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*Quien prefiera Iz explicacion imaginada
a Ia verdad austera, quien huya del anilisis
v quicra refugiarse en la sintesis, quien
guste mis del ropaje con que sc visten
Ias ideas que el rigor cientifico que las nutre,
no tiene aptitudes para médico™.

“Humanismo quiere decir cultura,
comprension del hombre en sus
aspiraciones y sus miscrias, valoracion
de lo que es bueno, lo que es bello

¥y lo que es justo en la vida”,

“ A Hipdcrates Iz posteridad lo lamé
“divino” porque humanizé al médico,
nosottos somos sus seguidores. Por

ser fleles a su ensefanza y a su ejernplo
no aspiraremos a ser lamados “divinos”.
Aspiramos, como recompensa, 2 merecer
el nombre de “médicos”.

El médico es llamado por una
antinomia: de un fado, Ia fascinacion
de Iz ciencia y, del otro, el intéres por
ol enfermo; ello refleja sus dos grandes
formas de vocacion: el deseo de saber y
¢l deseo de ayudar”.
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EVALUACION DE LA CITOMETRIA HEMATICA EN PACIENTES
PEDIATRICOS CON INFECCIONES DE VIiAS RESPIRATORIAS SUPERIORES
RECURRENTES DE LA CONSULTA EXTERNA DEL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO EN EL PERIODO DE ENERO/2001 - ENERO/2002

ANTECEDENTES.

CAUSAS DE LEUCOCITOSIS.

Leucocitosis es el aumento del ntimero de éstos por encima de 11,000 mm3 Por razones
fisiologicas, como en el recién nacido (hasta 30,000 mm3). Enfermedades infecciosas;
especialmente sépticas y supuradas. Intoxicaciones exdgenas y endégenas En situaciones
de stress, convulsiones, taquicardias paroxisticas, hiperfunciones endocrinas, lesiones del
SNC, reacciones de hipersensibilidad, estados de choque, infarto de miocardio, hemorragias
intensas o enfermedades hematolégicas y neoplasias

NEUTROFILIA 6,000-10,000 de polimorfonucleares. Se ve con mayor frecuencia en
infecciones bacterianas agudas y en forma pasajera al comienzo de las infecciones virales

REACCION LEUCEMOIDE GRANULOCITARIA Hipertleucocitosis de més de 50,000
mm3 y/o desviacién izquierda extrema con aparicion de formas juveniles, mielocitos,
promielocitos, y muy raramente mieloblastos La causa mas frecuente son las infecciones
bacterianas {con mayor frecuencia pulmonares y urinarias). El diagnéstico diferencial se
debe de hacer con la leucemia mieloide cronica, rara en nifios. La tincidén histoquimica
para fosfatasas alcalinas ayuda a diferenciarlas, ya que es intensamente positiva en la
reaccitn leucemoide y débil o negativa en la leucemia mieloide crénica.

EOSINOFILIA. Mas de 500 eosindfilos. Por pardsitos que tengan contacto con la sangre
{Ascaris, larva migrans de Toxocara canis o catis, ITriquina, Distoma, Anquilostoma,
Sarcoptes scabei). Enfermedades alérgicas (asma, urticarias, eczema). Drogas: penicilina,
aminoglucésidos, cefalosporinas, ferroterapia Infecciones: escarlatina, quinta
enfermedad, brucelosis, clamidia. Colagenopatias (arteritis necréticas: poliarteritis nudosa,
granulomatosis de Churg-Strauss). Hemopatias: enfermedad de Hodgkin, leucemia
mieloide cronica (1ara en nifios) y postradioterapia.



LINFOCITOSIS: Puede ser de dos tipoes:

a) Relativa: Mas de 50-60% de linfocitos, con cifras leucocitarias disminuidas,
.normales o poco aumentadas En infecciones virales respiratorias, digestivas o
exanteméticas (sarampion, rubéola, varicela); fiebre tifoidea, brucelosis,
tuberculosis crénica

b) Absoluta; M4s de 10,000 linfocitos mm3 con cifias leucocitarias aumentadas que
pueden llegar a ser superiores a 50,000 mm3 Se presentan en infecciones virales:
linfocitosis infecciosa, mononuclosis, sindrome coqueluchoide, Toxoplasmosis,
Citomegalovirus, hepatitis, Adenovirus tipo 12, Rubéola, Parotiditis, neumopatias
viricas; en algunas neoplasias (linfomas); y ciettas endociinopatias.

MONOCITOSIS: Més de 1000 mm3 monocitos en lactantes hasta los 2 aflos; mas de 800
monocitos mm3 en preescolarcs y escolares  Se presenta en infecciones virales,
convalecencia de enfermedades infecciosas (reabsorcién de neumonfas) Infecciones
cronicas granulomatosas {Tuberculosis, Enfermedad de Hodgkin, Sarcoidosis)
Infecciones por gérmenes intracelulares:  Brucelosis, Listeria monocitégenes; la
monocitosis es un signo de gravedad en infecciones severas, como en la sepsis del lactante.
También se presenta en el paludismo y en la leucemia monocitica

BASOFILIA. Aparece en la leucemia mieloide crénica (rara en nifios); policitemia vera y
afecciones hiperlipémicas (nefrosis, diabetes mellitus, mixedema) 20,25,

CAUSAS DE LEUCOPENIA.

LEUCOPENIA:- Menos de 4,000 leucocitos mm3 con disminucion relativa o absoluta de
neutr6filos o linfocitos  Es caracteristica de algunas enfermedades infecciosas.
Bacterianas: fiebre tifoidea, brucelosis. Viricas: resfriado comun, sarampién, viruela,
parotiditis epidémica. Rickettsidsicas. También se presenta en otras enfermedades como:
colagenosis (LES); esplenomegalias mielodepresoras y en diversas hemopatfas,
particularmente aplasicas 20,25.



NEUTROPENIA: Menos de 1,500 polimorfonucleares por mm3  Las neutropenias
pueden ser transitorias o prolongadas y en cuanto al riesgo de infeccién pueden dividirse
en:

-. Leves: de 1,000-1,500 (Asintométicas).
- Moderada: de 500-1,000 (Infecciones cutaneas).

- Severa: menos de 500 {Infecciones bucofaringeas:  estomatitis, gingivitis;
inflamacién perirectal, otitis media, abscesos, celulitis cutdneas o furunculosis,
neumonia y septicemia.

La susceptibilidad a infecciones bacterianas, en presencia de neuvtropenia severa , varia
Algunos pacientes los cuales tienen neutropenia crénica con una cuenta absoluta de
neutréfilos (CAN) menor de 200 ¢élulas/mm3 no experimentan infecciones serias  Esto es
probablemente porque las otras partes de su sistema inmune permanecen intactas En
contraste, pacientes que recibieron drogas inmunosupresoras, particularmente en conjunto
con enfermedades malignas, los cuales desarrollan neutropenia son mds probables que
desarrollen infecciones bacterianas serias que los que no la tienen, por que su sistema
inmune celular estd comprometido

Los patdgenos mas cominmente aislados en pacientes los cuales tienen neutropenia son
Staphylococcus aureus y organismos gram-negativos Los signos y sintomas de infeccion e
inflamacién local, tales como exudado, formacion de abscesos y linfadenopatia regional
generalmente son menos evidentes en los pacientes los cuales tienen neutropenia que
aquellos que no, porque hay escasez de neutréfilos para mediar la respuesta inflamatoria
Otros signos y sintoma (eritema, dolor, rubor v caloren conjunto con fiebre) generalmente
estdn presentes.

La neutropenia puede ser clasificada fisiopatolégicamente como desorden intrinseco, que
surge por dafio en la produccién de neutréfilos (desordenes aislados de la proliferacidn y
maduracién de las células mieloides o que ocurren con anormalidades fenotipicas). Aqui se
incluyen las siguientes entidades: Neutropenia ciclica, Neutropenia congénita severa
(Sindrome de Kostmann), Neutropenia cronica idiopética, Neutropenia crénica benigna,
Sindrome de Shwachman, Hipoplasta cartilago-pelo y Disqueratosis congénita



La neutropenia también puede surgir de procesos patoldgicos extrinsecos, de las células
mieloides de la médula dsea, incluyendo redistribucién anormal de los neutréfilos entre la
marginacidn y la circulacion, acortamiento de la sobrevida de los mismos en la circulacién
sanguinea, o dafio en la produccién de éstos. Incluyéndose aqui las siguientes categorias:

Infecciones: son la causa mas comin de neutropenia en nifios y de éstas las Virales;
provocadas por Virus Sincicial Respiratorio, Dengue, Fiebre del Colorado, Psitacosis,
Sarampién, Hepatitis, Mononucleosis, Rubéola, Roseola, Varicela, Citomegalovirus,
Virus de Inmuncdeficiencia Humana tipo 1  Bacterianas: Fiebre tifoidea, Fiebre
paratifoidea, Tuberculosis {(diseminada), Brucelosis, Tularemia y Sepsis por gram-
negativos  Micéticas: Histoplasmosis (diseminada), Parasitarias: Malaria,
Leishmaniasis. Rickettsias: Fiebre de las Montafias Rocallosas, Fiebre tifus.

Inducidas por drogas: Metales pesados (oro, compuestos de arsénico, diuréticos
mercuriales).  Analgésicos y antiinflamatorios no estercideos (fenilbutazona,
dipirona, ibuprofen, indometacina, sulindac). Antipsicoticos, sedantes,
antidepresivos  (fenotiazinas, imipraminas, clordiazepoxido, meprobamato).
Anticonvulsivos (fenitoinas, etosuximida, carbamazepina). Drogas antitiroideas
(tiouracilos, metimazol, tiocianato) Drogas cardiovasculares (procainamidas,
captopril, nifedipina, quinidina). Sulfas (sulfonamidas:  diuréticos tiacidas,
espironolactona, acetazolamida; hipoglucemiantes orales; sulfasalazina; dapsona v
antibidticos)  Antibidticos diferentes a las sulfas (penicilinas, vancomicina,
cefalosporinas, gentamicina, clindamicina, nitrofurantoina, antituberculosos:
isoniazida, rifampicina, estteptomicina. Pirimetamina; mebendazol; levamizol;
antipalidicos: quinina, cloroquina, hidroxicloroquina, quinacring). Antivirales:
zidovudina) Qtras drogas (acido retinoico, colchicina, alopurinel, metoclopramida,
tamoxifen, penicilamina).

Neutropenia inmune: Isoinmune; autoinmune

Secuestro reticutoendotelial: Hiperesplenismo.

Reemplazo de la médula dsea: Neoplasias (leucemia, linfoma, tumores sélidos
metastasicos)

Quimioterapia por cancer: Supresion de la produccion celular mieloide

Granulopoyesis inefectiva: Desnutricidn (marasmo, anorexia nerviosa); deficiencia
de folato y vitamina B12.



La neutropenia puede ser caracterizada asi mismo en términos de su inicio en: aguda y
crinica.

La neutropenia asociada con etiologia extrinseca de las células mieloides de la médula
Gsea ocurre mas frecuentemente que los desordenes intrinsecos.
NOTA:

Nifios los cuales tienen newutropenia severa pueden llegar a infectarse con su propia flora
de Ia piel o intestinal.

La ulceracién mucosa y gingivitis son signos comunes de neutropenia crénica severa.

1a neutropenia crénica severa consiste en las subcategorias de neutropenia congénita
severa (Enfermedad de Kostmann), neutropenia ciclica y neutropenia idiopatica

La neutropenia cténica severa responde a terapia con factor estimulante de colonias de
granulositos recombinante {rhG-CSF)

Las infecciones virales pueden causas neutropenia transitoria pero no trequieren
tratamiento especifico 1-18, 20, 22-25

LINFOPENIA- Menos de 2,000 linfocitos mm3. Las cuales pueden ser:

Congénitas: Razas

» Adquiridas: En infecciones virales que pueden acompafiarse de Jeucopenia y producen
anergia importante (Sarampién, Rubéola, Varicela) Infeccién por VIH. Otras causas
son:  desnutricién, enfermedad de Hodgkin, drogas inmunosupresoras, corticoides
citostéticos, radioterapia 20,25

EOSINOPENIA: Se presenta en enfermedades en fase aguda (Fiebre tifoidea,
Brucelosis y Sepsis cronicas) 25 '



CAUSAS DE TROMBOCITOSIS.

TROMBOCITOSIS Cifras de plaguetas superiores 500, 000 mm3. Estas se clasifican
emn:

¥ Leve: 500 - 750,000 plaquetas (73%).
"» Moderada: 750 — 1,000,000 plaquetas {(22%).

¥ Grave: Més de 1,000,000 plaquetas (5%).

El recuento de plaquetas elevado es casi siempre reactivo. Las infecciones suelen ser la
causa més frecuente: Virales, bacterianas o micoplasma (63%). Anemia por deficit de
hierro (13%) El postquirdrgico inmediato (12.4%). Patologia respiratoria 8.9%.
Quemados 7.5%. Enfermedad de Kawasaki 1.5%. Sindrome nefrético. Neoplasias
(Carcinomas, enfermedad de Hodgkin). 19-21,26

CAUSAS DE TROMBOCITOPENIA.

TROMBOCITOPENIA Se define como el recuento plaquetario menor de 150,000 mm3.
Ia causa mas comin de trombocitopenia aislada es la destruccién inmune. Las
trombocitopenias asociadas se encuentran en la coagulacién intravascular diseminada
(CID), anemia hemolitica microangiopdtica, hiperesplenismo, disminucién de la
produccién en el caso de anemia aplastica, invasién de la médula dsea por enfermedades
malignas como leucemias, neuroblastoma y linfoma. 19,20,26



CAUSAS DE ANEMIA,

Los valores de hematderito (Hto) y hemoglobina (Hb) se relacionan al niimero y cantidad
de Hb de los eritrocitos Cuando estos valores estan disminuidos en més de 2 desviaciones
estindar respecto al promedio, segin la edad se habla de anemia,

El volumen corpuscular medio (V.C M.} nos habla sobre ¢l tamafio de los eritrocitos. En
el nifio, el V.C M. es menor (70-90 f1) que en el adulto (80-90 f1).

El recuento de reticulocitos mide la produccion de eritrocitos, el valor normal es de 0 5-
1 5%.

La concentracién de hemoglobina corpuscular media (C HC M) es ¢l método mds dtil
para detectar deshidratacion celular del eritrocito y el valor normal (30-36g/%)

ANEMIAS CON V C.M DISMINUIDO (MICROCITICAS) Son causadas por sintesis
insuficiente de Hb que pueden levar a hipocromia, En general la microcitosis es causada
por déficit de hierro o inhabilidad de utilizar el mismo, como ocurre en las enfermedades
crénicas, talasemias, intoxicaciones por plomo, anemias sideroblasticas,etc. La anemia por
déficit de hierro es la causa mas frecuente en nifios entre 1 y 3 afios.

ANEMIAS CON V.C M NORMAL (NORMOCITICAS). Con recuento de reticulocitos
elevado: por pérdidas de sangre aguda o hemdlisis Con recuento reticulocitario normal o
disminuido:  por infecciomes, inflamaciones crénicas, enfermedad renal crénica y
enfermedades malignas que invaden la médula ésea.

ANEMIAS CON V.C M ALTO (MACROCITICAS) Anemias apléasticas, preleucemias,
déficit de 4cido folico, deficiencias de vitamina BI2 y anemias hemoliticas inmunes por
crioaglutininas.

ANEMIAS CON CHCM AUMENTADO (HIPERCROMICAS)  Microesferocitosis
familiar.

ANEMIAS CON CH C M DISMINUIDO (HIPOCROMICAS). Sintesis insuficiente de
Hb 20,28.



INTRODUCCION.

El proceso de formacién de las células de la sangre se llama hemopoyesis, la cual se
lieva a cabo en la médula ésea, bazo, ganglios linféticos y timo.

La médula ésea se encuentra en los cuerpos vertebrales, costillas esternén, huesos planos
del craneo y de la pelvis y ocupa 4 al 6% del peso corporal

HEMOPOYESIS PRENATAL.

La formacién de sangre inicia en el saco vitelino (2da semana de vida) fase mesoblastica,
posteriormente se lleva a cabo la fase hepdtica (6ta semana de gestacién). Después del
segundo mes el bazo se convierte en el asiento de la hematopoyesis Al cuarto mes se
establece la fase mieloide en la médula 6sea , empieza a declinar este evento en el higado y
en el bazo, por lo que aquel drgano constituye en este momento el elemento mas
importante para la formacién de la sangre. _

El higado y el bazo en el adulto no participan normalmente en la hemopoyesis, pero en
las enfermedades en las que existe una destruccion de la médula 6sea puede restablecerse
una hemopoyesis extremedular en estos 6rganos.

CELULAS MADRE HEMOPOYETICAS.

En la médula 6sea existen células capaces de diferenciarse en varios tipos celulares,
llamadas células madre hematopoyéticas pluripotenciales (CMHP) Ademds hay otras que
tienen la capacidad tanto para la autoreduplicacién como para la diferenciacién en dos
tipos celulares:  (célula madre bipotencial o unidad formadora de colonias-
granulomonocitica (UFC-GM) Aquella que se diferencia en un tipo de célula madura se te
denomina célula madre unipotencial (comprometida) o unidad formadora de colonias
eritroide (UFC-E), magacaridcitica (UFC-M). 27

ERITROCITO.

Su pimero normal es de 5.4 millones por m3 en los hombres y 4.8 millones en Ias
mujeres. Su vida media es de 120 dias aproximadamente. Su funcién primaria es la de
transportar oxigeno de los pulmones a los tejidos, y di6xido de carbono desde los tejidos a
los pulmones La hemoglobina es el componente bioquimico més esencial de éste (33% de
su masa). Es una proteina de peso molecular de 65,000 constituida por cuatro cadenas
polipeptidicas de globina. Un grupo heme que contiene hierro esta ligado a cada una de las
cadenas del tetramero. 27



LEUCOCITOS.

Su valor normal es de 5 mil a 10 mil por m3 en promedio aunque en el recién nacido
fisiologicamente existe un incremento siendo normal una cuenta de 9 mil a 30 mil. Existen
5 clases. Se les clasifica segin tengan ¢ no granulos citoplasmdticos especificos
(granulares y no granulares) y segin la forma de su micleo (monocucleares o
polimorfonucleares). Los leucocitos granulares se agrupan ademds segin la afinidad
tintorial de sus granulos (neutréfilos, eosindfilos y basofilos). Los leucocitos no granulados
se denominan linfocitos y monocitos. 25,27, 28

NEUTROFILOS.

Estos constituyen del 55 al 65% del total (de 3,000 a 5,800) Su vida media es de 8 dias.
25,27

Estos forman la primeia linea de defensa contra muchos patdgenos bacterianos y
micoticos después de la ruptura de la piel y las membranas mucosas. Una vez que el tejido
es invadido por microorganismos una variedad de mediadores quimiotacticos y vasoactivos
son liberados por los tejidos involucrados  En respuesta a estos péptidos quimiotacticos,
neutr6filos normalmente se encuentran en la circulacién, pegdndose al endotelio inflamado
y migrando al sitio de infeccidn, donde los fagocitos ingieren o eliminan la invasién de
microorganismos. Estos también liberan una variedad de citocinas que pueden modificar la
propia respuesta de los mismos asi como interactuar con otros elementos del sistema
inmune. Ademds son importantes efectores y reguladores del sistema de defensa del
huésped. Por la complejidad de este sistema de defensa v que juegan un papal principal
pata éstos, tanto los defectos primarios y adquiridos en su nimero y funcién resulta en
infecciones recurrentes asi como peisistentes. 5



EOSINOFILOS.

Estos representan del 1 al 3% de la poblacién total de leucocitos (50 a 250 mm3). Su
vida media es de § a 12 dias Aumenta su nimero en ¢l curso de enfermedades parasitarias
y en varias formas de alergia. La inyeccién repetida de proteina extrafia es seguida de
aumentos locales y generales de éstos, que se movilizan de la gran reserva presente en la
médula dsea  De ordinario no fagocitan bacterias, pero ingieren selectivamente y destruyen
complejos antigeno-anticuerpo. Los eosindfilos parecen ser atraidos a lugares donde
abundan los baséfilos y las células cebadas, Se cree que responden a factores
quimioticticos de aquellos liberados por estos. Parece, sin embargo, que pueden
contrarrestar los efectos inflamatorios debidos a la histamina y a otros mediadores ‘que
segregan estas células. Aungue los eosindfilos se encuentren en el tejido conjuntivo de
todo el cuerpo, son particularmente numerosos de bajo de los epitelios del tubo digestivo y
de las vias respiratorias, donde la penetracién de antigenos extrafios ocurre con facilidad.
2527

BASOFILOS.

Estos corresponden del 0 al 0 75% (15-50 mm3). Una propiedad importante de estos y
de las células cebadas es la presencia en su membrana superficial de receptores especificos
pata la inmunoglobulina E (Ig E). Esta altima es un componente escaso del suero
sanguineo normal pero puede elevarse a valores 20 veces mayores en las personas que
sufren fiebre del heno, asma o dermatitis alérgica Es el anticuerpo reaginico (anticuerpo
contra alergenos) que provoca hipersensibilidad inmediata  Los bas6filos humanos
transportan en sus receptores de superficie de 10 mil a 40 mil moléculas de IgE. Cuando un
alergeno se introduce en los tejidos se combina con la IgE de los basdfilos v de las células
cebadas. ‘Esto desencadena la rdpida degranulacién y liberacién de histamina y de otros
mediadores por parte de estas células. La histamina liberada es responsable en parte del
picor y de la permeabilidad aumentada de las vénulas poscapilares, lo cual da por resultado
edema tisular con hinchazén local. Se sabe que los baséfilos que han emigrado desde la
sangre hasta la dermis y el tejido conjuntivo subcutdneo juegan un papel importante en la
forma de inmunidad mediada por células denomina hipersensibilidad baséfila citanea 25,
27 '
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MONOCITOS.

Constituyen det 3 al 7% (285-500) leucocitos de la sangre circulante. Su vida media es
de ! dia y medio. Estos emigran al tejido conjuntivo de diferentes 6rganos del cuerpo,
donde se diferencian a macrofagos tisulares. En los tejidos siguen siendo capaces de
dividirse mitdticamente y de continuar la sintesis de enzimas Mientras estdn en la sangre,
no parecen realizar ninguna funcién; pero sobreviven durante meses en los tejidos, donde
constituyen una reserva moévil de células limpiadoras, que juegan un papel defensivo muy
importante por medio de la fagocitosis y de la digestién intracelular de microorganismos
invasores. Son también esenciales para el procesado de ciertos antigenos, paso
fundamental  previo al desarrollo de anticuerpos por parte de células linfoides
inmunocompetentes que se asocian con ellos en los tejidos. 25, 27

LINFOCITOS.
Constituyen del 25 al 33% de las células blancas circulantes (1500-3000 mm3). 25, 27

Existen 2 tipos: linfocitos B, los cuales tienen una vida media corta (semanas a meses); y
linfocitos T de vida media larga (meses a afios).

Los linfocitos son las principales células implicadas en la respuesta inmune del
organismo

Los linfocitos B son encargados de la respuesta inmune humoral la cual depende de
anticuerpos circulantes en la sangre Cuando ciertas sustancias ambientales extrafias, de
ordinario proteinas o polisacéridos (antigeno), penetran al cuerpo estimulan la formacién de
inmunoglobulinas (anticuerpo); cuando esto sucede se dice que se ha desarrollado
inmunidad.  Cuando un antigeno se introduce en el cuerpo por primera vez, se produce un
condicionamiento de células productoras de anticuerpos que dura algunas semanas y que da
por resultado la aparicién de bajos niveles de estos {respuesta primaria). Si una segunda
exposicion al mismo antigeno tiene lugar semanas o meses después, hay una répida
elevacion de complejos antigeno-anticuerpo que da por resultado un titulo de anticuerpo
circulante que es de 1 a 100 veces el nivel anterior (respuesta secundaria o de memoria).

Los linfocitos T ¥ B no funcionan independientemente en la respuesta inmune Para
muchos antigenos, es necesario que ciertas subpoblaciones de células T proporcionen un
estimulo complementario a las células B para que estas produzean anticuerpo (células T
auxiliares Otras subpoblaciones de células T son capaces de deprimir la prodruccién de
anticuerpo por las células B (células T supresoras)
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Los linfocitos T son encargados de la inmunidad celular ya que tienen la capacidad de
buscar células extrafias antigénicas y de interferir con los macréfagos para proporcionar
destruceidén de estas por medio de mecanismos citotdxicos y fagociticos. Las moléculas
biol6égicamente activas producidas por los linfocitos T se denominan linfocinas. Un
ejemplo s el interferdn, que tiene la capacidad de inhibir Ia reduplicacién de ciertos virus y
de suprimir la multiplicacién de algunos pardsitos intracelulares. También refuerza varias
funciones de los macréfagos incluida la fagocitosis. Ademds se ha sefialado que éste puede
inhibir in vitro la proliferacién de células normales y malignas y esta siendo explorada su
capacidad de suprimir el crecimiento de los cénceres 27

PLAQUETAS.

En la sangre su niimero varia de 150 a 350 mil. Su vida media es de 8 a 11 dias. Sus
funciones principales son recubrir los pequefios defectos de revestimiento endotelial de los
vasos sanguineos y limitar la hemorragia, promoviendo la coagulacién local de la sangre.
El proceso de la coagulacién es esencial para limitar Iz hemorragia pero también puede
tener efectos indeseables, que pueden amenazar la vida como cuando se inicia en la pared
de las arterias y produce trombosis De modo semejante, cuando los codgulos se forman en
las venas lesionadas de las extremidades, pueden soltarse de la pared vascular, son
transportados hacia los pulmones, y dan por resultado embolia pulmonar 27, 28
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JUSTIFICACION.

Uno de los estudios de rutina en pacientes pediatricos con infeccion de vias
respiratorias superiores recurrentes es la citometria hemética completa; de alli el interés
de conocer las alteraciones que se presentan en éste estudio

OBJETIVO GENERAL.

Conocer las alteraciones de la citometria hemdtica en pacientes pedidtricos con
infeccidn de vias respiratorias superiores recurrentes .

OBJETIVOS ESPECIFICOS,
Conocer la inversion de linfocttos — neutrdfilos en éstos pacientes y el grupo etario
Conocer el incremento y disminucién de los glébulos blancos y el grupo etario .
HIPOTESIS.

En los pacientes pediatricos con infecciones de vias respiratorias superiores recurrentes
existe un incremento de la relacién linfocitos neutrofilos

MATERIAL ¥ METODO.

Se realizd un estudio observacional, retrospectivo, abierto y transversal En donde se
revisd a 973 pacientes de 1 a 17 afios de edad en el periodo comprendido del 1° de
Enero del 2001 al 1° de Enero del 2002 de la consulta externa de pediatiia del Hospital
General de México
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RESULTADOS.

En el periodo del 1° de Enero det 2001 al 1° de Enero del 2002, se revisaron a 973
pacientes con infecciones de vias respiratorias superiores recurrentes de la consulta externa
de pediatria

De los 973 pacientes, se observé que 552 de ellos (567 %) pertenecian al género
hombres, 421 (43.3 %) pertenecian al grupo de mujeres. (Grafica 1) La distribucion de
edad fue de 1 a 17 afios. (Grafica 2)

Se observé que 474 (48 %) pertenecian al grupo etario de 5 afios o menos, 257 (27 %)
pertenecian al grupo de 6 a 10 afios. y 242 (25 %) al grupo de 11 a 17 afios. (Gréfica 3). 81
(8.3 %) presentaron leucopenia, 63 (6.5 %) presentaron leucocitosis, en tanto que 829 (852
%) fueron normales  (Grafica 4)

De los pacientes que presentaron leucopenia 23 (28 4 %) pertenecieron al grupo de 3 afios
0 menos, 27 (33.3 %} al grupo de 6 a 10 afios; y 31 (38 3%) al grupo de 11 a 17 afios. De
los que presentaron leucocitosis 50 pacientes (79.4 %) corresponden al grupo de 5 aftos o
menos, 5 (7.9 %) al grupo de 6 a 10 afios y 8 (12,7 %) al grupo de 11 a 17 afios. De los
pacientes que presentaron leucocitos normales. 401 (48.4 %) se engloban dentro de 5 afios
o menos, 225 (27.1 %) entre los 6 a 10 afios v 203 (24 5 %) en 11 a 17 afios.

De los pacientes que presentaron neutropenia 64(6.6 %) se clasificaron como leve, 8
(0.8%) como moderada, 3 (0.3 %) como severa y 898 (92.3 %) con neutréfilos normales.
(Gréfica 6).

De los pacientes que presentaron neutropenia leve, 52 (81 3 %) correspondieron al grupo
de 5 aflos 0 menos, 8 (12 5) al grupo de 6 a 10 afios, y 4 (6 2 %) al grupo de 11 a 17 afios
De los que presentaron neutropenia moderada 4 (50 %) pertenecieron al grupo de 5 afios o
menos y 4 (50%) al grupo de 6 a 10 afios. Aquellos con neutropenia severa 1 (33 3 %) se
englobé en el grupo de 5 afios 0 menos y 2 (66.7 %) en ¢l grupo de 11 a 17 afios. Sin
embargo se observé que en pacientes sin neutropenia, 417 (46 4 %) pertenecieron al grupo
de 5 afios 0 menos, 245 (27.3 %) al grupo de 6 a 10 afios y 236 (26 3%) al grupo de 11217
afios. (Giafica 7).
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El promedio de edad para aquellos que presentaron neutropenia fue de 6 4 (+/- 4.7), lo
cual es estadisticamente significativo (T = 42 934 y valor de P = 0 00000).

De los pacientes, con leucocitos normales 829 (85.2 %) del total, de éstos 776 (93.6 %)
presentaron neutrdfilos normales, 48 (5.8 %) tuvieron neutropenia leve; 4 (05 %)
neutropenia moderada y ! (0 1 ) neutropenta severa.

De los pacientes con leucopenia 82 (8.3 %) del total, de éstos 61 (753 %%) presentaron
neutréfilos normales, 14 (17.3 %) tuvieron neutropenia leve; 4 (49 %) neutropenia
moderada y 2 (2.5 %) neutropenia severa

De los pacientes con leucocitosis 63 (6.5 %) del total, de estos 61 (96.8 %) presentaron
neutrdfilos normales, 2 (32 %) tuvieron neutropenia leve; y ninglin paciente tuvo
neutropenia moderada y severa,

De los pacientes con neutrofilos normales 898 (92 3 %) del total, de estos 776 (86 4 %)
presentaron leucocitos normales, 61 (6.8 %) tuvieron leucopenia y 61 (6.8 %) leucocitosis

De los pacientes con neutropenia leve 64 (66 %) del total, de estos 48 (750 %)
presentaron leucocitos notmales; 14 (21 9 %) tuvieron leucopenia y 2 (3 1 %) leucocitosis

De los pacientes con neutropenia moderada 8 (0.8 %) del total; de éstos 4 (50 %)
presentaron tanto leucopenia come leucocitosis.

De los pacientes con neutropenia severa 3 (0 3 %) del total; de estos 1 (33 3 %) presentd
leucocitos normales, y 2 (66.7 %) tuvieron leucopenia y ninguno presento leucocitosis.

Estos valores presentados son estadisticamente significativos (Xi2 = 5061 y valor de
P =0 00000000}.
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Se observaron 478 pacientes (49.1 %) con inversién linfocitos — neutrdfilos vy sin
inversion 495 (50 9 %). (Gréfica 9).

De los pacientes con inversion linfocitos — neuiréfilos, 318 (66.5%) pertenecierdn al
grupo de 5 afies o menos; 104 (21.7 %) al grupo de 6 a 10 afios y 56 (11.8 %) al grupo de
11 al7 afios. De los pacientes que no tienen inversion 156 (31 5 %) pertenecieron al grupo
de 5 afios 0 menos; 153 (30.9 %) al grupo de 6 a 10 afios y 186 (37 6%) al grupo de 11 a 17
afios. (Grafica 10)

De los pacientes con neutréfilos normales 898 (92.3 %) del total, de estos 493 (54 9 %)
no presentaron inversién linfocitos -- neutrdfilos y 405 (45 1 %) si la presentaron.

De los pacientes con neutropenia leve 64 (6.6 %) del total de éstos 2 (3.1 %) no
presentaron inversion linfocitos — neutréfilos, sin embargo 62 (96.9 %) si Ia presentaron.

De los pacientes con neutropenia moderada 8 (0 8 %) del total, de éstos todos presentaron
inversion 8 (100 %)

Dre los pacientes con newtropenia severa 3 (03 %) del total, de éstos todos presentaron
inversién 3 (100 %).

De los pacientes sin inversidn linfocitos — neuti6filos 495 (50 9 %) del total, de éstos 493
(99 6 %) presentaron neutréfilos normales; 2 (0 4 %) tuvieron neutropenia leve y ninguno
presento neutropenia moderada ni severa

De los pacientes con inversidn 478 (49.1 %) del total; de éstos 405 (84.7 %) presentaron
neutréfilos normales; 62 (13 %) tuvieron neutropenia leve; 8 (1.7 %) neutropenia moderada
¥ 3 (0.6 %) neutropenia severa.

Estos valores son estadisticamente significativos. (X i 2 = 7560 y valor de P =
0.00000000). (Gréfica 11).
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Histograma para los Grupos Etarios
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Histograma para Leucopeni
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Inversién VS Normal

Histograma para RELACION:
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Histograma por Categorias: RELACION VS GRUPQ ETARIO
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CONCLUSIONES.

En el periodo del 1° de Enero el 2001 al 1° de Enero del 2002, se revisaron a 973
pacientes con infecciones de vias respiratorias superiores recurrentes de la consulta externa
de pediatria. En donde predominé el grupo de hombres (56.7 %) La distribucién de edad
fue de 1 a 17 afios, predominando el grupo etarto de menos de 5 aftos (48 %) y de éstos la
mayoria fueron pacientes de 1 afio (20 %) del total.

De los pacientes estudiados el 14.8 % se reportd con leucocitosis y leucopenia; v con
leucocitos normales 85 2 %. Los de leucopenia el grupo etario més afectado el de 11 a 17
afios (38 3 %) y el grupo més afectado con leucitosis fue el de menores de 5 afios (79.4 %)

De los pacientes que presentaron neutropenia 75 (7 7 %) la mayoria se clasificé como
leve 64 (6.6 %), moderada 8 (0.8 %) y severa (0.3 %), de los que presentaron neutropenia
leve el grupo predominante fue el de menos de 5 aftos de edad; el promedio de edad para
pacientes con neutropenia fue de 6.4 (+/- 4.7) lo cual es estadisticamente significativo.

Del grupo de pacientes con leucocitos normales, leucopenia y leucocitosis; la alteracion
que predomind fue la neutropenia leve (7.4 %) lo cual es estadisticamente significativo

Se observarén 495 pacientes (59.9 %) sin inversién y 478 (49.1 %) con inversién
linfocitos — neutréfilos; de éste dltimo grupo el mas afectado fue el de menos de 5 afios de
edad 318 (665 %). La inversién se present tanto en pacientes con neutréfilos normales
(45.1 %), en pacientes con neutropenia leve (96 9 %) y en neutropenia moderada y severa
(100 %); lo cual es estadisticamente significativo
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DISCUSION.

Las infecciones de vias respiratorias superiores representan uno de los problemas mas
cormunes de la préctica pedidtrica por lo que es importante obtener informacion respecto a
su etiologia; v a los factores de riesgo asociados con su aparicién, para establecer la validez
de los métodos empleados para su diagnostico, para determinar la efectividad de las
intervenciones disponibles para prevenirlas o tratarlas y para evaluar el impacto de dichas
intervenciones (incluyendo las consecuencias econdémicas) -El conocimiento de los
aspectos epidemiologicos de éstos procesos es relevante para todos los que brindan cuidado
clinico a nifios con padecimientos respiratorios en cualquier nivel de atencién, no
solamente para los que se dedican a la salud publica y que por ello tienen que tomar
decisiones a nivel de poblaciones

Diversos factores, dentro de los que se encuentra la alimentacién con biberdn, la
asistencia a guarderias y la inhalacién pasiva de humo del tabaco aumentan el riesgo de
estas enfermedades. 29

Con este estudio podemos decir que tanto la leucocitocis como la neutropenia (leve) asi
como la inversién linfocitos — neutréfilos se presenta con mayor frecuencia en pacientes
con infecciones recurrentes de vias respiratorias superiores, siendo el grupo mas afectado
los menores de 5 afios; ésto debido a la inmadurez del sistema inmunolégico en este grupo
de edad; lo cual corresponde con lo referido en la literatura médica. Y que de las primeras
médidas que deberdn tomarse en éste grupo de pacientes es la inmunomodulacién

Es necesario tener muy en cuenta a la enfermedad alérgica como un problema de gran
importancia en la edad pediétrica y de este modo tomar las medidas preventivas ya que esta
patologia se asocia muy frecuentemente a éste tipo de infecciones. 29
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