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ABSTRACT
The complete blood count is one of the most commonly orde-

red blood tests. Also known as full blood exam or hemogram, it is
actually a panel of tests that examines different parts of the blood
and includes white blood cell count, red blood cell count and plate-
let count. Many conditions will result in increases or decreases in
the cell populations. The following article explains what increases
or decreases in each of the components of the white blood cell
count may mean
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Introducción

Este trabajo es sólo una guía sobre el significado y la
utilidad de los datos que se obtienen de una biometría hemá-
tica en el ejercicio de la medicina. No pretende ser un estudio
detallado sobre esa herramienta. Existe mucha literatura es-
pecializada disponible para consultar los pormenores de este
tema.

No hay que olvidar que este estudio es un auxiliar diag-
nóstico y que los datos que revele deben de integrarse con
la historia clínica del paciente, con la exploración física y
con el resultado de otros estudios de laboratorio y de gabi-
nete: muchas veces es necesario realizar estudios comple-

RESUMEN
La biometría hemática (o hemograma) es uno de los auxiliares

diagnósticos de laboratorio más usados actualmente. De la biome-
tría hemática se obtienen algunos datos de los tres elementos for-
mes de la sangre: eritrocitos, leucocitos y plaquetas. Existen mu-
chas patologías que pueden afectar a esas líneas celulares. En la
segunda parte de este trabajo se analizan los leucocitos.

Palabras clave: Hemograma, leucocito.

mentarios a la biometría hemática, lo que depende de los
hallazgos en ésta y de la patología que se investiga.

La biometría hemática1 (citometría hemática, citología he-
mática, hemograma, conteo sanguíneo completo) es un estu-
dio de laboratorio que mide las cantidades y características
(tamaño, forma y volumen) de los tres tipos de cuerpos que
normalmente se encuentran en la sangre, que en orden de-
creciente de tamaño son:

1. Leucocitos (glóbulos blancos, serie blanca, fórmula blan-
ca).

2. Eritrocitos (glóbulos rojos, serie roja, fórmula roja).
3. Plaquetas (trombocitos).2,3
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A estos cuerpos se les llama elementos figurados porque
tienen una forma definida comparados con la informe parte lí-
quida de la sangre, el plasma.3 Los valores normales de los
elementos formes de la sangre pueden tener cambios fisiológi-
cos debidos a la edad, al sexo y a la ubicación geográfica,2

aunque estrictamente no puede hablarse de “normalidad”, sino
de valores que reflejan a la mayoría de una población, por lo que
el término “valores normales” ha sido sustituido por el de “valo-
res de referencia”. Por lo anterior, todo laboratorio clínico debe
de definir sus respectivos valores de referencia de acuerdo con
las características de la población a la que atiende, acorde tam-
bién con el instrumento y con la tecnología utilizada.4

En la segunda parte de este trabajo se analizarán los leu-
cocitos.

Todos los elementos formes de la sangre provienen de
una célula madre pluripotencial (célula tronco, célula proge-
nitora) que se caracteriza por su capacidad de diferenciarse
en distintas líneas celulares con funciones especializadas
(Figura 1).5

El número suficiente de células madre necesario para man-
tener la hematopoyesis es de 400 a 500 en cualquier momen-
to dado.6

Leucocitos

Los datos que habitualmente se reportan en una biome-
tría hemática sobre los leucocitos se pueden dividir en:7

1. Leucocitos, leucocitos totales, cuenta de leucocitos, cuen-
ta total de leucocitos

2. Cuenta diferencial de leucocitos, diferencial:

a) Granulocitos:

• Neutrófilos.
• Eosinófilos.
• Basófilos.

b) No granulocitos o agranulocitos:

• Monocitos.
• Linfocitos.

c) Alarmas hematológicas.

Los granulocitos son llamados así porque al teñirlos pre-
sentan gránulos coloreados en su citoplasma.8

Cuenta de leucocitos
Es el número de leucocitos que se encuentra en un milíme-

tro cúbico (o en un mililitro) de sangre. Se expresa en miles de
células/mililitro (“n” x 103/mL), miles de células/milímetro cúbi-
co (“n” x 103/mm3) o, de manera menos frecuente, en miles de
millones de células/litro (“n” x 109/l). En aparatos automatiza-
dos el recuento leucocitario se determina a partir de un gran
número de elementos, 10,000 células por término medio.2

Leucocito en una palabra derivada de las voces latinas
que significan célula blanca (o glóbulo blanco) y éstos son
nombres comunes alternativos para designarlo. Los leucoci-
tos tienen el color ordinario de todas las células cuando son
teñidas con colorantes; se les llama “blancas” en contrate
con los glóbulos rojos y porque carecen de pigmentos.3

Difieren de los eritrocitos en que son verdaderas células
de tamaño normal (entre 8 y 20 micrómetros) y en que tienen
núcleo, mitocondrias y otros organelos celulares.

Hay muchos menos glóbulos blancos que rojos; sólo
unos 7,000 por milímetro cúbico de los primeros, en com-
paración con 4 o 5 millones de los segundos. En un hom-
bre promedio hay unos 75,000,000,000 de leucocitos en
total.3

La sangre es sólo un lugar temporal de los leucocitos. A
diferencia de los eritrocitos (que desempeñan sus funciones
en la corriente circulatoria), los leucocitos actúan al migrar a
través de las paredes de los vasos sanguíneos de pequeño
calibre hacia los tejidos del cuerpo. La función principal del
aparato circulatorio es el transporte de los leucocitos a to-
dos los tejidos.9

¿Qué hacen los leucocitos, para qué sirven, cuál es su
función? Los leucocitos son el principal componente celular
de las respuestas inflamatoria e inmunitaria. Cada célula tie-
ne funciones específicas: los granulocitos son amplificado-
res y efectores de la respuesta inmunitaria innata, los linfoci-
tos B producen anticuerpos, etc., aunque en ninguna enfer-
medad infecciosa se ha definido con certeza la función que
tiene cada tipo celular. Por ello, aunque se ha considerado
clásicamente que los neutrófilos son células esenciales en la
defensa del huésped frente a las bacterias, estas células tam-
bién pueden tener participación importante en las infeccio-
nes víricas.6

Una cuenta normal de leucocitos no descarta la posibili-
dad de una enfermedad.5

Cuenta diferencial de leucocitos
Es la cantidad de cada uno de los tipos o poblaciones de

leucocitos. Los valores normales se pueden consultar en el
cuadro 1. Puede determinarse mediante aparatos automati-
zados, en cuyo caso se expresa de la misma manera que la
cuenta total de leucocitos (ver arriba), lo cual es un valor
absoluto, ya que la máquina cuenta directamente la cantidad
de células; o se puede determinar también a partir del conteo
que hace un observador de 100 leucocitos en un frotis me-
diante microscopía, en cuyo caso se obtiene un valor por-
centual o relativo. Es más confiable la cuenta realizada en
aparatos automatizados, pues al ser mayor la muestra anali-
zada, es mayor la precisión de los resultados. Si hay anorma-
lidades en la cuenta de leucocitos y sólo se tiene un reporte
relativo de la cuenta diferencial, es necesario obtener un
valor absoluto, ya que los valores porcentuales, cuando la
cuenta de leucocitos está aumentada o disminuida, pueden
ocasionar confusión e inducir al error. Además, algunas
desviaciones en las proporciones absolutas de las distintas
clases de leucocitos tienen importancia diagnóstica.10 La
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manera de obtener la cuenta absoluta a partir de la relativa es
muy fácil y se puede consultar en otros textos.

Leucocito quiere decir célula blanca, pero, ¿por qué los
distintos tipos de leucocitos reciben esos nombres? En 1877
Paul Ehrlich descubrió un colorante triácido11 que le permitió
diferenciar a los leucocitos según las características del nú-
cleo y del citoplasma al teñirse, bajo el microscopio de luz.
Identificó dos tipos principales: los de citoplasma granuloso
y los de citoplasma no granuloso, nomenclatura que perma-
nece hasta hoy, a pesar de haberse comprobado que los
leucocitos no granulosos pueden poseer algunos gránulos.
Los que tienen gránulos que se tiñen intensamente con co-
lorantes ácidos se llaman acidófilos o eosinófilos (ya que la
eosina es el colorante que suele emplearse); los que tienen
gránulos que se tiñen intensamente con colorantes básicos
se llaman basófilos; y los que tienen gránulos que no son
intensamente acidófilos ni basófilos a pH normal (o neutro)
se llaman neutrófilos. Hay dos clases de leucocitos no granu-
losos: los más abundantes y pequeños se llaman linfocitos
porque se pueden encontrar tanto en la linfa como en la

sangre; los menos abundantes y más voluminosos se llaman
monocitos, nombre proveniente de la combinación de “mo-
nonuclear” y “leukocyte”, en inglés; a este último respecto
hay que recordar que el término original, monomorfonuclear,
se convirtió en mononuclear, lo que puede ocasionar confu-
sión etimológica.

La terminología actual de los leucocitos es semejante a la
clasificación de Ehrlich.5

Todos los linfocitos poseen dos propiedades comunes:
motilidad y capacidad para formar pseudópodos.5

Neutrófilos. Constituyen la mayor parte de los leucocitos
circulantes. En los humanos normales, los neutrófilos sólo
se producen en la médula ósea. El sistema hematopoyético
no sólo produce la cantidad necesaria de neutrófilos (aproxi-
madamente 130,000,000,000 al día en una persona de 80 kg)
(Nota: la cifra anterior se refiere a la producción diaria de
neutrófilos, no a la cantidad de leucocitos que se puede
encontrar en un momento determinado) para llevar a cabo
las funciones fisiológicas, sino que también incluye una im-
portante reserva almacenada en la médula y que puede ser
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Figura 1. Hematopoyesis.
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movilizada por reacción a la inflamación o a la infección. En
condiciones normales, 90% de los neutrófilos se encuentran
en la médula ósea, 2 o 3% en la circulación y el resto en los
tejidos. Sin embargo, no todos los neutrófilos sanguíneos
están circulando en forma libre al mismo tiempo. Alrededor
de la mitad de ese 2 o 3% del total está temporalmente adheri-
da o marginada a lo largo de las paredes vasculares (fondo
común marginal), mientras que la otra mitad circula (fondo co-
mún circulante). Si todos los neutrófilos sanguíneos circularan
libremente, la cuenta total se duplicaría. Los dos fondos comu-
nes están en equilibrio, intercambiando neutrófilos con rapidez
y libertad. En el adulto sano, la mayor parte de los neutrófilos
salen del organismo mediante migración a través de la mu-
cosa del aparato digestivo. En condiciones normales, los
neutrófilos pasan un tiempo relativamente corto en la cir-
culación. Su vida media es de 6 a 7 horas. Los neutrófilos
envejecidos son eliminados de la circulación por los macró-
fagos en el pulmón y el bazo.5,6,12

Debido a que los neutrófilos son los leucocitos más nu-
merosos y los que con más frecuencia se ven afectados en la
leucopenia o en la leucocitosis, se acostumbra llamar granu-
locitos a los neutrófilos.

Eosinófilos. Se sabe muy poco acerca de la función natu-
ral y de la cinética de los eosinófilos. Tienen una vida media
mucho mayor que la de los neutrófilos, pero pasan poco
tiempo en la sangre periférica (de una a ocho horas) antes de
emigrar a los tejidos, en donde desempeñan sus funciones y
de donde pueden entrar de nuevo a la circulación y a la
médula ósea; esto es que, a diferencia de los neutrófilos,
los eosinófilos hísticos pueden recircular. La mayor parte
de los eosinófilos se encuentra en la capa conectiva de los
tejidos expuestos al medio, como conductos nasales, piel,
pulmones, intestino y vías urinarias. En la mayor parte de las
infecciones, los eosinófilos no parecen desempeñar una fun-
ción importante. Por lo general no se encuentran en los exu-
dados inflamatorios: permanecen en la periferia del área. Sin
embargo, en las infecciones invasoras por helmintos, el eosi-
nófilo tiene probablemente una participación central en la
defensa del huésped. Los eosinófilos también se vinculan
con el asma, las reacciones alérgicas cutáneas y otros esta-
dos de hipersensibilidad.13,14

Basófilos. Son los granulocitos más pequeños y los leu-
cocitos menos numerosos. Sus gránulos contienen histami-
na (aproximadamente el 50% de la que hay en la sangre) y
heparina (entre otras sustancias) y han sido llamados “bol-
sas suicidas” porque la liberación de grandes cantidades del
contenido de estos gránulos en el choque anafiláctico pue-
den ocasionar la muerte del individuo. No se conoce clara-
mente la función de los basófilos. Estudios recientes apun-
tan a que son los responsables del inicio de la respuesta
alérgica o de promover la respuesta inmune ante los parási-
tos, al presentar antígenos a las células T, función que al
parecer no es en realidad la de las células dendríticas.12,15

Linfocitos. Recibieron este nombre porque son el único
tipo de célula sanguínea que se observa de manera regular y
abundante en la linfa al igual que en la sangre. Hay tres

clases de linfocitos: los pequeños y los medianos se en-
cuentran en la sangre y los grandes en la linfa. Hay además
dos clases de linfocitos pequeños, los B y los T, que no
pueden diferenciarse entre sí por sus características morfo-
lógicas: sólo pueden diferenciarse por métodos inmunológi-
cos.12

Monocitos. Son los precursores inmediatos de los ma-
crófagos. La transición de monocito a macrófago implica cier-
tos cambios celulares, por lo cual en ocasiones es difícil de-
finir cuándo un monocito se convierte en macrófago, dado
que dichos cambios son un proceso. La solución más fácil
para este problema es definir los monocitos como células
hemáticas y los macrófagos como células tisulares y supo-
ner que cualquier monocito que sale de la sangre y llega a los
tejidos se convierte, para todos los fines prácticos, en ma-
crófago. Los macrófagos pueden vivir meses en los tejidos.
Normalmente no regresan a la sangre, pero en áreas de infla-
mación algunos pueden pasar a la linfa, llegando por último
a la sangre. Los macrófagos (conocidos también como his-
tiocitos), desarrollan características diferentes según el sitio
donde maduren y su hábitat: los del hígado se conocen como
células de Kupffer, los del pulmón como macrófagos alveo-
lares, los de la piel como células de Langerhans y los del
cerebro como células microgliales.16-19

Utilidad clínica

Los datos obtenidos del análisis de la biometría hemática
pueden revelar:

1. Leucocitos normales: no se hará comentario alguno al res-
pecto.

2. Cuenta aumentada de leucocitos.
3. Cuenta disminuida de leucocitos.

Cuenta aumentada de leucocitos
También llamada leucocitosis. Hay muchas definiciones:

aumento en el número de células de la serie blanca de la
sangre, incremento de los leucocitos, aumento de los leuco-
citos por arriba del valor de referencia, etc. Puede deberse al
aumento de uno, de varios o de todos los tipos de leucoci-
tos, motivo por el que toda cuenta anormal deberá de acom-
pañarse por una medición diferencial: el aumento de los
neutrófilos (neutrofilia) es la causa más común de leucoci-
tosis; le siguen en frecuencia el aumento de linfocitos (lin-
focitosis) y de monocitos (monocitosis); no es frecuente
encontrar aumento de eosinófilos o de basófilos y es raro en-
contrar un aumento aislado de estas células tan grande como
para ocasionar leucocitosis. Al aumento de todos los granu-
locitos se le llama granulocitosis. 20

La leucocitosis puede ser fisiológica o patológica21 (Cua-
dro 2). Los mecanismos y las causas de la leucocitosis son
muchos y muy complejos. Se recomienda consultar la litera-
tura especializada si se desea ahondar en este tema.

A la cuenta de leucocitos de 50,000/mm3 o mayor (varía
según el texto que se consulte),22 se le denomina reacción
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leucemoide (o mielemia), término que se suele utilizar para
diferenciar este grado de leucocitosis de la leucemia. En la
reacción leucemoide los leucocitos circulantes suelen ser
maduros.6 En cambio, en la leucemia, la médula ósea o el
tejido linfoide producen leucocitos en exceso, inmaduros y
disfuncionales, frecuentemente a costa de la disminución
proporcional de los otros elementos formes de la sangre (eri-
trocitos y plaquetas), lo cual ocasiona anemia, defectos de la
coagulación y defectos inmunitarios, situaciones que pue-
den llegar a ser mortales. Como la leucemia consiste en un
aumento desproporcionado y desenfrenado de nuevas e in-
necesarias células, se le clasifica como un cáncer (cáncer de
la sangre).3 Para diferenciar una reacción leucemoide de una
leucemia se debe de realizar y de analizar frotis de sangre
periférica y aspirado de médula ósea. La descripción de esos
estudios no se aborda en este trabajo. Este diagnóstico ha-
bitualmente lo realiza un especialista en Medicina Interna o
en Pediatría o subespecialistas de esas ramas.

Neutrofilia. La causa más importante de la neutrofilia es
la infección aguda. Otras causas son: infección crónica,
procesos mieloproliferativos, glucocorticoides, liberación
de adrenalina (ejercicio intenso, excitación o estrés, que

pueden duplicar la cuenta en minutos) y tabaquismo (en
los fumadores de 40 o más cigarrillos al día se puede encon-
trar cifras de neutrófilos del doble que en los no fumado-
res).6,20,23

Eosinofilia. En países como el nuestro, la causa más fre-
cuente son las enfermedades parasitarias.13 En cambio, en
países desarrollados la causa más frecuente son las enferme-
dades alérgicas.24 Se observa también en enfermedades de la
colágena vascular y en tumores malignos. Puede haber una
eosinofilia hística relevante sin elevación del recuento san-
guíneo.14

Basofilia. Es una causa rara de leucocitosis.4 Es altamen-
te sugestiva de una enfermedad mieloproliferativa,25 aunque
puede deberse a muchas causas.26 Debido a su rareza y a sus
posibles etiologías es conveniente repetir la biometría hemá-
tica si se encuentra este dato.6

Linfocitosis. Hay dos tipos: la absoluta y la relativa. Cuan-
do sólo se elevan los linfocitos y no se observa otras altera-
ciones de los leucocitos, la linfocitosis es absoluta. Si aparece
junto con una neutropenia, se le llama linfocitosis relativa.27

La causa más frecuente es la mononucleosis infecciosa,20

aunque hay muchas otras.

Cuadro 1. Causas de leucocitosis.

Mecanismo C a u s a

Mayor producción Idiopática
Farmacoinducida
Infecciones
Inflamación
Enfermedades mieloproliferativas

Mayor liberación por la médula ósea Glucocorticoides
Infección aguda (endotoxinas)
Inflamación: lesión por calor

Disminución o deficiencia de la marginación Fármacos
Estrés, agitación, ejercicio vigoroso
Deficiencias de la adherencia leucocítica

Diversas Trastornos metabólicos
Fármacos: litio
Otras: metástasis, hemorragia, hemólisis

Cuadro 2. Causas de leucopenia.

Mecanismo C a u s a

Menor producción Farmacoinducida
Enfermedades hematológicas
Invasión tumoral, mielofibrosis
Deficiencias nutricionales
Infecciones

Destrucción periférica Anticuerpos contra neutrófilos
Atrapamiento en bazo o pulmón
Trastornos autoinmunitarios
Fármacos como haptenos
Granulomatosis de Wegener

Acumulación periférica (transitoria) Infección bacteriana sobreaguda
Hemodiálisis
Circulación extracorpórea
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Monocitosis. Los monocitos están elevados en neona-
tos y en mujeres gestantes, en donde se elevan paralelos
con los neutrófilos.4,26 Hay pocas patologías que eleven es-
pecíficamente la cuenta de monocitos. Puede deberse a in-
fecciones crónicas o tumores.28

Cuenta disminuida de leucocitos
También llamada leucopenia. Hay muchas definiciones:

disminución de la cuenta de leucocitos por debajo del valor
de referencia, un recuento de leucocitos menor de 4,000/
mm3 (varía según el texto que se consulte), descenso del
número de leucocitos o glóbulos blancos, etc. Es mucho
menos frecuente que la leucocitosis. Puede deberse a la
disminución de uno, de varios o de todos los tipos de
leucocitos, motivo por el que toda cuenta anormal deberá
de acompañarse por una medición diferencial: la disminu-
ción de los neutrófilos (neutropenia) es la causa más co-
mún de leucocitosis; le sigue en frecuencia la disminución
de linfocitos (linfopenia o linfocitopenia). Puede obser-
varse también disminución de monocitos (monocitopenia),
de eosinófilos (eosinopenia) y de basófilos (basopenia o
basocitopenia), pero ninguno de los tres últimos ocasio-
nan por sí solos disminución de la cuenta total de leucoci-
tos. A la disminución de todos los granulocitos se le llama
granulocitopenia. La agranulocitosis es la disminución de
los neutrófilos por debajo de 0.5 x 109/l. Si el descenso de
los leucocitos se acompaña de anemia y de trombocitope-
nia, se dice que hay una pancitopenia. La pancitopenia es
típica de la aplasia medular.29,30

La leucopenia puede deberse a varias causas (Cuadro
3). Los mecanismos y las causas de la leucopenia son mu-
chos y muy complejos. Se recomienda consultar la literatura
especializada si se desea ahondar en este tema.

Neutropenia. Las consecuencias de la ausencia de
neutrófilos son una demostración de su importancia en
la defensa del huésped. La predisposición a enfermeda-
des infecciosas aumenta de manera importante cuando
la cuenta absoluta de neutrófilos disminuye por debajo
de 1,000 células/mL. Cuando el recuento es menor de
500/mL, se altera el control de la flora microbiana endó-
gena; cuando existen menos de 200 células/mL, no se
inicia el proceso inflamatorio. La neutropenia puede ser
hereditaria o adquirida. Las neutropenias más frecuen-

tes son las yatrógenas (citotóxicos, inmunosupresores
y haptenos inmunitarios).31,32

Eosinopenia. Los eosinófilos disminuyen fisiológica-
mente durante la gestación y especialmente durante el tra-
bajo de parto.33 La eosinopenia es una alteración muy rara
y pasa desapercibida cuando el recuento diferencial de
leucocitos se hace manualmente.26 Patológicamente pue-
de deberse a alguna situación de estrés, como una infec-
ción bacteriana aguda, o a la administración de glucocor-
ticoides.13 Se ha informado en pacientes con síndrome de
Down,34 en pacientes con timoma y aplasia pura de eosi-
nófilos35 y destrucción autoinmune de eosinófilos y basó-
filos.36 La eosinopenia no produce algún efecto adverso
conocido.6

Linfocitopenia. También llamada linfopenia. En los ni-
ños, en particular en los recién nacidos, en donde el recuen-
to de linfocitos es relativamente alto, un recuento bajo es
altamente sospechoso de una inmunodeficiencia combinada
severa.35 No hay que olvidar que la linfocitopenia es un ha-
llazgo importante en los pacientes infectados por el virus de
la inmunodeficiencia humana y éste puede ser el primer sig-
no de la infección.38 La linfocitopenia, sola o asociada con
alteraciones en los recuentos de los neutrófilos, es un hallaz-
go muy frecuente.4 y la pueden ocasionar otras patologías
como: tensión, neoplasias, infecciones, inmunodeficiencias
y radioterapia. Los tratamientos con esteroides producen
una caída brusca de linfocitos circulantes en el transcurso
de cuatro horas, debido a secuestro en la médula ósea. Los
valores regresan a lo normal 12 horas después de suspender
esas sustancias.39

Monocitopenia. Usualmente, la monocitopenia acompa-
ña a otras alteraciones del sistema hematopoyético.4,26 Pue-
de deberse a aplasia medular o a leucemia de células peludas.
Como ocurre con todos los leucocitos, puede ser secundaria
a esteroides, radioterapia o ansiedad. 22,28,29

Basopenia. No se detecta en el recuento diferencial de
leucocitos cuando se hace por métodos manuales y por los
métodos electrónicos de las primeras generaciones,26 siendo
detectable sólo por los aparatos automatizados de última
generación.40,41 La basopenia es un indicador de ovulación:
cae con la ovulación y se eleva en la fase luteínica42 y es un
hallazgo relativamente frecuente en la urticaria.43-45 Si se de-
sea ahondar en este tema se puede consultar los textos clási-
cos de hematología46 o revisiones especializadas.4,24,47

Cuadro 3. Valores normales de los leucocitos.

Tipo celular Rango (células/mm3) Porcentaje

Leucocitos 5,00 - 11,000
Neutrófilos 1,800 - 7,200 54 - 62
Linfocitos 1,500 - 4,000 25 - 33
Monocitos 200 - 900 3 - 7
Eosinófilos 0 - 700 1 - 3
Basófilos 0 - 150 0 - 1

Células/mm3 = células por milímetro cúbico.
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Alteraciones relacionadas con el núcleo de los neutró-
filos

Los neutrófilos se pueden clasificar de acuerdo con su
grado de maduración, el cual se expresa por el número de
lobulaciones que aparecen en su núcleo: entre más lobula-
ciones, más maduro. Normalmente la cuenta de bandas, los
neutrófilos más jóvenes en la sangre periférica (y que no
tienen lobulaciones en el núcleo), es de 2 a 3 por mm3 y el
resto de la cuenta son neutrófilos maduros (que tienen de
dos a cinco lobulaciones en el núcleo).48 De acuerdo con el
grado de maduración de los neutrófilos, tradicionalmente se
han definido dos figuras hematológicas: la desviación a la
izquierda y la desviación a la derecha.4

Desviación a la izquierda
Consiste en el aumento de bandas y de otras formas in-

maduras como metamielocitos, mielocitos y promielocitos.
Clásicamente se ha asociado con infecciones,49,50 con intoxi-
caciones por plomo y por benzol, en pacientes con síndro-
mes urémicos, con hemopatías (aplasia medular, policitemia,
agranulocitosis, leucemia mieloide), 51 en la fiebre por quini-
dina52 y en pacientes con síndrome de Down. 53,54

¿Por qué a este fenómeno se le llama “desviación a la
izquierda”? Si hacemos una gráfica en la que enfrentemos las
diferentes etapas de maduración de un neutrófilo contra el
número de cada una esas células encontradas en la sangre,
se formará una curva en forma de “campana”, la cual estaría
situada en dicha gráfica de acuerdo con el número de las
células predominantes. Sobre el eje de las “x”, cerca del valor
cero, o a la izquierda, estarían las formas inmaduras, mientras
que las “más” maduras estarían lejos del valor cero, o a la
derecha. Diversas patologías pueden ocasionar que la curva
se desplace a la derecha o a la izquierda, como puede apre-
ciarse en la figura 2.55

El recuento diferencial de leucocitos realizado por los
aparatos automatizados, especialmente los de las últimas
generaciones, sólo determina cinco poblaciones: neutrófi-
los, eosinófilos, basófilos, linfocitos y monocitos; y repor-
ta “alarmas” cuando las células nucleadas, como otras célu-
las blancas o los eritroblastos, no son clasificables dentro de
los cinco grupos antes citados.56 Por lo tanto, la desviación
a la izquierda sólo puede notarse si se hace un recuento
manual de neutrófilos de un frotis de sangre periférica. Este
reporte puede ser impreciso debido a factores como la varia-
ción entre un observador y otro,57 la extensión no uniforme
de la sangre en la laminilla58 y la añeja falta de una norma que
permita identificar claramente a las bandas de los neutrófilos
maduros.59 Esas variaciones ocasionan que el fenómeno de
la desviación a la izquierda no tenga una aplicación clínica
confiable.4

Por otro lado, el recuento de bandas es una prueba que se
mantiene en la mente de los médicos más por tradición que
por una verdadera utilidad en el diagnóstico de las enferme-
dades infecciosas que se le atribuye:49 es una prueba obsole-

ta que debería de desaparecer de los reportes de la biometría
hemática, para dar paso a pruebas o parámetros de mayor
eficiencia clínica, como el índice de granulocitos inmaduros.4

Índice de granulocitos inmaduros
Es la presencia en sangre periférica de metamielocitos,

mielocitos y promielocitos. Se usó inicialmente en el diag-
nóstico de la sepsis neonatal.60 Toma en cuenta el recuento
total de granulocitos, los granulocitos inmaduros y la rela-
ción granulocitos inmaduros/granulocitos totales.45 El au-
mento de los granulocitos inmaduros en la sangre periférica
es importante como auxiliar en el diagnóstico temprano de
enfermedades malignas con compromiso de los precursores
mieloides y en las infecciones.61,62 El índice de granulocitos
inmaduros, sin ser equivalente al recuento de bandas, es un
indicador de infección o de estímulo de los granulocitos a
nivel de la medula ósea, sobre todo en los casos de sepsis,
en donde el diagnóstico oportuno es de vital importancia.4

Desviación a la derecha
En este fenómeno hay un mayor número de neutrófilos

con más de cinco lobulaciones en el núcleo, células conoci-
das como macropolicitos o pleocariocitos. Su tamaño es del
doble del neutrófilo normal. Desde el punto de vista prácti-
co, se considera que hay desviación derecha cuando los
macropolicitos representan a más de 5% de los neutrófilos.
Ningún aparato automatizado determina la presencia de ma-
cropolicitos, los cuales quedan incluidos en el recuento de
los neutrófilos: la desviación a la derecha sólo puede notar-
se si se hace un recuento manual de neutrófilos de un frotis

Figura 2. Representación esquemática de los conceptos de desvia-
ción a la izquierda y desviación a la derecha.
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de sangre periférica.4 La desviación a la derecha puede de-
berse a: anemia perniciosa,63-65 anemia ferropénica,66 síndro-
me mielodisplásico,67 síndrome de DiGeorge68 y a la mieloca-
tesis.69,70 También puede obedecer a un desorden hereditario
autosómico dominante.68,71

Otras alarmas hematológicas
Existen muchas otras alteraciones de los leucocitos que

pueden reportarse en una biometría hemática. A continuación
se enlista una de sus clasificaciones. Su descripción y sus
causas escapan al propósito y al alcance de este trabajo, cuyo
enfoque principal fue describir las alteraciones cuantitativas
derivadas del recuento diferencial de los leucocitos. Los deta-
lles pueden consultarse en la literatura especializada.4

• Alteraciones cuantitativas del recuento de los leuco-
citos (enfoque de este trabajo).

• Alteraciones cualitativas en la morfología de los leu-
cocitos (algunos ejemplos en este trabajo).

• Otras alteraciones cualitativas de los polimorfonu-
cleares.

• Alteraciones relacionadas con la interacción de los
polimorfonucleares con otras células.

• Alteraciones relacionadas con el núcleo de los poli-
morfonucleares.

• Alteraciones relacionadas con el citoplasma de los
polimorfonucleares.

• Otras alteraciones morfológicas de los polimorfonu-
cleares.

• Alteraciones morfológicas de los monocitos.
• Alteraciones morfológicas de los linfocitos.
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