección caracterizada por excesos de algunas
funciones del bazo tales como fagocitosis y destrucción de hematíes
secuestrados. Se puede considerar como una citopenia que afecta a cualquiera
de los elementosfiguradosde la sangreo a todos ellos. .

-;>--

El recuento <liferencial revela neutrofilia, linfopenia relativa e incluso
abso!uta, monocitosis y eosinofilia. Se observa leucitosis neutróf1la si están
interesados ganglios linfáticos y neutropenia cuando participa la médula ósea.
Por lo regular, el pronóstico de la liufopenia es sombrío. En la médula ósea la
biops!" muestra ocasionahnent~.las células gigantes de Reed-Stemberg.

LinfóSarcO""".Es un linfoma maligno que afecta a los liufocitos y sus
precursores de los ganglios liufáticos. En la mayor parte de los casos, la sangre
periférica es más o menos nonnal, con excepción de un aumento de la
eritrosedimentación. Algunos enfermos evolucionan hacia la leucemia
liufocítica franca. En la última etapa aparece anemia a veces de tipo

En los exámenes de laboratorio se encuentra pancitopenia,
reticulocitosis y policromatofilia, fragilidad aumentada de los hematíes y
médula ósea normal o hiperplástica.

Lupus Eritematoso: En la gran mayoría de los casos de lupus
eritematoso <liseminado (90 %) de los casos, se encuentra en el plasma del
paciente, una globulina gamma anormal capaz de despolimerizar la cromatina
de los núcleos de los leucocitos polimorfonucleares (in vitro) con
homogenización y tisis, fagocitosis subsecuente de los núcleos muertos
habitualmente por parte de otros leucocitos polimorfonucleares. En ellupu~
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eritematoso diseminado, suelen existir leucopenia y anemia y a veces
trombocitoperua grave (Para descripción de ]a célula L.E. véase método de
demostración de células L.E. en el primer capítulo)

PLAOUETAS

Los trombocitos normales o plaquetas, son los elementos figurados más
péqueños de la sangre; son cuerpos refringentés, no mlCleados, esféricos,
ovales o en forma de bastoncillos. Tienen un diámetro que oscila entre 2 y 4
micrasy un volumen término medio de 8 Inicrascúbicas. En las extensiones
de sangre usualmente se presentan aglutinado s, y cuando se tmen por el
método de Wright, revelan la presencia de gránulos de color púrpura rojo, en
citoplasma azul pálido. Las plaquetas son muy frágiles y se desintegran muy
fácilmente, 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 basóftla, y otra granulosa
central, que se tme de violeta púrpura con él Giemsa (azuróftla). Pucheberger
denomina "hialómero" y "cromómero" a las zonas hialina y granulosa,
respectivamente.

Con la coloración supravital presentan las plaquetas un aspecto muy
característico; se observan abundantes partículas que se tiilen con el rojo
neutro, y otras más escasas que se colorean con e] verde Jano. Estas partículas
no tienen movimiento alguno, lo que diferencia a las plaquetas de los restos
celulares, teñidos vitaImente, en los cuales se ven activos. 'movimientos
browriianos.

Cuentas Totales: El número de plaquetas por nnn3, varía normalmente
de 200,000 a 500,000. El cálculo burdo o semicuantitativo de ]os'
trombocitos que se hallan en la sangre periférica, se hacen comparándo]a con
extendidos teilidos 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 cámara hemocitométrica son preferibles a las cuentas indirectas en
las que el cálculo se hace en términos del número de trombocitos por cada
],000 eritrocitos. Las cuentas totales de los trombocitos en la sangre venosa y
arterial son alrededor del ]5 % más alta que las cuentas totales hechas en la

I
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sangre capilar. Las dificultades en ]a cuenta dan por resultado inexactitud, la
cual se debe a los fenómenos siguientes: aglutinación, desintegración y al
hecho de confundir las p]aquetas con materiales o substancias extrailas; todas
estas deficiencias se reducen al mínimo usando sangre venosa recogida en
tubos de ensayo tratados con silicón y empleando la microscopía de fase. Las
cuentas anonnales aisladas no por fuerza han de revestirsignificación c1ínica,
ya que los trombocitos fluctúan numéricamente alrededor del 6 % en
diferentes momentos de] día y de un día a otro.

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

Variaciónes' fisiológicas en elconteo. de plaquetas

En los recién nacidos normales y en prematuros, en las primeras 48
horas se pueden encontrar de ]50,000 a 250,000 No se ha demostrado
diferencia entre los dos sexos, pero duranteel períodomenstrual,en elpnmer
día pueden disminuIr del 50 al 75 %, en el tercero o cuarto días yzl1an.
regresado a sus valores normales. Durante el embarazo no se han encontrado
cambios significativos, pero sí se han visto disminución en e] primer período
del parto y en el primer y segudo días post parto. Hay cambios durante e]
ejercicio, también en las épocas de primaverae invierno en que ]~scuentas son
más bajas. La histamina y ]a epinefrina producen aumento. En cardiópatías
cianóticas el conteo de plaquetas está. directamente relacionado con el grado
de saturación de oxígeno e inversamente con el nivel medio de .hemoglobina,

Variaciones en la enfermedad: Producen aumento de las p]aquetas:
traumatismos, asfixia, fracturas de huesos, especialmente de la cabeza del
fémur, operaciones quirúrgicascomo en las esplenectomías,.eti fase agudade
la fiebre reumática y en infecciones supurativas, en pérdidas ocultas de sangre
como en pérdidas gastrointestinales en la convalescencia,en recaídas de la
anemiaperniciosa y en.la Tuberculosis.

~

Trombocitemia o Piastrinemia: Son los ténninos aplicados a la
persistencia de un aumento de las plaquetas, en contraste con la trombocitosis
que es pasajera. La trombocitemia es común en las condiciones
mieloproliferativas como en la leucemia mielocíticacrónica y eritremia,
puede ocurrir en la enfermedad de Hodgkin solo en asociación atrofia
esplénica y también después de esp]enectomía. Se ha observado también en
asociación úlcera duodenal, esplenomegalia, trombosis de la vena esplénica,
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ca1uwcación intermitente, leucemia mieloide, policitemia sarcoide de Boek. idiopática, enfermedad de Werlhof, morbus macu:losus, - púrpura
trombocitolitica, hemogenia, síndrome hemogénico). Esta es una condición
de etiología desconocida caracterizada clínicamente por petequias o
equllnosis en la piel o hemorragias en membranas mucosas y en varios tejid~s,
así como manifestaciones c1ínicas de los órganos afectados por la hemorragia.
En la sangre lo característico es laolrombocitopenia. Las plaquetas pueden
estar totalmente ausente. Existe reJáción entre la severidad del sangrado, la
cantidad de plaquetas que están más'b:ijas de 60,000 por mm3.

Generalmente es de mayor importancia el descenso en el número 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 significación clínica muy importante. (Las
trombocitopenias se estudiarán en detalles en el apartado de púrpuras).

Funciones de las plaquetas: Las funciones esenciales de los trombocitos
guardan relación con la cOagli¡"ción de la sangre y la retracción del coágulo
sanguíneo.. Contienen. ftamoOplastinogenasa, \]a cual reacciona con los
precursores tromboplásticos para formar tromboplastina. Constituye la
primera defensa contra el excesivo sangrado, agtutinados en masa cierran las
soluciones de continuidad de los capilares. Los trombocitos liberan también
una substancia vasoconstñc1:ora:-(Serotonina o 5- hidroxitriptamina), que ésta
da valor auxiliar en la hemostasia en relación no sólo con el vaso dañado sino
también con otros vasos de la vecindad.

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

Variacion.. en la morfología de las plaquetas en la enfermedad:

Se encuentra anemia proporcional a la pérdida de sangre. Al principio es
normocÍtica, si es de largo tiempo es microcÍtica hipocrórnica.
Ocasionalmente puede ser macrocítica. Los leucocitos son usualmente
normales en números y distribución. En los nmos puede haber eosinofilia y
linfocitosis.

Generahnente las variaciones en el tamafio se encuentran cuando el
número de plaquetas es más bajo que lo normal. Es frecuente encontrar.
plaquetas grandes con gránulos gruesos, en la púrpura hemorrágica. Plaquetas
basófilas se han encontrado en trombocitopenia y se han reportado
disminución de la granulación. Formas grandes o bizarras se observan después
de una esplenectomía y ocasionahnente en la leuco-eritroblastosis. Bajo
efectos de toxinas estafilococcicas se observan cambios como: disminución
progresiva de la capacidad de los hialómeros, los granulómeros se concentran
en 1 a 2 áreas frecuentemente cerca del centro de las plaquetas, además
pierden su forma esféñca normal.

Megacariocitos en Sangre Circulante: Algunas veces se pueden encontrar
megacariocitos o fragmentos de su núcleo o citoplasma. Estos núcleos 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 mielocítica, eritrer.nia, enfermedad de
Hodgkin y en casos en los oue hay aumento de leucocitos asociados a
infecciones (ej.: neumonÚLlobaf).

La púrpura trombocitopénica idiopática se puede encontrar en familias,
que sugiere etiología genética. Se han presentado casos de púrpura
trombocitopénica idiopática recurrente aguda.

Púrpura del embarazo y púrpura congénita y del recien nacido

El descubrimiento de púrpura trombocitopénica durante el embarazo,
presenta un problema serio. La mortalidad está bajo un 2 0/0 y el feto en_un
19 0/0. La púrpura trombocitopénica se observa en un 40 0/0 de los mnos
cuyas madres tienen plaquetas normales y en un 73 0/0 de aquellas que tie,:,en
trombocitopenia. Se han encontrado isoanticuerpos en madres cuyos hiJos
ban presentado en partos repetidos púrpura trombocitopenia. También se
asocia la púrpura trombocitopénica del recien nacido a las infecciones
generalizadas (septicemia, sífilis, enfermedad de inclusión <;itolflegálica) a
enfermedades hematológicas (Ieucemia, "mtroblastosis fetal).
Amegacariocitosis congénita y los hemangiomas también se relacionan.

r

Causas reconocidas de trombocitopenia: .
Aisladamente se han reportado en leucemia aguda, púrpura

hemorrágica, anemia perniciosa y plumbismo. La hiperplasia megacariocítica,
se asocia con la presencia de megacariocitos en la sangre y caracteriza la
leucemia ~egacariocítica.

1- Agentes químicos, físicos, vegetales y an~a1es:

a) químicos: las drogas que más o. menos regulannente son capaces
de producir trombocitopenia, incluye aquellos usados para el
tratamiento de la enfermedad de Hodgkin y desordeqes afines,
tales como: mostaza nitrogenada, trimetilmelanina, busulfán,
ciertos antimetabolitos. El benceno cae en la-misma categoría.

PURPURAS

Púrpura hemorrágica: (esencial, primaria o púrpura trombocitopénica
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Una droga que se ha demostrado claramente su capacidad
trombocitopéuica es un hipnótico llamado Sedormid
(Allyl-isopropilacetil carbamida).

Los arsenicalesorgánicos, sulfarsfenamina, nearsfenamina,
bismarsen. Las sulfas como, complicación rara: Sulfadiazina,
sulfatiazol, sulfisoxa.vlé, sulfametazina, sulfamidina, y
sulfametoxipridazina, la qúmIdina se ha reportado ya varios casos.

Otros agentes quíllÚcos que raramente producen trombocitopenia
incluyen las sales de oro, antibióticos como la estreptoní.icina,
oxitetraciclina, ristocetina y PAS; también fenilbutazona,
antipirina, salicilato de sodio, tridione, meparfmal, fenobarbital,
ácido alil-isopropil barbiturico, tiourea, dinitrofenol, digitbxína,
mercuriales, clorotiazida, e hidrocloritiazida, clorpropamida,
yoduro de potasio, bismuto, ergot, estrógeno, tinturas orgánicas
'para el pelo. DDT y probablemente el meprobamato
acetazolamida y tolbutallÚda.

b)

c)

Agentes físicos: Rayos Roentgen y radiaciones ionizantes.

Agentes vegetales los cuales no son muy convincentes como la
raíz del lirio .

d) Agentes animales: venenos de ofidios, picaduras de insectos y la
vacuna anti-pertusis (Wintrobe).

Desórdenes trombocitopénicos propios del sistema hemopoietico:

a) Leucemias agudas: generalmente revelan los frotis de sangre
periférica una marcada trombocitopenia. En las leucemias
crónicas no es usual encontraruna trombocitopenia marcada.

b) AnellÚa aplástica: ya sea ~a idiéipática": (j) asociada. a agentes
químicos o físicos. Existe púrpuratrombocitopenica acompañada
de leucopenia muy pronunciada con una linfocitosis relativa.
También se encuentra trombocitopenia en anemia llÚekiptísica
asociada a tumores primarios (mieloma múltiple) o a secundarios.
Las anemias hemolíticas adquiridas y la anemia megaloblástica sin
tratamiento, también se asocian a trombocitopenia.

c) La trombocitopenia se asocia frecuentemente a la esplenomegalia,
la cual puede ser causada por la enfermedad de Gaucher,
infecciones crónica (kala-azar) (Tuberculosis, síndrome de Felty,
histoplasmosis, etc.), sarcoidosis, linfosarcoma y lupus
diseminado.

I
!
I
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d) Púrpura trombótica (Trombohemolítica) trombocitopenica: El
cuadro hemático se, manifiesta- por púrpura trombocitopenica,
signos de anemia hemolítica con muchas células rojas nucleadas.

Los leucocitos están normales, algunas veces pueden producirun
cuadro leucemoidej. se asocia a cambios tisulares, especialmente
capilar (Cabalane).

3- Infecciones: .La púrpura ha. sido reconocida como una manifestación de
septicemia, fiebre tifoidea, tifo, tuberculosis (especialmente miliar),
vacuna, v.iruela, escarlatina, rubéola, sarampión,parotiditis, tos fenna,
enfermedad por arafiazo de gato, psitacosis, fiebre de las montañas
rocosas, hepatitis infecciosa, y endrocarditis:' bacteriana subaguda, y en
Shigellosis.

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

5- Miscelanea: Se han encontrado trombocitopenia ocasionahnente en
casos de hipertiroidismo, lipoidosis asociada a angiomas esplénicos, en
Kwashiorkor, anomalia de Hegglin (maduración imperfecta de plaquetas
y granulitos, con cuerpos de D6hIe-Amato y trombocitopenia) y
después de la administración de abundantes cantidades de sangre que se
ha estado almacenada en bancos.

RESUMENDELSIGNIFICADO
DE LAS ANORMALIDADES

DE LAS DIFERENTESCELULAS
EN EL FROTEPERIFERICO

..

GLOBULOS ROJOS

a) Basofilia punteada: anellÚas de cualquier variedad, intoxicación por
metales pesados: plomo, plata, mercurio y bismuto.

b)
.

Siderocitos: anemia hemolítica y post esplenectomía.

c) Reticulocitos: recien nacidos, pérdidas masivas de sangre, después de
tratamiento de anemias con substancias específicas, después de
tratamiento con extractos tiroideos; leucemia, mieloma múltiple,
hemoglobinuria peroxística por frío, hemoglobinuria, nocturna,
saturnismo.
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d) Microcitos: hemorragia crónica, anemia hipocrómica "microcítica
idiopática, anemia microcítica por dieta deficiente especialmente de
hierro.

e) Macrocitos: anemia perniciosa, esprue, anemia perniciosa del embarazo,
anemia de la leche de cabra.

f) Hipocromía: anemia por pérdida crónica de sangre, anemia por dieta
deficiente, anemia por parasitismointestinal, deficiencia de hierro.

g)

h)

Crenocitos: Enfermedad renal severa, uremia.

Acantocitos: defecto hereditario de la descendencia de matrimonios
consanguíneos.

i) BurLl,élls: nefropatías crónicas, gloneru1onefritis. aguda, síndrome
hemolítico urémico, carcinoma gástrico, úlcera péptica sangrante y
anemia hemolítica microangiopática.

j) Ovalocitos y eliptocitos: ovalocitosis y esferocitosis hereditaria.

k)

1)

Leptocitos: talasemia y anemiasfcrropéilicas... ..'-".

Célula blanco: anemias ferropénicas, talasemia, enfermedad de la
hemoblogina C y anemia drepanocítica.

m) E sferocitos: anemias hemolíticas, anemia eS;{ei.ú.:citfcAs..
incompatibilidad ABO.

n)

o)

Drepanocitos: anemia de célula. falciformes.

Célnlas en grano de avena: anemia drepanocítica y talasemia mayor.

p)

q)

Células en lágrima o pera: anemia perniciosa y mielofibrosis.

Anillos de Cabot: anemia perniciosa, intoxicación con plomo, anemia
drepanocítica, leucemia, talasemiay mielosis eritrémica.

r) Cuerpos de Howell-Jolly: anemias megaloblásticas¡.y post
esplenectomía.

.

s) Cuerpos de Heinz: intoxicaciones crónicas por derivados bencénicos,
etc.

t) Par ási tos: ,palu dism o, fil ariasis, tripanosomiasis,. leishmaniasis,
borreliasis.
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u) Rouleaux: mieloma múltiple, hipergammablobulinemia,
hipoalbuminemia .

Cuerpos semilunares: anemias hemolíticas y malaria.v)

GLOBULOS BLANCOS

a) Granulación tóxica: infecciones severas e intoxicaciones diversas.

b) Cuerpos de Dohle Amato: estados iniciales de escarlatina, difteria,
neumonía y quemaduras.

c) Anomalía de Alder: no se sabe significado, síndrome de Hurler.

d)

e)

Anomalía de Pelger-Huet: anomalía hereditaria.

Síndrome de Chediak-Higashi: anomalía de caracter hereditario.

f)

g)

Células de Türk: Rubéola.

h)

Células plasmáticas: Convalescencia de infecciones en la infancia,
algunos casos de mieloma múltiple, leucemia de células plasmáticas.

Neutrofilia: Neumonías por neumococo, estreptococo y estaf1lococo,
abscesos osteomielitis, amigdalitis, septicemia, endocarditis, escarlatina,
peritoniÚs, apendicitis, co]ecistiti~, ~pin~tis~ -fiebr~ re~ática .agud~,
meningitis purulenta, otitis media, diftena, shigelloslS, leucemta
mielógena crónica. Después de hemorragias graves a cavidadesserosasa
la luz intestinal, quemaduras, destrucciones tisularesext~nsas,.
intervenciones quirúrgicas, infarto de miocardio, carcinoma del hí.gado
o del conducto gastro intestinal, episodios de stress, intoxicacl0n~s
metabólicas, enfermedad de Hodgkin, policitemia vera y en la leuceffila
mielógena.

i) Linfocitosis: desnutrición, raquitismo, escorbuto, tos ferina,
mononucleosis infecciosa y linfocitosis infecciosa aguda, tuberculosis,
sífilis rubéola tirotoxicosis, hipof1lnción corticosuprarrenal, discrasia'.
sanguíneas co~o: Anemia aplástica, anemia hipocrómica idiop.átic~,
leucemia Jinfocítica reacciones Jinfoides, leucemoides, hemoglobmuna
paroxística noctum~,. anemias-perniciosas,púrpurastrombocitopénica,
anemia de Cooley.

Linfopenia: Hipogammaglobulinemia y aganunaglobuJinemia,
.enfermedad de Hodgkin y Jinfosarcoma.

j)
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k) Monocitosis: tuberculosis crónica, brucelosis, endocarditis.bacteriana
subaguda, tifo, kala.azar, rickettsiasis, paludismo, exposiciones
prolongadas a rayos X, enfennedad de Hodgkin, reticnlosis, enfennedad
de Gaucher y de Niemann-Pick.

1) Basofilia: leucemia granulocítica crónica, metaplasia mieloide,
policitemia, anemiahemolítica crónica, después de esplenectomía.

m) Eosinofilia: infestación por parásitos que invaden tejidos: triquinosis,
ascaridiasis,cisticercosis, equinococosis, oxiuriasis,uncinatiasis, teniasis,
tricocefaliasis, eosinofilia tropical y síndrome de Loefler. Alergias.
Algunas enfennedades de la piel, micosis fungoide, etc.

n) Eosinopenia: síndrome de Cushing, Shock post operatorio sin
hemorragia, después de electroshock, eclampsia, durante el parto, en la
prueba de thorn.

o) Células L.E.: lupus eritematoso <liseminado,hipersensibilidad..

PLAQUETAS:

a) Trombocitosis: traumatismos, . asfIXia, fracturas óseas, operaciones
como la. esplenectornía,' fiebre reumática ag. infecciones supurativas ag,
anemia inicroéítica hipocrómica,:túbemiloSls.

b) Megacariocitos en sangre circulante: leucoerittroblastosis, leucemia
mielocítica, eritremia, enfermedad de Hodgkin.

c) Trombocitemia: Leucemia mielocítica el., eritremia, úlcera duodenal,
esplenomegalia,policitemia, sarcoidosis, claudicación intermitente.

d) Trombocitopenia: Púrpura trombocitopénica idiopática, púrpura del
embarazoy recien nacido, agentes diversos.

e) Leucemias agudas, anemia aplástica, púrpura 'tromootica
trombocitopenica. Enfennedad de Gaucher, kala-azar, tuberculosis
crónica, histoplamosis, lupus eritematoso. Septicemias, tuberculosis
miliar, hepatitis, síndrome urémico-hemolítico, shigellosis.
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APENDICE

Fig. 1: Frote normal.

Fig. 2: Punteado basóf:tlo, anisocitosis

Fig. 3: Reticulocitos

Fig. 4. Policromasia y anisocitosis

Fig. 5: Macrocitosis,anisocitosis y poiquilocitosis

Fig. 6: Anemia megaloblástica con cuerpos de Howell-Jolly

Fig. 7: Eritrocitos microciticos e hipocrómicos

Fig. 8: Eritrocitos fragmentados

Fig. 9: Burr cells

Fig. 10: Esferocitosis

Fig. 11:: Eliptocitosis

Fig. 12: Células falcifonnes

Fig. 13: Células en lágrima o dacriodeas

Fig. 14: Talasemia menor

Fig. 15: Células blanco o target cells

Fig. 16: Polirnorfonucleado hipersegmentado

~

Fig. 17: Polirnorfonucleados con granulación tóxica

Fig. 18: Polirnorfonucleado con cromatina sexual, "palillo de Tambor"
-

Fig. 19: Linfocito peroxidasa positivo

Fig. 20: Anomalía de Pelger-Huet

Fig. 21: Leucemia aguda mieloblástica con cuerpos de Auer

Fig. 22: Leucemia linfoblástica aguda
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