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ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

The peripheral blood smear is a helpful tool for the internist in the
diagnosis and in the assessment of therapeutic response. In this
report we showed the peripheral blood smear of a patient with
thrombocytosis.
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RESUMENRESUMENRESUMENRESUMENRESUMEN

El frotis de sangre periférica ayuda al internista para fundamentar
los diagnósticos  y evaluar la respuesta terapéutica. En este reporte
se muestra el frotis de sangre periférica de un enfermo con trombo-
citosis.

Palabras clave.Palabras clave.Palabras clave.Palabras clave.Palabras clave. Frotis sanguíneo. Plaquetas. Trombopoyetina.

En números previos se ha enfatizado la importancia
de la revisión y análisis del frotis de sangre periférica, lo
que es de gran ayuda para el internista para fundamen-
tar los diagnósticos y evaluar la respuesta terapéutica.
En este reporte se presenta el frotis de sangre periférica
de un enfermo con trombocitosis que presentó cuenta
plaquetaria de hasta 1,200,000/mm3. En el frotis se ob-
servó incremento significativo en el número de plaque-
tas por campo, las cuales se tiñen de azul-violeta y se
observan como fragmentos citoplasmáticos pequeños,
irregulares y carentes de núcleo1 (Figura 1).

Las plaquetas se originan por la fragmentación de los
megacariocitos, células poliploides grandes de la médula
ósea. Los megacariocitos responden a la estimulación de
la trombopoyetina (TPO), hormona que induce diferen-
ciación y proliferación, y de citocinas como la interleuci-
na-6 e interleucina-11. Al disminuir la cuenta plaquetaria
se incrementa el número, tamaño y ploidía de los mega-
cariocitos, lo que produce mayor liberación plaquetaria.1

Figura 1. Frotis de sangre periférica de un paciente con cuenta
plaquetaria de 1,200,000/mm3. Se observa incremento significativo
en el  número de plaquetas, las que se observan como
corpúsculos  (flechas).
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citosis secundaria es la más frecuente de las trombopa-
tías y se define como aumento en la cuenta plaquetaria
por arriba de 450,000/mm3. Se presenta en respuesta a
estímulos inflamatorios incluyendo infecciones sistémi-
cas, condiciones inflamatorias crónicas, sangrado, tumo-
res, cirugía y trauma. Esta trombocitosis es secundaria a
elevación en los niveles endógenos de TPO, interleuci-
nas -3,-6,-11 y catecolaminas; en estas situaciones,
el recuento plaquetario suele ser < 1,000,000 l/mm3

(Tabla 1).
Las complicaciones trombóticas y el sangrado son las

complicaciones más graves en los pacientes con trombo-
citosis, en especial en aquéllos que tienen factores de
riesgo asociados. Cuentas plaquetarias mayores a 1.5 mi-
llones/mm3 tienen un elevado riesgo de sangrado,
isquemia microvascular de los dedos y pueden asociarse
a eritromegalia. Las complicaciones neurológicas de trom-
bocitosis clonal son secundarias a isquemia cerebrovascu-
lar, trombosis arterial, trombosis de la vena porta y enfer-
medad tromboembólica venosa.7,8

Los pacientes con trombocitosis secundaria no requie-
ren de tratamiento antiplaquetario, pues una vez contro-
lado el disparador el conteo plaquetario disminuye y no
tienen riesgo de eventos vasculares o hemostáticos.
En la trombocitosis primaria, sobre todo en aquellos
pacientes con factores de riesgo cardiovascular, el trata-
miento con citorreductores como hidroxiureas disminuye
la incidencia de trombosis. La reducción con aféresis pla-
quetaria se reserva para aquellos pacientes en los que
se requiere una reducción plaquetaria rápida como en
aquéllos que presentan complicaciones cerebrovascula-
res. La aspirina que es efectiva en pacientes con trom-
bocitosis esencial debe ser usada con precaución en
trombocitosis clonal debido a que se asocia a un
elevado riesgo de hemorragia9,10 (Figura 2).

Este proceso está regulado por la unión de la TPO a su
receptor megacariocítico, un proto-oncogén denominado
c-mpl. Esta hormona, que se conoce como ligando
del c-mpl, se secreta continuamente en bajas concen-
traciones y se une con firmeza a las plaquetas circulantes.2

La reducción en el número de plaquetas aumenta la
concentración de TPO libre y estimula la formación de
megacariocitos, los cuales producirán entre 5,000 y
10,000 plaquetas. La TPO induce una serie de cambios
alostéricos en la membrana citoplasmática del megaca-
riocito, formando puentes citosólicos y la fragmentación
de éstos, lo que representa el paso previo para la forma-
ción y liberación plaquetaria. Tras abandonar la médula
ósea, cerca de un tercio de las plaquetas se acumulan en
el bazo y el resto circulan en sangre periférica por un pe-
riodo de siete a diez días. Posteriormente, son eliminadas
por el sistema reticuloendotelial. El recuento normal de
plaquetas es de 150,000 a 450,000/mm3.3,4

Las trombopatías se presentan en 20% de los en-
fermos con padecimientos médicos que ingresan a la
Unidad de Terapia Intensiva (UTI) y hasta en 30% de
los quirúrgicos. Estas patologías se clasifican con base en
el número de plaquetas, definidas por un aumento
(trombocitosis) o una disminución (trombocitopenia).
La trombocitosis a su vez puede clasificase en primaria o
secundaria.

Las trombocitosis primarias o esenciales son general-
mente producidas por enfermedades mieloproliferativas,
en estos trastornos se incluye la policitemia vera, leuce-
mia mielocítica crónica, metaplasia mieloide con o sin
mielofibrosis, síndrome mielodisplasico 5q5 y tromboci-
tosis esencial. En estos procesos mieloproliferativos, la
producción descontrolada de las plaquetas es secunda-
ria a un trastorno clonal de las células madre que afecta
a todos los progenitores de la médula ósea.6 La trombo-

Tabla 1. Diferencias clínicas entre la trombocitosis clonal o primaria y la secundaria.

Hallazgo clínico Trombocitosis clonal Trombocitosis
secundaria

Enfermedad sistémica de base No Clínicamente identificada o sospechada

Isquemia cerebral, vascular o digital Muy frecuente No

Riesgo de trombosis venosa o arterial Aumentado Bajo riesgo

Complicaciones por sangrado Aumentadas Bajo riesgo

Esplenomegalia Muy frecuente Infrecuente

Función plaquetaria Generalmente anormal Normal

Megacariocitos en médula ósea Incrementados Incrementados
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ABREVIATURAS

• UTI:UTI:UTI:UTI:UTI: Unidad de Terapia Intensiva.
• TPO:TPO:TPO:TPO:TPO: trombopoyetina.
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