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¢ QUE SON?

El hemograma es una herramienta critica para la evalua-
cion clinica de la hematopoyesis. En la actualidad se realiza
en equipos analizadores de hematimetria que mediante tec-
nologia automatizada permiten la medicion de diferentes pa-
rémetros de las tres series celulares hematoldgicas: roja, blan-
ca y plaquetas.

El estudio de coagulacién es una prueba de laboratorio in-
dispensable para el diagndstico y seguimiento de las altera-
ciones de la hemostasia en el nifo. Del mismo modo que el
hemograma, estos anélisis de cribado se realizan en coagulé-
metros automaticos, detectando la formacion inicial del coa-
gulo y cuantificando el tiempo invertido en la activacién de la
cascada de la coagulacién. Se trata, por tanto, de una medi-
cién indirecta de la actividad de los diferentes factores impli-
cados en cada caso.

¢{CUANDO ESTAN INDICADOS?
Hemograma

® Presencia de sindrome anémico: astenia, anorexia, irri-
tabilidad, pérdida de concentracion, cefalea, actfenos,
mareos, palpitaciones, disnea, etc.

* Hallazgos sugestivos de anemia crénica: palidez, retraso
del crecimiento, estomatitis, glositis, coiloniquia (ferrope-
nia), disminucién de la memoria, alteraciones de la sensi-
bilidad vibratoria y propioceptiva (déficit de cobalamina).

e Nifios con alto riesgo de anemia ferropénica: adoles-
centes con reglas abundantes o nifios con sangrados
de repeticion (epistaxis), pérdida de peso cronica, ali-
mentacion incorrecta (exceso de lacteos, escasa inges-
ta de carne), inmigrantes de paises en vias de desarro-
llo, lactantes con bajo peso al nacer o prematuros,
lactantes de madres ferropénicas, etc.

® Fiebre en menores de 3 meses, procesos infecciosos
prolongados, recurrentes o acompanados de signos de
alarma —petequias, hepatoesplenomegalia—, adenopa-
tias patoldgicas (alteraciones de serie blanca).

* Investigacion ante una historia de sangrado (recuento
plaguetario).
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e Dentro del estudio preoperatorio y/o previo a la realiza-
cion de una maniobra intervencionista.

¢ Investigacion ante una historia de sangrado.

e Estudio de nifios asintomaticos con antecedentes fami-
liares de coagulopatia.

e Fiebre acompariada de lesiones hemorragicas.

¢ QUE DATOS HAY QUE VALORAR?
Hemograma

Proporciona diferentes pardmetros de las tres series. Los
que mas informacién aportan en la practica clinica y las uni-
dades habitualmente utilizadas son las siguientes™:

Serie roja

e Concentracién de hemoglobina (Hb). Se expresa en g/dl.
Es el pardmetro mas (til para valorar el grado de anemia.

* Volumen corpuscular medio de los hematies (VCM). Se
mide en femtolitros (fl). Clasifica a la anemia como mi-
crocitica, normocitica o macrocitica, lo que es muy Gtil
para hacer el diagndstico diferencial.

¢ Distribucién del tamafio de la poblacion de hematies
(RDW o ADE o IDH). Se expresa en porcentaje e infor-
ma sobre el grado de variabilidad del tamafio eritrocita-
rio. Cuando estd aumentado indica heterogeneidad o
anisocitosis (ferropenia), mientras que los valores nor-
males indican homogeneidad celular (rasgo talasémi-
co). Valores normales: 12-15%.

e Para orientar el estudio de anemia también puede ser
util solicitar la cifra de reticulocitos. Se puede expresar
en valores absolutos o en porcentaje (sobre el total de
hematies), aunque lo ideal es calcular el indice reticulo-
citario [reticulocitos (%) x hematdcrito del paciente]/he-
matdcrito normal para su edad). Valores normales: 1-2%.
Dependiendo del indice reticulocitario las anemias se
clasifican en regenerativas (>2%: basicamente hemoliti-
cas y posthemorrégicas) y arregenerativas (<2%: por lo
general de origen central).
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Tabla 1
VALORES HEMATOLOGICOS DE REFERENCIA (x2 DE) EN LA SERIE ROJA
Hb (g/dl) Hcto (%) Hematies (10'%/I) VCM (fl) HCM (pg) CHCM (%)
Fdad Media Min. Media Min. Media Min. Media Min. Media Min. Media Min.

Recieninacidotl| 165 18,5 51 42 47 39 108 98 34 31 3 30

1-3 dias 185 | 145 56 45 53 4 108 95 34 31 3 29

1 semana 175 | 135 53 42 5,1 39 107 88 34 28 3 28

2 semanas 165 | 125 51 39 49 36 105 86 34 28 3 28

1 mes 14 10 43 31 42 3 104 85 34 28 2 28

2 meses 11,5 9 35 28 38 27 9 77 30 2 3 29

3-6 meses 1,5 9,5 35 29 38 31 91 74 30 25 3 30

0,5-2 afios 12 10,5 3 3 45 37 78 70 27 2 3 30

2.6 anos 125 | 11 37 34 46 39 81 75 27 2% 34 31

712 anes 135 | 115 40 35 46 4 86 77 28 25 34 31

e 14 12 41 3 46 4,1 90 78 30 25 34 31
ninas

Bldeies | g5 | g 43 37 49 45 88 78 30 25 34 31
ninos

CHCM: concentracion de hemoglobina corpuscular media; DE: desviacion estandar; Hb: hemoglobina; HCM: hemoglobina corpuscular media; Hcto: hematécrito; Min: valor minimo, den-
tro del rango de la normalidad; VCM: volumen corpuscular medio.

El valor de los parédmetros varia en funcion de la edad, por e Férmula leucocitaria. Se expresa en valores absolutos o
lo que es necesario conocer los diferentes rangos de norma- en forma de porcentaje sobre el total (tabla 2).
lidad para hacer una adecuada aproximacién diagndstica
(tabla 1). Serie plaquetaria
Serie blanca e Recuento de plaquetas (PBC). Valores normales:
150.000-400.000/mm? o pl.
e Recuento de leucocitos (WBC). Se expresa en valores ¢ Volumen medio de las plaquetas (VPM). Valores normales
absolutos/mm? o pl. entre 9-13 1l (las plaquetas mas jévenes son méas grandes).

Tabla 2
VALORES NORMALES DE REFERENCIA EN LA SERIE BLANCA
Leucocitos Linfocitos
(valor Segment. Cayados Linfocitos Monocitos Eosindfilos Baséfilos atipicos
Edad absoluto) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
0-3 dias 9,0-35,0 32-62 10-18 19-29 5-7 0-2 0-1 0-8
1-2 semanas 5,0-20,0 14-34 6-14 36-45 6-10 0-2 0-1 0-8
1-6 meses 6,0-17,5 13-33 4-12 41-71 3-7 0-3 0-1 0-8
7 meses/2 anos 6,0-17,0 15-35 5-11 45-76 3-6 0-3 0-1 0-8
2-5 afios 5,5-15,5 23-45 5-11 35-65 3-6 0-3 0-1 0-8
5-8 afios 5,0-14,5 32-54 5-11 28-48 3-6 0-3 0-1 0-8
13-14 afos 4,5-13,0 34-64 5-11 25-45 3-6 0-3 0-1 0-8
Adultos 4,5-11,0 35-66 5-11 24-44 3-6 0-3 0-1 0-8
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Ante la presencia de alteraciones en determinados para-
metros, seré necesario valorar microscépicamente la morfo-
logia celular mediante la realizacién de una extensién de
sangre periférica o frotis, para complementar la informacién
obtenida.

Estudio de coagulacién

La exploracion biolégica de la hemostasia se inicia con cua-
tro pruebas globales basicas. Mediante el recuento plaqueta-
rio que aporta el hemograma y el tiempo de hemorragia (TH)
se explora la integridad de la hemostasia primaria. Por otro la-
do, las determinaciones del tiempo de protrombina (TP) y del
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA), incluidas
en un estudio de coagulacion bésico, exploran la hemostasia
secundaria’?.

e Tiempo de protrombina (TP). Suele expresarse en se-
gundos y se compara con un tiempo control, a veces
como razén de los mismos o como tasa en % (denomi-
nado «Indice de Quick»). El INR (International Normali-
zed Ratio) ha sido de gran utilidad para estandarizar los
resultados interlaboratorios, pero sélo debe utilizarse
para monitorizar el tratamiento con anticoagulantes
orales.

* Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA). Tam-
bién se expresa en segundos sobre un tiempo control,
aunque en algunos laboratorios lo hacen como razén.

Los rangos de normalidad del TP y del TTPA los define ca-
da laboratorio, al ser datos «sistema y reactivo dependien-
tes». En ambos casos los resultados patolégicos TP o TTPA
alargados- son aquellos que se encuentran por encima del li-
mite superior de la normalidad.

En la interpretacién de los resultados alterados ha de te-
nerse en cuenta la interferencia de algunas variables prea-
naliticas, tanto clinicas (policitemia neonatal, ictericia, hi-
perlipidemia, etc.) como relacionadas con el procedimiento
(extraccién limpia, nunca de catéteres, uso de tubos de ta-
mafio adecuado, transporte y conservacion de las mues-
tras, etc.).

Cuando se diagnostica un alargamiento de TP o de TTPA,
debe realizarse siempre una segunda determinacion para
confirmarlo. En aproximadamente un 50% de los casos no se
concluye la causa de la alteracién, y con frecuencia obedecen
a la interferencia por estos factores preanaliticos.

¢:COMO SE INTERPRETAN?
Hemograma
Alteraciones de la serie roja

La anemia es la disminucién de la concentracién de la he-
moglobina, hematdcrito o nimero de hematies por debajo
de dos desviaciones estandar para la edad y el sexo. La valo-
racion diagnéstica inicial se puede establecer con dos para-
metros hematoldgicos: VCM y ADE, aunque si es posible,
también es Gtil disponer del recuento de reticulocitos. Siem-
pre se ha de considerar la edad, el sexo, la raza, la historia fa-
miliar, la dieta, la administracién de farmacos, etc.*.

Las anemias mas frecuentes (tablas 3 y 4)

¢ Anemia fisiolégica del lactante: macro o normocitosis
con ADE normal. Es una adaptacion fisioldgica a la vida
extrauterina provocada por tres mecanismos: aumento
de la saturacién arterial de oxigeno tras el nacimiento
que inhibe la eritropoyesis; disminucién de la eritropo-
yetina debido al cambio de sintesis hepdtica fetal a la
renal; disminucién de la supervivencia de los hematies
por el cambio de hemoglobina fetal a la del adulto. Se
produce un descenso de la hemoglobina y del nimero
de hematies entre la 7.2-10.2 semana de vida, con pos-
terior recuperacién espontanea.

* Anemia ferropénica: inicialmente normocitosis y ADE
aumentado, posteriormente microcitosis y ADE aumen-
tado. Es la anemia nutricional mas frecuente en pedia-
tria, aunque su incidencia ha descendido en los paises
desarrollados. Se presenta habitualmente en dos grupos
de edad: 9 meses-3 afos, de etiologia dietética (ingesta

Tabla 3
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ANEMIAS MICROCITICAS
Hb@ VCM@ ADE® HCM® CHCM Hmt Ferritina IST % Hb A,

Anemia ferropénica 10 75 19 24 31,5 U U U U
Rasgo B-talasemia 12 65 13 22 33 Nofl N N )
Rasgo o-talasemia 12 78 13 24 33 Nofl N N ()
Anemia por trastorno

crénico 9 82 13 25 32 U ) loN N

(a) Valores promedio més habituales en cada situacion clinica.

(b) Valores de normalidad: ferritina: 15-50 ng/ml. indice saturacién transferrina: 16-45%. Hb A, 2%.

(c) Rasgo o-talasemia: aumento de cifra de hematies, incidencia familiar, estudio genético para el diagndstico de certeza.

ADE: ancho de distribucién de los eritrocitos; CHCM: concentracion de hemoglobina corpuscular media; Hb: hemoglobina; HCM: hemoglobina corpuscular media; Hmt: hematocitos; IST: indice
de saturacion de la transferrina= hierro sérico (mcg/dl) x 100/transferrina sérica (mg/dl) x 1,37, VCM: volumen corpuscular medio.
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Tabla 4

ETIOLOGIA DE LAS ANEMIAS

MICROCITICAS: volumen corpuscular medio disminuido

® Ferropenia

e Sindromes talasémicos

* Anemia de trastornos crénicos
® Anemia sideroblastica

NORMOCITICAS: volumen corpuscular medio normal

® Anemia de trastornos crénicos (enfermedad inflamatoria,
infecciones)

e Anemia hemolitica congénita (esferocitosis, eliptocitosis,
drepanocitosis)

® Anemia hemolitica adquirida (auto o aloinmune,
microangiopatica)

® Hemorragia aguda o subaguda

e Eritroblastopenia transitoria de la infancia

* Inmunosupresion o infiltracion medular

e Secuestro esplénico

MACROCITICAS: volumen corpuscular medio aumentado

* Anemias megaloblasticas: déficit de vitamina B,,,
déficit de acido félico

e Sindrome mielodisplasico

e Aplasia congénita pura de la serie roja (Blackfan-Diamond)

¢ Fallo medular (anemia aplésica, anemia de Fanconi)

e Enfermedades hepaticas

¢ Hipotiroidismo

® Anemias inducidas por drogas

e Reticulocitosis (el mayor tamano de los hematies ocasiona
aumento de VCM)

insuficiente para los requerimientos) y/o hemorrégica (in-
gesta precoz o excesiva de leche de vaca); adolescencia
por requerimientos nutricionales aumentados con inges-
ta insuficiente, asociado o no a pérdidas sanguineas.

¢ [3-talasemia heterocigota o rasgo talasémico: microci-
tosis con ADE normal. De interés por su frecuencia en
nuestro medio, su ausencia de significado clinico y la
necesidad de tenerla presente al hacer el diagnéstico
diferencial de la anemia por déficit de hierro.

e Anemia de la inflamacién: normo o microcitosis con
ADE normal. En general es secundaria a infecciones le-
ves o inflamaciones agudas, siendo una causa frecuen-
te de anemia entre los 6-24 meses de edad. Se asocia a
un aumento de los reactantes de fase aguda: VSG, PCR
y ferritina, encontrandose el hierro sérico disminuido.
No suele tener repercusién clinica, debiéndose mante-
ner una actitud expectante®.

Alteraciones de la serie blanca

Segun el recuento leucocitario por edades hablaremos de
leucocitosis (valores elevados de leucocitos) o leucopenia (ci-

fras inferiores a lo normal). Del mismo modo se debe valorar
la distribucién de la férmula leucocitaria'?:

e Un predominio neutrofilico orienta hacia un proceso
bacteriano (desviacion izquierda).

e Un predominio linfocitario, hacia un cuadro virico. Si son
linfocitos atipicos, pensar en sindrome mononucleésido.

e Un porcentaje elevado de eosindfilos lo encontramos
en pacientes atépicos, alérgicos o con infecciones para-
sitarias.

¢ La presencia de blastos en sangre periférica en un por-
centaje superior al 5% obliga a realizar un estudio de
médula ésea para descartar neoplasias hematoldgicas.

Alteraciones de las plaquetas

La alteracion maés frecuente en esta serie es el hallazgo de
trombocitopenia, definida como la disminucién del recuento
de plaquetas por debajo de 100.000/mm? o pl (siempre se de-
beréd descartar previamente que no se trate de una «seudo-
trombopenia» por plaguetas agregadas). Los sangrados es-
pontaneos son poco frecuentes si los recuentos son mayores
de 20.000. Siempre hay que valorar el contexto clinico en que
nos encontramos, ya que la etiologia es muy diversa'

e Por aumento de la destruccién, bien de causa inmuno-
|6gica (idiopatica [PTI] o secundaria [farmacos, colage-
nosis, etc.]) o no inmunoldégica (por consumo [CID, PTT,
SHU] o en el seno de infecciones).

e Por secuestro plaquetario (hiperesplenismo, hemangio-
ma gigante).

e Por disminuciéon de la produccién de plaquetas [déficit
de trombopoyetina, fallo medular (anemia de Fanconi,
aplasia medular idiopatica o secundaria, trombocitope-
nia cronica amegacariocitica), trombopoyesis ineficaz
(megaloblastosis), infiltracion medular (enfermedades
de depdsito, leucemia, etc.).

Un VPM elevado habitualmente se asocia a trombopenia
de destruccién periférica.

Estudio de coagulaciéon

En la practica, para interpretar un estudio de coagula-
cién alterado es fundamental realizar una anamnesis orien-
tada, prestando especial atencion a los antecedentes fami-
liares y a la presencia de clinica hemorragica (comienzo,
duracién, episodios previos, localizacién, circunstancias
acompafantes —infecciones, farmacos, enfermedades sub-
yacentes-). El sangrado visible desde fuera, en piel o muco-
sas, ofrece una importante informacion sobre la presencia
de una coagulopatia. Es caracteristico de ésta el «sangrado
espontaneon, es decir, la hemorragia sin una causa externa
identificable o una hemorragia excesiva tras una lesién o
traumatismo menor'®%. Siempre hay que descartar malos
tratos (tablas 5y 6).
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Tabla 5

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL SEGUN CLINICA HEMORRAGICA

Hemostasia primaria

Hemostasia secundaria

Comienzo Esponténea

Aparicion tras traumatismo Inmediata
Tipo de hemorragia

Localizacion de hemorragia

o Piel Petequias y equimosis
® Mucosas Frecuentes

e Musculos y articulaciones Raras

® Hematuria Rara

® Retroperitoneal Rara

Prolongada, no recurrente

Secundaria a traumatismos
Tardia
Prolongada y recurrente

Hematomas
Raras
Frecuentes
Frecuente
Frecuente

El TP examina los factores |, I, V, VIl y X, siendo especialmen-
te sensible al descenso del factor VII. Por tanto, lo encontrare-
mos alargado en pacientes con déficit congénito de alguno de
estos factores o con la presencia de un inhibidor especifico de
los mismos. Es muy Util para valorar la insuficiencia hepatica (ic-
tericia y hepatomegalia) y los déficit de vitamina K (relaciona-
dos con: edad -RN y prematuros—, dieta, disminucién de la ab-
sorcién —diarrea, antibidticos-). EI TP se emplea ademas para la
monitorizacién de los anticoagulantes orales, aunque como se
comentd previamente en estos casos se debe utilizar el INR.

Respecto al TTPA, analiza los factores |, 11, V, VIII, IX, XI'y
Xll, siendo particularmente sensible a los déficit de VIl y IX

(hemofilia Ay B, respectivamente), pero también en caso de
deficiencias congénitas del resto de los factores menciona-
dos. Otras causas que justifican su alargamiento son la en-
fermedad de Von Willebrand (habituales hemorragias leves
en mucosas, antecedentes familiares) o la presencia de an-
ticuerpos especificos contra algin factor (p. ej. inhibidor
del factor VIII), anticoagulantes llpicos circulantes o en el
caso de tratamiento con anticoagulantes como la heparina
sédica (la heparina de bajo peso molecular no alarga los
tiempos de coagulacidn basicos). Particularmente mencio-
nar que el déficit de factor Xl se caracteriza por un impor-
tante alargamiento del TTPA sin asociarse a clinica hemorra-

Tabla 6

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL SEGUN ALTERACION EN EL ESTUDIO DE COAGULACION

Posible alteracion TTPA TP Plaquetas TH

Déficit de factores VIII, IX, XI, XII, PK, HMWK,

inhibidores contra los anteriores i N N N

o presencia de anticoagulante lUpico
Tratamiento con heparina ) N N
Déficit de factor VII N N N
Déficit de vitamina K o de factores Il, V, X,

inhibidores contra los anteriores ToN ) N N

o empleo de anticoagulantes orales
Hepatopatia crénica ToN ) Nol fToN
CID (sepsis, shock) il il U N
Enfermedad de Von Willebrand ToN N N )
Trombocitopenia N N U )
Trombocitopatia N N Nol )
Déficit de factor XIII N N N N

CID: coagulacién intravascular diseminada; HMWK: cininégeno de alto peso molecular; PK: precalicreina; TP: tiempo de protrombina; TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activado.
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gica (si a discreta tendencia trombdtica). Del mismo modo,
los anticoagulantes tipo lupus se presentan como alarga-
miento de las pruebas de coagulacién (mas frecuente TTPA)
y también se asocian a tendencia trombdtica més que he-
morragica.
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