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Resumen: la trombocitopenia, como la fiebre y la anemia, en un signo que en todos los ca-
sos debe aclararse su etiologia. La trombocitopenia se presenta por falta de produccién de
las plaguetas o por aumento en la destruccién de las mismas. En todos los casos en donde
se detecte trombocitopenia, el primer paso es descartar una posible seudotrombocitopenia.
Una vez confirmada la trombocitopenia, con la ayuda de la clinica y los estudios comple-
mentarios, el médico deberd estar en condiciones de esclarecer la etiologia antes de iniciar
cualquier tratamiento. En este mddulo se presentan las herramientas para el diagndstico de
la seudotrombocitopenia y de la trombocitopenia.
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Modulo 1 (La clinica y el laboratorio), nimero 64. Editora Médica Colombiana S.A., 2007°¢.
)| trombocitopenia, definida como un recuento de plaquetas por debajo de 150.000
@ por uL [1, 2], con la incorporacion de los autoanalizadores de hematologia o con-
~ A tadores electronicos (de células) a la mayoria de los laboratorios clinicos, que de
rutina en el hemograma incluyen el recuento de plaquetas y los nuevos parametros rela-
cionados con ellas, el hallazgo de trombocitopenia cada vez es mas frecuente [3]. La pre-

valencia de la trombocitopenia es muy variable, se presenta en el 0,9% de las consultas de
urgencia [4] y entre el 25% y 41% de los pacientes en unidades de cuidados intensivos [5].

En todos los casos de trombocitopenia, el laboratorio clinico, antes de informar el resultado
del hemograma, debe verificar el hallazgo mediante la aplicacion de un protocolo interno de
trabajo, y el médico, antes de tomar una conducta terapéutica, debe confirmar la veracidad
del hallazgo, y una vez reconfirmado, identificar la causa de la trombocitopenia, teniendo en
cuenta que similar a la anemia, la fiebre y el dolor, la trombocitopenia no es una enfermedad
sino un signo, que se expresa mas en el laboratorio que en la clinica.

El objetivo de este moédulo es complementar un modulo anterior, «Trombocitopenia: méas
importante que encontrarla es saber porqué se presenta», en donde se revisaron detenida-
mente las principales causas de trombocitopenia [6], dando al laboratorio clinico y al médico
herramientas que permitan identificar la etiologia de la trombocitopenia, de tal manera que
ésta sea detectada en todos los casos en que esté presente, con el menor nimero de pruebas
complementarias, 1o mas pronto posible, al menor costo e idealmente en forma ambulatoria,
como realmente se puede hacer en la mayoria de los casos en nuestro medio.
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Clasificacion etiologica de las trombocitopenias

Como se analizo exhaustivamente en el citado modulo, la trombocitopenia, desde el punto
de vista de la fisiopatologia, se presenta por una de las siguientes razones: 1) disminucion
de la produccion de las plaquetas, 2) destruccion o consumo aumentado de las plaquetas, 3)
secuestro de plaquetas, y 4) hemodilucion, como se resume en la tabla 1 [6], que en la prac-
tica se reducen a dos situaciones: 1) cuando la produccion de las plaquetas es insuficiente y
2) cuando la destruccion de las plaquetas estd aumentada con disminucion de la vida media
de las mismas.

En el diagnostico diferencial de la trombocitopenia intervienen aspectos clinicos y de labo-
ratorio que tanto el médico como el bacteridlogo deben conocer al momento de enfrentarse
a esta situacion.

Tabla 1. Clasificacion fisiopatologica de la trombocitopenia [6].
Trombocitopenia por disminucion de la produccion de las plaquetas
Trombocitopenias hereditarias
Trombocitopenias hereditarias hipomegacariociticas
Trombocitopenia con ausencia de radio
Trombocitopenia en la anemia de Fanconi
Trombocitopenia amegacariocitica congénita
Trombocitopenias hereditarias con trombopoyesis ineficaz
Trombocitopenia por trombopoyesis inefectiva normotrombocitica
Trombocitopenia por trombopoyesis inefectiva macrotrombocitica
Trombocitopenia por trombopoyesis inefectiva microtrombocitica
Trombocitopenias adquiridas
Trombocitopenia por trastornos generalizados de la célula madre
Trastornos hipoproliferativos no-neoplasicos de las células madre
Trastornos neoplasicos que afectan las células madre
Trombocitopenia por trastornos aislados de los megacariocitos o de sus precursores
Purpura trombocitopénica amegacariocitica
Trombocitopenia por deficiencia de hierro
Trombocitopenia inducida por alcohol
Trombocitopenia por destruccion o consumo aumentado de las plaquetas
Trombocitopenia por mecanismos inmunologicos
Purpura trombocitopénica autoinmune primaria
Purpura trombocitopénica idiopatica del adulto
Purpura trombocitopénica idiopatica aguda del nifio
Purpura trombocitopénica idiopatica cronica del nifio
Purpura trombocitopénica idiopatica en el embarazo
Purpura neonatal aloinmune
Trombocitopenia ciclica

Trombocitopenia mediada inmunolégicamente en enfermedades no-malignas
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Trombocitopenia en el lupus eritematoso sistémico
Trombocitopenia en el sindrome antifosfolipido
Trombocitopenia mediada inmunolégicamente en enfermedades infecciosas
Trombocitopenia mediada inmunolégicamente en enfermedades malignas
Trombocitopenia mediada inmunoldégicamente en transfundidos
Trombocitopenia postransfusional
Trombocitopenia aloinmune pasiva
Trombocitopenia por rechazo aloinmune de plaquetas transfundidas
Trombocitopenia mediada inmunolégicamente en transplantes
Trombocitopenia inducida por drogas
Trombocitopenia por mielosupresion
Trombocitopenia mediada inmunolégicamente
Trombocitopenia por heparina
Drogas que producen/inducen hemolisis microangiopatica
Trombocitopenia por mecanismos no-inmunologicos
Parpura trombética trombocitopénica
Coagulacion intravascular diseminada
Sindrome hemolitico urémico
Preeclampsia
Trombocitopenia asociada a higado graso del embarazo
Trombocitopenia en enfermedades por bacterias y hongos
Trombocitopenia por contacto con superficies extraias
Circulacion extracorporea
Puentes coronarios y cirugia cardiopulmonar
Trombocitopenia por hemodialisis
Trombocitopenia por aféresis
Otras causas de trombocitopenia por destruccion o consumo aumentado
Trombocitopenia por secuestro de plaquetas
Trombocitopenia por hiperesplenismo
Trombocitopenia por hipotermia
Trombocitopenia en pacientes politransfundidos
Trombocitopenia por hemodilucion
Trombocitopenia gestacional

Trombocitopenia por transfusion masiva de liquidos

La clinica en el diagnostico diferencial de la trombocitopenia

Como en la mayoria de las situaciones médicas, la historia clinica es el punto de partida para
alcanzar el diagnostico, y la trombocitopenia aunque en ocasiones aporta poco, no es la ex-
cepcion a esta regla y como claramente se expreso a lo largo del citado modulo, no hay una
sintomatologia especifica que permita sustentar adecuadamente el diagndstico diferencial en
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el paciente a quien se le encuentra trombocitopenia [6]. Las manifestaciones clinicas de la
trombocitopenia como las petequias, las equimosis, la epistaxis, las hemorragias digestivas, la
hematuria y las hemorragias uterinas en las mujeres, tienen mayor correlacion con el recuento
de plaquetas que con la enfermedad de fondo [6]. En todos los casos se deben investigar ante-
cedentes familiares orientados a detectar trombocitopenias familiares como las macrotrombo-
citopenias hereditarias [7], el sindrome de Bernard-Soulier [8] y el sindrome de Wiskott-Aldrich
[9], subdiagnosticadas o maldiagnosticadas en el medio, sobre el consumo de medicamentos
asociados con trombocitopenia, como las sales de oro, los antiinflamatorios no esteroideos,
las sulfonamidas, los derivados de la cinchona, las vacunas y los anticonvulsivantes como el
acido valproico [10-12], antihipertensivos como las tiazidas, las drogas sicotropicas [13] y la
heparina [14, 15], entre otros. Ademas, se debe investigar por antecedentes de tratamientos a
base de radioterapia o quimioterapia [16] y por antecedentes de transfusiones [17].

De acuerdo con el Instituto Nacional del Cancer de Estados Unidos, para evaluar la toxicidad
de los tratamientos contra el cancer, se describen cuatro grados de trombocitopenia a saber:
grado I, de 75.000 a 150.000 plaquetas por pL; grado II, de 50.000 a menos de 75.000 plaque-
tas por pL; grado III, de 25.000 a menos de 50.000 plaquetas por pL; y grado IV, por debajo
de 25.000 plaquetas por pL [18], clasificacion que en la practica podria adaptarse bajo las
denominaciones de trombocitopenia minima, moderada, grave y severa, respectivamente. El
tiempo de sangria no se alarga hasta que el recuento de plaquetas esta por debajo de 100.000
por uL y las manifestaciones clinicas graves, con riesgo de perder la vida, cuando el recuento
estd por debajo de 20.000 plaquetas por pL, sobretodo cuando estd por debajo de 10.000
plaquetas por puL [19] y las plaquetas son pequefias [20].

El laboratorio clinico
en el diagnostico diferencial de la trombocitopenia

El laboratorio clinico es responsable de la calidad del hemograma y sobretodo que el recuento
de plaquetas y los parametros con ellas relacionados reflejen la realidad del paciente. En el
laboratorio clinico recae la responsabilidad de que el resultado corresponda a la realidad del
paciente y que el médico encuentre en él las pruebas complementarias que requiera para un
diagnostico diferencial adecuado que lo lleve a la etiologia de la misma. En este contexto,
la primera accion, a cargo del laboratorio clinico, debe ser descartar la posibilidad de una
seudotrombocitopenia y a partir de ese momento suministrar al médico los estudios que seran
analizados en este modulo.

Seudotrombocitopenia

La seudotrombocitopenia se define como un recuento espurio o falso de plaquetas por debajo
de 150.000 por pL [21]. La seudotrombocitopenia es una alteracion in vitro, que usualmente se
presenta cuando el hemograma se hace utilizando contadores de células, no representa ningin
problema para el paciente a no ser que no se detecte o que sea sometido a estudios o procesos
innecesarios, incluida la esplenectomia [22-24]. La seudotrombocitopenia se presenta en 1
de cada 1.000 individuos en la poblacion general [25, 26] y hasta en el 1,9% de los pacientes
graves en unidades de cuidados intensivos [27]. Ademas, es importante recordar que hasta el
15% de los pacientes ambulatorios con trombocitopenia lo que tienen es una seudotrombo-
citopenia [28], de ahi la importancia de estudiar cuidadosa y sistematicamente esta posibilidad
antes de emprender un estudio y tratamiento.
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Figura 1. Sangre periférica 100X. Extendido de
sangre periférica correspondiente a un paciente
con un resultado de 64.000 plaquetas por L, en
donde llama la atencion la ausencia total de pla-
quetas que de encontrarse de manera uniforme en
todo el extendido, confirmaria una trombocitope-
nia verdadera.

La seudotrombocitopenia usualmente se pre-
senta por fenomenos que inducidos por el acido
etilen-diamino-tetra-acético, mas conocido
como EDTA, el anticoagulante utilizado de
rutina para los hemogramas [23, 29]. Si bien
la mayoria de los casos de seudotrombocito-
penia estan relacionados con EDTA, también
se pueden presentar con otros anticoagulantes
como el citrato [30], el acido-citrato-dextrosa
(ACD) [30], el oxalato y la heparina [31] y aun
con todos los anticoagulantes utilizados para
el hemograma [31]. Desde el punto de vista
de los mecanismos por medio de los cuales
se presenta seudotrombocitopenia sobresalen
los siguientes: 1) aglutinacion de plaquetas, 2)
satelitismo plaquetario.

Aglutinacion de plaquetas

La gran mayoria de los casos de seudotrombo-
citopenia estan relacionados con la formacion

Figura 2. Sangre periférica 100X. En un segun-
do campo microscopico del mismo extendido de
sangre periférica, se observan grumos de plaque-
tas no identificadas como tales por el contador, y
plaquetas libres que el contador ha interpretado
adecuadamente. Este caso corresponde a una seu-
dotrombocitopenia que se resuelve al «vorterizary
la muestra y repetir el recuento y el extendido,
como se observa en la figura siguiente.

Figura 3. Sangre periférica 100X. En un nue-
vo extendido de sangre periférica «vorterizada»
se observan plaquetas sueltas que el contador de
células identifica correctamente con un recuento
final (real) de 183.000 plaquetas por pL.

de actimulos plaquetarios. Cuando la muestra se deja en reposo las plaquetas tienden a agre-
garse una a una, fendmeno que puede dar reduccion en el recuento y aumento en el volumen
medio plaquetario [32-36]. El fendmeno se presenta con mayor fuerza en las dos primeras
horas después de haber tomado la muestra, seguidas de una fase lenta pero progresiva que
puede aumentar el volumen medio plaquetario en un 50% del tamafio basal.

En las figuras 1 a 3 se muestra un caso de seudotrombocitopenia por aglutinacion de plaquetas
asociado con EDTA, resuelto tras la «vorterizaciéon» de la muestra [37].
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Figura 4. Sangre periférica 100X. Satelitismo
plaquetario alrededor de un polimorfonuclear
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Figura 5. Sangre periférica 100X. Satelitismo
plaquetario alrededor de un linfocito.

Figura 6. Sangre periférica 100X. Satelitismo
plaquetario alrededor de un megatrombocito.

Satelitismo plaquetario

El satelitismo plaquetario se presenta en 1 de
cada 10.000 hemogramas y en la mayoria de
los casos, aunque reduce significativamente el
recuento real de plaquetas, rara vez es causa
de seudotrombocitopenia como tal [38]. El
satelitismo plaquetario se caracteriza por la
formacion de rosetas de plaquetas alrededor de
los polimorfonucleares neutréfilos [39] como
se observa en la figura 4 que corresponde a la
mayoria de los casos, de los monocitos [40]
y de los linfocitos [39] como se observa en la
figuras 5, y alrededor de plaquetas como se
ha observado en nuestro medio, forma de seu-
dotrombocitopenia que no se ha referenciado
hasta ahora en la literatura médica mundial,
en donde las plaquetas se agrupan alrededor
de plaquetas inmaduras o megatrombocitos,
como se observa en la figura 6.

La seudotrombocitopenia y el satelitismo
plaquetario usualmente se producen como
un fendmeno in vitro por la presencia de an-
ticuerpos tipo IgG contra epitopes del EDTA
que rodea las plaquetas y otras células; estos
anticuerpos se adhieren a las plaquetas y cé-
lulas [38, 39, 41-43]. También se han descrito
en pacientes que tienen criofibrinogenemia
[44], en linfomas no Hodgkin, especialmente
los del manto [45], asociado con vasculitis
[43], con sepsis [46] y en pacientes con lupus
eritematoso diseminado [47], en pacientes
con sindrome antifosfolipido [48], en cirrosis
hepatica [49], durante el embarazo [50], en
pacientes con timoma y plasmocitoma [51] y
con algunos medicamentos como abciximab
(un antagonista de las integrinas GPIIb-IIIa)
en pacientes que lo reciben durante o después
de procedimientos quirtrgicos relacionados
con sus coronarias [52-54].

Protocolo para descartar la
seudotrombocitopenia

El laboratorio clinico cada que encuentre trom-
bocitopenia debe sospechar sistematicamente
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en la posibilidad de estar frente a un caso de seudotrombocitopenia y el médico debe verificar
que el resultado que recibe sea una trombocitopenia verdadera, sobretodo en pacientes sin
sintomas hemorragicos o que presenten leucocitosis (seudoleucocitosis), ya que es sabido que
los contadores electronicos de células interpretan los agregados plaquetarios o el satelitismo
plaquetario como leucocitos, aumentando su recuento y disminuyendo el de las plaquetas
[55-57]. En el curso de los afios transcurridos a partir del momento en que se detecto este
fenémeno son muchas las medidas propuestas para descartar la seudotrombocitopenia [38]
entre las que se recomienda hacer lo siguiente:

En todos los casos de trombocitopenia sospechar que se esta frente a un caso de seudotrom-
bocitopenia y revisar los extendidos de sangre periférica para evidenciar la presencia de
acumulos de plaquetas como los observados en la figura 2 o satelitismo plaquetario como
los observados en las figuras 4 a 6. Cuando se realiza un recuento de plaquetas manual sirve
en forma indirecta para evaluar si se observa un extendido de sangre periférica bien hecho;
en términos generales se considera que en un aumento de 100X cada plaqueta observada
representa aproximadamente 10.000 plaquetas por pL, lo que de otra manera significa que
en un extendido de sangre periférica normal debe haber 14 plaquetas por campo de alto
poder [21]. Cuando se utilizan métodos automatizados, particularmente los de primeras
generaciones, pueden producir recuentos falsamente bajos por factores no técnicos, entre
los cuales se incluye la presencia de aglutininas en la sangre [22], cantidad de proteinas
y paraproteinas, contacto previo de las plaquetas con cuerpos extrafos, particularmente
membranas de dialisis [58], la presencia de plaquetas gigantes y satelitismo plaquetario
[59], hiperlipidemias [60] y los fenomenos conocidos de seudotrombocitopenia relacionados
con EDTA como anticoagulante [23].

Si persiste la sospecha de seudotrombocitopenia proceder con los siguientes pasos:

Tomar una nueva muestra utilizando otro anticoagulante como el citrato de sodio al 0,38%
u oxalato de amonio al 1%.

Tomar una nueva muestra con jeringa y en tubo a 37°C y pasarla inmediatamente por el
contador de células. Hacer una segunda medicion una a dos horas después para reproducir
la seudotrombocitopenia y asi verificar el fenomeno.

La muestra sospechosa de seudotrombocitopenia puede ser agitada con un vortex «vorteriza-
da» y en caso de estar frente a este fendémeno el nuevo recuento debe ser significativamente
superior al obtenido antes de realizar el procedimiento [37], como se observa en las figuras
1 a 3, antes y después del citado procedimiento.

Finalmente, en la figura 7 se presenta un algoritmo para descartar la posibilidad de una seu-
dotrombocitopenia.

Estudio del paciente con trombocitopenia

Una vez descartada la posibilidad de una seudotrombocitopenia, el paso siguiente es buscar
la etiologia de la misma y para lograrlo, el médico, dispone de una serie de herramientas, en
particular las que se analizaran a continuacion, herramientas que el laboratorio clinico debera
proveer dentro de los mejores estandares de calidad, y que el médico debera estar en condi-
ciones de utilizar racionalmente.
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Figura 7. Algoritmo para el estudio de la seudotrombocitopenia.

Hemograma completo

Frente a un paciente con trombocitopenia un buen hemograma es el punto de partida en el
diagnostico diferencial y en la clasificacion etologica de ésta. De la calidad del hemograma
y de los parametros que éste le aporte, se derivan las posibilidades de llegar a un adecuado
diagnostico etiologico. Es importante que antes de enfocarse en la trombocitopenia y en los
parametros relacionados con las plaquetas, que seran analizados mas adelante, tanto el bacterio-
logo, quien realiza la prueba, como el médico, quien la interpreta, deben analizar e identificar
alteraciones concomitantes de los otros componentes del hemograma como las relacionadas
con los eritrocitos, en particular la presencia de anemia y el tipo morfologico de la misma y los
cambios en el recuento total y diferencial de los leucocitos que permitan descartar enfermedades
como la anemia perniciosa [61-63], la anemia aplastica [64, 65], la anemia de Fanconi [66], la
anemia hemolitica autoinmune con trombocitopenia (sindrome de Evans) [67], las leucemias
agudas [68, 69], la leucemia linfocitica cronica, en su etapa avanzada [70], los sindromes
mielodisplasicos [71] y la leucemia de células peludas [72]; ademas, las infecciones virales
como la mononucleosis infecciosa [73], la hepatitis C [74] y el virus de la inmunodeficiencia
humana [75, 76], entre otras muchas enfermedades que pueden cursar con diferentes grados de
trombocitopenia dentro de sus manifestaciones hematologicas, como se relaciono en la tabla 1
[6]. Ademas en la tabla 2, se relacionan los valores de referencia utilizados en la clasificacion
de las trombocitopenias [77], valores que cada laboratorio clinico debe definir los propios, de
acuerdo con el instrumento utilizado y la poblacion ala cual presta sus servicios.

Una vez analizado el hemograma en un contexto general y no habiendo alteraciones en los
componentes eritrocitario o leucocitario que permitan llegar al diagndstico etiologico de la
trombocitopenia, el médico debe enfocar su diagndstico a un trastorno de las plaquetas, te-
niendo en cuenta los siguientes parametros, que en ltima instancia van a depender del tipo de

Medicina & Laboratorio, Volumen 13, nidmeros 9-10, 2007

418



Germdn Campuzano Maya

Tabla 2. Valores de referencia utilizados en la clasificacion de las trombocitopenias [77]*

Recuento de plaquetas 150.000 a 450.000/pL
Volumen medio plaquetario 6,5a10,5 fL
Ancho de distribucion de las plaquetas 15,42 16,8%
Plaquetocrito 0,159 a 0,385
Fraccion de plaquetas inmaduras 1a7%

* Los valores aqui consignados corresponden a los definidos para el Laboratorio Clinico Hematologico
en Medellin, Colombia. Es claro que cada laboratorio clinico debe definir los propios, de acuerdo con
el instrumento utilizado y la poblacion a la cual presta sus servicios.

hemograma que el laboratorio clinico le suministre, sobretodo en el recuento de plaquetas, el
volumen medio plaquetario, el ancho de distribucion de las plaquetas, el indice de plaquetas
inmaduras, el plaquetocrito y el extendido de sangre periférica, como se analizaran en detalle
a continuacion.

Recuento de plaquetas

En el estudio y seguimiento de un paciente con trombocitopenia es indispensable disponer de
un recuento de plaquetas confiable y éste va a depender, como se ha expresado, de la meto-
dologia que se utilice para hacerlo. Desde el punto de vista del laboratorio clinico se dispone
de dos tipos de recuentos de plaquetas: el manual y el electronico.

Método manual

Hasta la incorporacion de los contadores de células al equipamiento de los laboratorios clinicos,
la inica manera de contar las plaquetas era en cadmara de Neubauer, teniendo como prueba de
referencia la microscopia de contraste de fase [78], que s6lo ha estado o estuvo disponible en
unos pocos laboratorios de investigacion. Los recuentos de plaquetas por métodos manuales,
aparte de ser tediosos, consumen mucho tiempo del profesional y a pesar de que se sigan los
mas estrictos criterios de calidad y se hagan por personal experimentado, tienen un coeficiente
de variacion de 10% a 25% [79]. Ademas, a la luz de la disponibilidad tecnolégica en los
laboratorios clinicos, los métodos manuales para determinar los componentes del hemograma
en general y el recuento de plaquetas en particular, no son costo-eficientes porque, como se ha
expresado, consumen mucho recurso humano, estan limitados a pocos parametros y sobretodo,
son muy imprecisos [3] por lo que en la actualidad no son recomendables.

Meétodo electronico

A pesar del escepticismo generado con los primeros contadores de células, en donde los re-
cuentos bajos de plaquetas tenian un alto coeficiente de variacion [80] y siempre debian ser
reconfirmados por métodos manuales, teniendo como referencia la microscopia de contraste
de fase [78], los nuevos contadores, con los que se hacen los hemogramas IV, V'y VI [81],
tienen coeficientes de variacion por debajo de 3% pues utilizan métodos de impedancia sola
o combinada con métodos opticos de tecnologia de punta [82-85], motivo por el cual los
contadores de cuarta generacion se constituyen en el método de eleccion para el recuento de
plaquetas. En la tabla 3 se describe la tecnologia utilizada de algunos contadores de cuarta
generacion disponibles en el medio para el recuento de plaquetas [82, 84, 86-92].

Volumen medio plaquetario

Similar al volumen corpuscular medio de los eritrocitos, el volumen medio plaquetario
mide, en femtolitros (fL) como unidad de volumen, el tamafo promedio de las plaquetas

Medicina & Laboratorio, Volumen 13, nidmeros 9-10, 2007

419



Evaluacion del paciente con trombocitopenia

Tabla 3. Tecnologia utilizada por algunos contadores de células de cuarta generacion disponibles en
el medio para el recuento de plaquetas
Compaiiia Instrumento Principio utilizado para el recuento de plaquetas
Abbott Diagnostics ~ Cell Dyn 4000 [80] Impedancia, optica e inmunologia
Cell Dyn Sapphire [84] Impedancia, 6ptica e inmunologia

ABX Diagnostics Pentra 120 [74] Impedancia
Bayer Corporation  Advia 120 [78] Optica
Advia 2120 [83] Optica
Beckman Coulter Gen-S [79] Impedancia
LH 750 [82] Impedancia
Sysmex Corporation SE-9500 [81] Impedancia
XE-2100 [76] Impedancia y optica

[93-96] como un nuevo pardmetro plaquetario exclusivo de los hemogramas tipo IV, V y
VI de acuerdo con la clasificacion de la Sociedad Colombiana de Patologia Clinica [81].
Desde el punto de vista de la utilidad clinica, el volumen medio plaquetario es un parame-
tro que mide la funcion y la activacion de las plaquetas y en este sentido podria afirmarse
que cuando esta elevado es un signo de «regeneracidon plaquetariay como usualmente se
presenta en pacientes con trombocitopenia por destruccion periférica de plaquetas, tanto
inmunologica como no inmunolédgica, en donde caracteristicamente hay aumento de la
megacariocitopoyesis con hiperplasia megacariocitica en la medula 6sea [93, 97-100]. La
hiperactividad de la megacariocitopoyesis se expresa en el hemograma con plaquetas mas
grandes, que en los autoanalizadores de hematologia de cuarta generacion corresponden a
plaquetas inmaduras o reticuladas, como un nuevo parametro plaquetario que se analizara
mas adelante. Al utilizar el volumen medio plaquetario y el porcentaje de plaquetas inma-
duras en el diagndstico diferencial de la trombocitopenia se ha observado que este tltimo
es mas eficiente que el volumen de las plaquetas.

Contrario a lo anterior, cuando la trombocitopenia esta relacionada con un defecto de la pro-
duccidn de plaquetas, el volumen medio plaquetario se encuentra por debajo de limite inferior,
en pacientes con sepsis [101], con anemia aplastica [100, 102, 103], con anemia perniciosa
[104], con leucemias agudas [68, 69], en los sindromes mielodisplasicos [71], en la leucemia
linfocitica cronica [70], en la leucemia de células peludas [72], posterior a tratamientos de
radioterapia y quimioterapia y en personas con sindrome de bazo gigante [105].

Nomograma de plaquetas

Larelacion entre el recuento de plaquetas y el volumen medio plaquetario permite definir mejor
el valor normal del segundo parametro y clasificar las diversas enfermedades plaquetarias; hay
una relacion inversa entre el tamafio de las plaquetas y su recuento en sangre periférica [102,
106]. La trombocitopenia secundaria a aumento en la destruccion de plaquetas con produccion
de plaquetas normal o aumentada, se caracteriza por tener un volumen medio plaquetario por
encima del limite superior (macrotrombocitos) y plaquetas hemostaticamente mas efectivas
que las enfermedades con trombocitopenia por dafio medular o hiperesplenismo [105], donde
el volumen medio plaquetario esta por debajo del limite inferior (microtrombocitos) y en este
caso las plaquetas son menos efectivas hemostaticamente [102], con alto riesgo de hemorragia
[20]. En la figura 8 se muestra el nomograma de plaquetas en la clasificacion de las enfer-
medades plaquetarias [102].
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Ancho de distribucion de las
plaquetas

Similar al ancho de distribucion de los eritro-
citos, que determina el grado de anisocitosis
(diferencias en el tamafio) de los eritrocitos,
el ancho de distribucion de las plaquetas,
determina el grado de anisocitosis de las
plaquetas [105]. El ancho de distribucion de
las plaquetas se deriva de calculos mediante
formulas matematicas incorporadas al instru-
mento, de la misma manera que se obtiene el
ancho de distribucion de los eritrocitos, y se
correlaciona estrechamente con el recuento de
las plaquetas y el volumen medio plaquetario
[107]. Asi como el ancho de distribucion de los
eritrocitos es de gran valor en el estudio y en el
diagnéstico diferencial de las anemias [108], el
ancho de distribucion de las plaquetas no tiene
ningtn valor en el caso de las trombocitopenias

-
1

alasemia

Leucemia mielégena crénica

Volumen medio plaquetario {fL)

0 200 400
Plaquetas x10°/ul

Figura 8. Nomograma de plaquetas que relaciona
el recuento de plaquetas y el volumen medio pla-
quetario en la clasificacion de las enfermedades
plaquetarias. Tomado con autorizacion de Bess-
man JD, Gilmer PR, Gardner FH. Use of mean
platelet volume improves detection of platelet di-

[109] como si lo tiene en los sindromes mielo- SEHoER Ro el Ing 98 L L1 42 R TSRybL U3

proliferativos [107] y en la anemia perniciosa
[110], en donde caracteristicamente esta por encima de limite superior.

Plaquetocrito

El plaquetocrito, o hematocrito plaquetario, equivalente al hematocrito en el eritrograma, repre-
senta el porcentaje del volumen de plaquetas sobre el volumen total de la sangre y se obtiene
de la relacion del recuento de plaquetas con el volumen medio plaquetario [95], mediante la
férmula: recuento de plaquetas X volumen medio plaquetario. Desde el punto de vista clinico,
el plaquetocrito tiene poca utilidad clinica [99].

Plaquetas inmaduras

En 1969 se observo en los extendidos de sangre periférica de perros sometidos a flebotomias
periodicas que tenian plaquetas mas grandes que las usuales y con granulos que coloreados
con azul de metileno podian ser visualizados bajo el microscopio Optico, a las cuales se les
denominé plaquetas reticuladas [111]. Afos mas tarde, en 1990, gracias a la coloracion de
naranja de tiazol, se desarroll6 tecnologia que permitié medirlas por citometria de flujo [112],
con la cual se desarrollaron muchas investigaciones que a la postre demostraron claramente que
las plaquetas reticuladas, en paciente trombocitopénicos, se correlacionan directamente con la
actividad megacariocitica y reflejan el estado clinico de la enfermedad [103, 113-115], ademas
de estar relacionadas con otras enfermedades como la arteriosclerosis y sus complicaciones
[116, 117], incluido el sindrome agudo coronario [118] y como predictor de la recuperacion
en los transplantes de medula 6sea [119, 120] y la quimioterapia [121] y en la indicaciéon de
transfusiones en pacientes con profundas trombocitopenias [122], entre otras.

Mas recientemente, las plaquetas reticuladas se han incorporado como un nuevo parame-
tro del hemograma, denominado plaquetas inmaduras, en uno de los autoanalizadores de
hematologia de cuarta generacion, el XE-2100 (Sysmex, Kobe, Japon). El autoanalizador
XE-2100 tiene incorporado un nuevo canal que analiza rutinariamente los reticulocitos y las
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plaquetas gracias a la incorporacion de nuevos colorantes y de software que permiten tener
estos parametros adicionales en los hemogramas de rutina [123-126], instrumento que esta
disponible en el medio.

Para lograrlo, el XE-2100 emplea un citometro de flujo que posee un sistema laser que permite
analizar los leucocitos, las células rojas nucleadas y los reticulocitos. Para evaluar los reticulo-
citos se utilizan dos tinciones fluorescentes (fluorocromos) que penetran la membrana celular,
coloreando el ADN o ARN de los leucocitos y el ARN de los eritrocitos y de las plaquetas.
Los reticulocitos son separados de los eritrocitos maduros de acuerdo con su contenido de
ARN y de los leucocitos por las diferencias en su contenido de ADN/ARN. De forma similar
al analisis de los reticulocitos, las plaquetas son divididas en dos areas, la de las plaquetas
maduras y la de las plaquetas inmaduras, de acuerdo a la intensidad de la fluorescencia. El
porcentaje de plaquetas inmaduras se calcula como el nimero de plaquetas inmaduras sobre
el numero de plaquetas total expresado en porcentaje. En la figura 9 se muestra el canal de
reticulocitos con sus respectivos graficos de dispersion (scattergrams).

(,Como interpretar la fraccion de plaquetas inmaduras
en el diagnostico diferencial de las trombocitopenias?

Desde el punto de vista del uso clinico, las plaquetas inmaduras en el estudio de pacientes
con trombocitopenia son equivalentes al recuento de reticulocitos en el estudio de las anemias
frente a un paciente con trombocitopenia, si se dispone de hemogramas de cuarta generacion
del tipo antes citado, el primer paso en la clasificacion seria evaluar el indice de plaquetas
inmaduras que es muy similar a lo que se aplica en la clasificacion de las anemias con relacion

A) Normal B) Pupura trombocitopénica idiopatica
Recuento de plaquetas: 257.000 por pL Recuento de plaquetas: 43.000 por pL
Porcentaje de plaquetas inmaduras: 2,2% Porcentaje de plaquetas inmaduras: 16,3%

Plaquetas
inmaduras

Figura 9. Graficos de dispersion de las plaquetas de un individuo saludable con un porcentaje de pla-
quetas inmaduras normal (A) y de un paciente con purpura trombocitopénica idiopatica con un aumento
del porcentaje de plaquetas inmaduras (B). Las plaquetas maduras estan representadas por los puntos
azules y los verdes representan el porcentaje de las plaquetas inmaduras, las cuales tienen un tamafio y
una intensidad de la fluorescencia mayores si se comparan con las de las plaquetas normales.
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al recuento de reticulocitos [127]. El aumento de plaquetas inmaduras permite diferenciar
claramente, y sin necesidad de estudio medular, si la trombocitopenia se debe a un problema
en la produccidn o si las plaquetas son destruidas periféricamente: en el primer caso, el in-
dice de plaquetas inmaduras esta bajo, como realmente sucede en la anemia aplastica [125],
la posquimioterapia [125, 128], posradioterapia [128], las leucemias agudas y los sindromes
mielodisplasicos [129], entre otras enfermedades; en tanto que en el segundo caso, las trom-
bocitopenias mediadas por anticuerpos, como en la purpura trombocitopénica idiopatica [ 124,
125, 130] incluidas las relacionadas con la infeccion por Helicobacter pylori [131] y el virus
de la inmunodeficiencia humana y el virus de la hepatitis C [74] y en el lupus eritematoso
sistémico [ 132, 133], caracteristicamente muestran un incremento en el porcentaje de plaquetas
inmaduras, lo mismo que cuando hay consumo periférico de plaquetas como en la coagulacion
intravascular diseminada [134], la parpura trombédtica trombocitopénica [ 135-137], el sindrome
hemolitico urémico [138, 139] y el hiperesplenismo [140], entre otros.

Ademas de la utilidad en el diagnoéstico de las trombocitopenias, las plaquetas inmaduras son
de gran valor para evaluar la respuesta al tratamiento de las trombocitopenias por aumento en
la destruccion de plaquetas, como se evidencia en la figura 10: a medida que se controla la
trombocitopenia, disminuyen las plaquetas inmaduras y aumenta el recuento total de plaquetas
normales [126].

300 15
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Figura 10. A) Porcentajes de plaquetas inmaduras comparados con los recuentos plaquetarios. La li-
nea punteada muestra el promedio normal del porcentaje de la fraccion de plaquetas inmaduras. B)
Volumen medio plaquetario y plaquetocrito, este ultimo es el producto del recuento plaquetario y del
volumen medio plaquetario. El plaquetocrito aumenta al recuperarse el recuento de las plaquetas, en
tanto que el volumen medio plaquetario permanece constante. Tomado con autorizacion de Kickler
TS, Oguni S, Borowitz MJ. A clinical evaluation of high fluorescent platelet fraction percentage in
thrombocytopenia. Am J Clin Pathol 2006; 125: 282-287 [126].
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Extendido de sangre periférica

A pesar de los grandes avances del laboratorio clinico en general y de la hematologia en
particular, no es concebible un hemograma que no incluya el recuento de plaquetas de rutina
y sin un analisis adecuado del extendido de sangre periférica como, por razones ajenas a este
modulo, se ha generalizado en el medio, dejando toda la responsabilidad del estudio a la ma-
quina (contador de células), negando al paciente la oportunidad de un diagndstico que podria
establecerse cuando se incluye el recuento de plaquetas y los parametros con ¢l relacionados
o no se revisa cuidadosamente el extendido de sangre periférica [141-145]. El estudio cui-
dadoso del extendido de sangre periférica puede ser de gran ayuda para aclarar la causa de
una trombocitopenia inexplicable. Paraddjicamente, la inspeccion de los gldbulos rojos y los
leucocitos, mas que la morfologia de las plaquetas, es de mayor utilidad para determinar la
causa intima de la trombocitopenia. Sin pretender hacer un tratado de morfologia de sangre
periférica, a continuacion se relacionaran los aspectos mas importantes de esta parte integral
del hemograma en el diagndstico diferencial de la trombocitopenia.
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Tanto en las macrotrombocitopenias heredi-
tarias [7] como en el sindrome de Bernard-
Soulier [8] y el sindrome de Wiskott-Aldrich
[9], solo es posible hacer el diagnostico
cuando los estudios se complementan con
una evaluacion cuidadosa del extendido de
sangre periférica en todos los casos, debido
a que el contador de células usualmente no
detecta estas plaquetas gigantes con un volu-
men medio plaquetario en ocasiones superior
al de los globulos rojos, como se observa en
la figura 11, que son contados erroneamente
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Figura 11. Sangre periférica 100X. Macrotrom-
bocito. Este elemento forme de la sangre puede ser
confundido por el contador con un leucocito de-
bido a su gran tamafo, dando como consecuencia
una seudotrombocitopenia con seudoleucocitosis.

Figura 12. Sangre periférica 100X. Dacriocitos
y fragmentacion celular en un caso de mielopti-
sis.

por el contador como leucocitos, dando una
seudoleucocitosis.

La presencia de macroovalocitos ¢ hiperseg-
mentacion de polimorfonucleares neutrofilos
(macropolicitos), es sugestiva de una trombo-
citopenia asociada a una anemia perniciosa
[146-149]. La presencia de esquistocitos o
células fragmentadas es sospechosa de un
proceso en donde el endotelio esta danado
y las células rojas pueden ser cortadas por
fibrina como en una purpura trombdtica
trombocitopénica, una anemia hemolitica mi-
croangiopatica [138], un sindrome hemolitico
urémico [138], una coagulacion intravascular
diseminada [135-137], defectos valvulares o
valvulas protésicas [150] o dafios en la medula
osea por la presencia de una mieloptisis [151,
152]. La presencia de dacriocitos o células en
gotera, como los que se observan en la figura
12, es sospechosa de una mielofibrosis o una

Medicina & Laboratorio, Volumen 13, nimeros 9-10, 2007

424



German Campuzano Maya

mieloptisis [151-153] que pueden cursar con
trombocitopenia. La presencia de una reaccion
leucoeritroblastica, caracterizada por la presen-
cia de células inmaduras, usualmente de origen
mieloide y eritroide, en la sangre periférica,
son sugestivas de que la trombocitopenia esta
relacionada con infiltraciéon medular, ya sea
por enfermedad maligna [152] o enfermedad
granulomatosa por tuberculosis [154, 155] o
por sarcoidosis [156, 157].

En nuestro medio es frecuente observar
parasitos de malaria asociados con trombo-
citopenia moderada a grave, en los casos de
Plasmodium falciparum [158] y en pacientes
con esplenomegalia, en particular por Plasmo-
dium vivax [158, 159], como se observa en la
figura 13. La presencia de cuerpos de Ddhle
(son ovales, azulados y periféricos) en los
polimorfonucleares neutrofilos se observa en
las trombocitopenias hereditarias [160, 161].
Se cree que son restos de RNA nuclear, por
maduracion defectuosa, secundaria a aumento
de las demandas por infeccion severa), las
granulaciones toxicas (mas de +++; normal
hasta ++) y la vacuolizacion en los polimorfo-
nucleares neutréfilos, asi como su desviacion a
la izquierda con aumento de bandas, son suges-
tivos de que la trombocitopenia se asocia con
una septicemia. Algunas anomalias de los leu-
cocitos estan asociadas con trombocitopenias

Figura 13. Sangre periférica 100X. Gametocito
de Plasmodium vivax.

Figura 14. Sangre periférica 100X. Anomalia
de May-Hegglin. Obsérvese el macrotrombocito
(A) y el cuerpo de Dohle (B) en el polimorfonu-
clear neutrofilo.

hereditarias como en el caso de la anomalia

de May-Hegglin [162], como se observa en la

figura 14, en el sindrome de Fechtner [163] y en el sindrome de Sebastian [160, 164], entre
otras. La presencia de mononucleares atipicos es sugestiva de una infeccion por virus como
mononucleosis infecciosa, citomegalovirus y virus de la inmunodeficiencia humana. Algunas
alteraciones como la anomalia de Pelger-Huét son sugestivas de que la trombocitopenia esta
asociada con un sindrome mielodisplésico [165].

Tiempo de sangria

El tiempo de sangria depende de la integridad vascular y de la viabilidad y el ntimero de las
plaquetas [1]. No discrimina entre defecto vascular, trombocitopenia ni trombocitopatia, si-
tuaciones en donde caracteristicamente esta alargado [1]. Ademas de lo anterior, en el tiempo
de sangria también interviene el hematocrito [166], los demas componentes de la coagulacion
[167], en particular el factor von Willebrand [1], la calidad de la piel [168] y la técnica utilizada
[169]. Por todo lo anterior, es claro que el tiempo de sangria no tiene ninguna utilidad en el
estudio de las trombocitopenias.
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Pruebas de funcion plaquetaria

Se refiere particularmente a aquellas realizadas con ayuda del agregdémetro y para que éstas
sean realizadas en condiciones Optimas, es necesario obtener plasma rico en plaquetas lo cual
contraindica su uso en el estudio de las trombocitopenias.

Medula désea

Antes de que se incorporaran al laboratorio clinico los autoanalizadores de hematologia, en
todos los pacientes que presentaban trombocitopenia era necesario hacer estudio medular [170,
171]. Con la incorporacion de los contadores de células, gracias a los nuevos parametros, en
especial al volumen medio plaquetario y al indice de plaquetas inmaduras, a la mayoria de los
laboratorios clinicos, el estudio de la medula 6sea cada vez se reserva para unas indicaciones
cada vez mas especificas. De acuerdo con lo anterior, si al momento de estudiar un paciente
con trombocitopenia lo que se requiere es evaluar el origen de ésta y se logra con los parame-
tros analizados en los subtitulos precedentes del hemograma, no estaria indicado el estudio
medular reservandolo para los pacientes con trombocitopenia hiporregenerativa (indice de
plaquetas inmaduras bajo), usualmente con plaquetas pequeiias. Aun se discute la importan-
cia de la medula 6sea en niflos con trombocitopenia para descartar en los casos una leucemia
aguda [172, 173] y todos los autores coinciden en indicarla en todas las trombocitopenias
de origen inexplicable [151, 170, 171, 174].
Finalmente, hay que decidir entre el aspirado y
la biopsia y para lograrlo es valida la siguiente
indicacion: si el diagnostico que se sospecha,
por la clinica, los estudios complementarios
y los hallazgos del hemograma, depende de
la citologia medular como es el caso de las
leucemias y las diferentes formas de anemia,
incluida la anemia perniciosa, esta indicado el
aspirado medular, en tanto que si depende de
la histologia o sea de la estructura interna de
lamedula 6sea como en la anemia aplastica, la
mielofibrosis y la mieloptisis, entre otras, esta
indicada la biopsia medular [151, 170, 171,

Figura 15. Medula ésea 100X. Megacariocito
con evidentes signos de hiperproduccion de pla-
quetas en un paciente con diagnostico de purpura

174]. En la figura 15 se muestra un megacario-
cito con evidentes signos de hiperproduccion
de plaquetas en un paciente con diagndstico de

trombocitopénica idiopatica. plrpura trombocitopénica idiopatica.

Anticuerpos antiplaquetarios

Hace mas de 40 afios, Harrington y colaboradores demostraron el origen inmunoloégico de la
purpura trombocitopénica idiopatica [175]. Sus experimentos mostraron que la pirpura trom-
bocitopénica idiopatica es producida por anticuerpos presentes en el plasma que destruyen las
plaquetas [175]. Estudios posteriores comprobaron que el factor presente en el plasma que
destruye las plaquetas es un anticuerpo del tipo IgG y que en algunos pacientes puede ser del
tipo IgM o IgA [176]. En 1972, McMillan y colaboradores demostraron que los anticuerpos
contra las plaquetas eran producidos por los linfocitos del bazo [177]. Los anticuerpos antipla-
quetarios no son de mucha utilidad en el diagnostico diferencial de la trombocitopenia debido
a que pueden ser positivos tanto en las de causa inmunologica como en las no inmunoldgicas
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[178], y por esto y otras razones, como los problemas técnicos inherentes a estas pruebas y la
poca disponibilidad en los laboratorios clinicos, la Sociedad Americana de Hematologia no
los recomienda en el estudio de rutina de la trombocitopenia [179].

Trombopoyetina

En 1994 se descubri6 que la trombopoyetina regulaba el desarrollo y el crecimiento de la
trombopoyesis [180] y estudios posteriores demostraron que los niveles de trombopoyetina
podrian ser utilizados para estudiar el origen de las trombocitopenias debido a que en las trom-
bocitopenias por defecto de produccion, como en la anemia aplastica, los niveles de trombo-
poyetina caracteristicamente estan elevados y en las relacionadas con destruccion plaquetaria
estan disminuidos [181-183]. Cuando la trombopoyetina se compara con otras pruecbas para
evaluar el origen de la trombocitopenia, como las plaquetas reticuladas (plaquetas inmaduras),
se demuestra que el estudio de éstas es mejor que la determinacion de la trombopoyetina [183].
Por todo lo anterior, ademas de que su medicion no esta disponible como prueba de laboratorio
clinico, la medicion de trombopoyetina en los pacientes con trombocitopenia solo tiene fines
de investigacion por el momento.

Glicocalicina

Los niveles de glicocalicina, un fragmento hidrofilico rico en carbohidratos que representa la
porcion externa de la subunidad alfa de la glicoproteina Ib de la membrana plaquetaria [184],
debido a que en las trombocitopenias hipoplasicas se encuentran significativamente reducidos,
pero no en las trombocitopenias con trombopoyesis normal o aumentada, se han postulado
como una herramienta para clasificar la etiologia de las trombocitopenias [185-188]. Como en
el caso de la trombopoyetina, la medicion de la glicocalicina no es mejor que el de las plaquetas
reticuladas (plaquetas inmaduras) [183], ademas de que su medicion tampoco esta disponible
como prueba de laboratorio clinico y por el momento sélo tiene fines de investigacion.

Otros estudios en el diagnostico diferencial
del paciente con trombocitopenia

Ademas de los estudios previamente analizados, los que podrian llamarse especificos del estudio
del paciente con trombocitopenia, en términos generales a todos los pacientes con trombocito-
penia se les debe solicitar creatinina sérica, deshidrogenasa lactica, pruebas hepaticas como
alaninoaminotransferasa, aspartatoaminotransferasa y bilirrubina total y directa [19]. También
se le debe hacer estudios para lupus eritematoso diseminado y pruebas de hemolisis cuando
se sospeche esta etiologia, pruebas de coagulacion intravascular diseminada y serologia para
virus de la inmunodeficiencia humana [19], entre otros.

.Qué hacer frente a un paciente con trombocitopenia?

Como se ha evidenciado en el curso de este modulo y el anterior [6], la trombocitopenia es un
signo que se asocia a un sinnimero de enfermedades con una amplia gama de manifestaciones
clinicas y manejo, que van desde una seudotrombocitopenia, pasando por una trombocitope-
nia minima, que cursa asintomatica y no tiene riesgo para la vida, hasta una trombocitopenia
severa, que puede ser la primera manifestacion de enfermedades tan graves como una anemia
aplastica, una purpura trombocitopénica idiopatica, un lupus eritematoso diseminado o una
leucemia, entre otras.
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Figura 16. Algoritmo para el estudio del paciente con trombocitopenia de acuerdo con el extendido
de sangre periférica. Convenciones: PTI: ptrpura trombocitopénica idiopatica; SUH-PTT: sindrome
urémico hemolitico-purpura trombotica trombocitopénica; CID: coagulacion intravascular diseminada.
Tomado de Sekhon SS, Roy V. Thrombocytopenia in adults: A practical approach to evaluation and
management. South Med J 2006; 99: 491-498 [19].

Ante esta situacion, el médico debe asumir la responsabilidad de orientar el estudio etioldgico,
partiendo de las multiples herramientas que la clinica y la tecnologia le pone en sus manos.
Revisados todos los textos de hematologia y la revision que sobre este tema se ha publicado
en los ultimos 10 afios, no se encuentra un algoritmo que incorpore los conocimientos en
este mdédulo expresados y que permita ser utilizado sistematicamente. Recientemente se ha
propuesto un algoritmo que parte de los hallazgos de extendido de sangre periférica, el cual
se reproduce en la figura 16 [19].

Como alternativa, partiendo del analisis de los conceptos plasmados en el presente modulo,
una aproximacion al diagnostico etiologico de la trombocitopenia, utilizando las herramientas
disponibles en el medio, podria resumirse en los siguientes pasos:

Lo primero que debe hacerse es descartar una seudotrombocitopenia utilizando uno de los
protocolos o el algoritmo propuesto en el presente modulo.

Una vez que se ha descartado la posibilidad de una seudotrombocitopenia, se debe evaluar
el volumen medio plaquetario y el indice de plaquetas inmaduras. Si el indice de plaquetas
inmaduras esta elevado, se deben considerar las posibilidades de diagnostico relacionadas
con las trombocitopenias por destruccion periférica de plaquetas, ya sea mediada por an-
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ticuerpos, siendo las mas representativas de este grupo la pirpura trombocitopénica idio-
patica y la trombocitopenia asociada con lupus eritematoso diseminado; o la no mediada
por anticuerpos, siendo las mas representativas el sindrome hemolitico urémico, la parpura
trombdtica trombocitopénica y el hiperesplenismo, entre otras.

Si el indice de plaquetas inmaduras esta bajo, la trombocitopenia posiblemente esta rela-
cionada con un defecto en la produccion de plaquetas, ya sea por una anemia aplastica,
una leucemia, un sindrome dismielopoyético o una mieloptisis. En el caso de pacientes
que reciben radio o quimioterapia esta relacionada con la mielosupresion. En los casos
anteriores estaria indicado hacer un aspirado o biopsia medular de acuerdo con el cuadro
clinico y la sospecha etiologica.

Evaluar el volumen medio corpuscular, las plaquetas grandes usualmente corresponden a
plaquetas inmaduras y su interpretacion seria la indicada en el numeral anterior. De igual
manera, el volumen medio plaquetario por debajo del limite inferior, es sospechoso de una
anemia aplastica, una leucemia, un sindrome dismielopoyético o una mieloptisis. En el caso
de pacientes que reciben radio o quimioterapia esta relacionada con la mielosupresion. En
los casos anteriores estaria indicado hacer un aspirado o biopsia medular de acuerdo con el
cuadro clinico y la sospecha etioldgica. El sindrome de Wiskott-Aldrich tiene un volumen
medio plaquetario cercano al 50% del valor minimo de este parametro.

Observar cuidadosamente el extendido de sangre periférica para descartar el compromiso
de otras series hematopoyéticas, la presencia de las diferentes anormalidades relacionadas
con las trombocitopenias previamente analizadas en el contexto de este modulo, y algo
muy importante, confirmar y correlacionar los hallazgos cualitativos con los cuantitativos
de las plaquetas.

Summary: Like fever and anemia, thrombocytopenia is a sign in which the etiology has to
be investigated. Thrombocytopenia can be the result of a defect in platelet production or an
increase in platelet destruction. Once thrombocytopenia is detected, the first thing to do is to
rule out pseudothrombocytopenia. After the diagnosis of thrombocytopenia is confirmed, the
physician, with the aid of the patient’s clinic and diagnostic tests, should be able to determine
the etiology before starting any treatment. This module presents the tools to correctly diagnose
thrombocytopenia and pseudothrombocytopenia.

Key words: Thrombocytopenia, pseudothrombocytopenia, platelets, diagnosis, differential
diagnosis, etiology.
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