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Megacaripoyesis

• Etimología: mega ‘grande’, y karion ‘núcleo’. 
• Megacariocitos: miden entre 50 y 150 µm de diámetro, tienen un solo 

núcleo multilobulado y poliploide que puede llegar a tener hasta 64n, se 
dice que cada lóbulo del núcleo tiene 2n.

• Tienen un proceso de crecimiento llamado endomitosis: la célula duplica su 
material genético e inicia el proceso de mitosis sin citocinesis ni 
cariocinesis; así, al no separarse en 2 células hijas, esta célula se hace más 
grande, con mayor cantidad de citoplasma y con un núcleo lobulado cada 
vez de mayor tamaño. 

• Durante el crecimiento de las células, también va madurando su 
citoplasma, es decir, se produce una gran cantidad de proteínas que son 
almacenadas en sus 3 tipos de gránulos, que son los que heredarán a las 
plaquetas: alfa o A, delta o densos y lambda o lisosomas. 



Megacariopoyesis



Megacariopoyesis

• Finalmente, ocurrirá el proceso de desprendimiento del citoplasma 
para dar lugar a las plaquetas y el núcleo desnudo de los 
megacariocitos es fagocitado por los macrófagos de la médula ósea.



Plaquetas

• La megacariopoyesis y trombopoyesis son procesos complejos que se 
desarrollan en la MO y están regulados por citoquinas y especialmente por 
la trombopoyetina (TPO). Su duración es de 4 a 7 días, y durante el mismo 
se produce la migración celular desde el nicho osteoblástico al nicho 
vascular.

• Las plaquetas pasan a circulación, donde su vida media es de alrededor de 
7 a 10 días. La alteración de alguno de estos procesos puede determinar 
desarrollo de plaquetopenia.

• El bazo juega un papel activo en la regulación de la cantidad de plaquetas, 
ya que alrededor del 30% se encuentran en este órgano. La depleción 
repentina de plaquetas por consumo vacía con rapidez el depósito 
esplénico y en respuesta, hay secreción de tromboyetina que desencadena 
la repuesta medular a través de la maduración de los megarioblastos.



Plaquetas

• Fueron identificadas hace casi 150 años como células pequeñas, sin 
núcleo, que circulan en la sangre. 

• Son las segundas más abundantes en circulación después de los hematíes 
con una concentración de 150 a 450 x 109 /L. 

• Su principal rol fisiopatológico es reclutarse en los sitios donde el epitelio 
vascular ha sido dañado e iniciar el proceso de coagulación de la sangre. 
La adhesión plaquetaria, la activación y la posterior agregación a los sitios 
de lesión vascular son críticos para detener el sangrado. 

• No tienen ADN genómico pero contienen Ácido Ribonucleico mensajero 
(ARNm) derivado de los megacariocitos y la maquinaria traslacional
necesaria para la síntesis de proteínas.

• Cuando el endotelio vascular es lesionado, el colágeno y otras proteínas 
de la matriz subendotelial se exponen, permitiendo que las plaquetas en 
circulación se unan, lo que da lugar a la activación plaquetaria. 



Plaquetas

• Las plaquetas activadas liberan cientos de mediadores, lo que 
lleva al reclutamiento y activación de plaquetas adicionales. Esta 
respuesta es un mecanismo clave para detener el sangrado junto 
con el sistema de coagulación.

• Existen muchas interacciones entre estos dos mecanismos, que 
conducen a la coagulación: las plaquetas (particularmente las 
plaquetas activadas) aceleran la coagulación proporcionando un 
efecto de carga negativa de fosfatidilserina que mejora la 
generación de trombina, la cual convierte el fibrinógeno en 
fibrina. Por otro lado, la trombina generada a través del proceso 
de coagulación es un potente activador de plaquetas. La fibrina, 
especialmente la fibrina polimerizada, también estabiliza al tapón 
plaquetario. 



Plaquetas

• Deficiencias en la adhesión o agregación plaquetaria o en el proceso de 
coagulación están asociadas con desórdenes de sangrado, sin embargo, la 
formación inapropiada del tapón plaquetario puede resultar también en 
obstrucción de los vasos y trombosis.

• En frotis de sangre periférica las plaquetas aparecen como pequeñas células 
granulares. A pesar de su apariencia simple en el frotis de sangre periférica, 
las plaquetas tienen una estructura compleja.

• Su estructura interna se ha dividido en cuatro zonas: 

- zona periférica

- zona sol-gel

- zona de organelas

- zona de la membrana



Plaquetas

• Los receptores plaquetarios Glicoproteína (GP) IIbIIIa (integrina αIIbβ3) y 
el complejo GPIbα abundantemente expresados en las plaquetas, juegan 
un rol predominante en la adhesión y la agregación plaquetaria en el 
sitio de lesión vascular. 

• La GPIbα principalmente mediante la unión al Factor de von Willebrand 
(vWF) inmovilizado en el colágeno, es esencial para la iniciación de la 
interacción entre las plaquetas y la pared del vaso particularmente en 
presencia de fuertes fuerzas de cizallamiento.

• Estas interrelaciones permiten que la velocidad de circulación de las 
plaquetas disminuya lo suficiente para que tengan lugar otras 
interacciones de unión entre otros pares receptor-ligando, lo cual 
produce una adhesión estática.



Plaquetas

La interacción de GPIb-vWF y diversos agonistas 
plaquetarios como por ejemplo adenosín
difosfato (ADP), trombina, colágeno y 
tromboxano A2 (TXA2), causan la activación 
plaquetaria dando como resultado un cambio 
conformacional en la integrina αIIbβ3 de la 
superficie de las plaquetas que permite la unión 
del ligando, por ejemplo, el fibrinógeno, 
propiciando puentes de unión plaquetarios con 
las plaquetas adyacentes, lo que da lugar al 
fenómeno físico de la agregación plaquetaria y 
posterior formación del tapón plaquetario.



Plaquetas

Plaquetopenia leve: 150-100 x103/uL
Plaquetopenia moderada: 100-50 x103/uL
Plaquetopenia Severa: Menos de 50 x103/uL
Plaquetopenia muy severa: Menos de 20 x103/uL



Plaquetas

• Tienen una vida media en la sangre de 7 a 10 días.

• En su citoplasma contienen glucógeno que les suministra energía, y 
ribosomas en las plaquetas jóvenes. 

• Poseen organelas inespecíficas, como mitocondrias, lisosomas y 
peroxisomas y además tienen organelas específicas, como son los 
gránulos α y los gránulos densos. Los gránulos α son organelas
esféricas (en número de 35 a 45) de 140 a 400 nm de diámetro, ricos 
en macromoléculas; los gránulos densos se caracterizan por su alta 
densidad electrónica que le confieren el elevado contenido en calcio 
y fósforo inorgánico.

• En el extendido de sangre periférica en 100x se observan 10 a 14 
plaquetas por campo, de color rosado característico, esta estimación 
semicuantitativa no puede sustituir el recuento directo de plaquetas.



Plaquetas REVISAR EN EL FROTIS!!!!

- Comprobar cuando existe trombocitopenia, 
trombocitosis, desviaciones en cualquiera de los 
parámetros plaquetarios y alarmas relacionadas con las 
plaquetas como presencia de macrotrombocitos y 
agregados de plaquetas.
- Cuando hay alteraciones en los eritrocitos: 
microcitosis, fragmentación, etc. 
-Descartar en todos los casos una 
seudotrombocitopenia o una seudotrombocitosis.



Pseudotrombocitopenia

• Falsa disminución en el recuento de plaquetas. 

• Antes de definir que un paciente tiene trombocitopenia, en todos los 
casos, se debe seguir un protocolo que la verifique o excluya, 
partiendo del extendido de sangre periférica. 

• La pseudotrombocitopenia es una alteración in vitro, que se presenta 
en la población general, en una proporción de una por cada 1.000 
individuos y hasta en el 1,9% de los pacientes graves.

• Hasta el 15,3% de los pacientes ambulatorios con recuentos 
plaquetarios bajos tienen una pseudotrombocitopenia, razón más 
para sospecharla y descartarla en todos los casos, antes de informar 
los resultados de laboratorio.



Pseudotrombocitopenia por EDTA

• La pseudotrombocitopenia es un padecimiento poco conocido, con 
una incidencia del 0.09 al 1.9%. Es secundaria a la agregación de 
plaquetas in vitro mediada por anticuerpos que pueden ser EDTA o 
citrato dependientes o ambos. 

• Es un fenómeno causado por autoanticuerpos plaquetarios que se 
comportan como aglutininas frías dependientes del anticoagulante 
EDTA. Los anticuerpos suelen ser IgG (subclases IgG1, IgG2, IgG3, 
IgG4) aunque se han descrito anticuerpos IgA e IgM dirigidos contra el 
complejo glucoproteico IIb/IIIa de la membrana plaquetaria. 

• También está reportada asociada con sepsis, fármacos, neoplasias y 
cirugía cardíaca.



Pseudotrombocitopenia por EDTA



Pseudotrombocitopenia por EDTA

• La agregación se produce por el cambio de estructura de la glicoproteína  
inducido por el EDTA.

• Puede aparecer una pseudoleucocitosis por el error de AH al contar los 
agregados plaquetarios como leucocitos.

ABORDAJE DIAGNÓSTICO

• Observación del frotis  realizado con primera gota (no del tubo).

• Conteo plaquetario y leucocitario seriados.

• Conteo plaquetario inmediato a 37°C

• Conteo plaquetario cambiando el anticoagulante.



Pseudotrombocitopenia por EDTA



Pseudotrombocitopenia por Satelitismo
plaquetario
• En el satelitismo plaquetario, las plaquetas se adhieren a otras células 

circulantes



Patologías donde se puede 
observar pseudotrombocitopenia
por satelitismo plaquetario o 
formación de agregados 
plaquetarios

• Cirrosis hepática

• Crioaglutininas

• Criofibrinogenemia

• Enfermedades mieloproliferativas

• Gestación

• Infecciones severas

• Linfomas no Hodgkin

• Lupus eritematoso diseminado

• Mieloma múltiple

• Mononucleosis infecciosa

• Nefritis por IgA

• Reacciones medicamentosas

• Síndrome antifosfolípido

• Timoma y plasmocitoma

• Vasculitis 

Pseudotrombocitopenia



Pseudotrombocitopenia por presencia de 
macroplaquetas

Macroplaqueta PTI Macroplaqueta SMD



Pseudotrombocitosis (o falso recuento por 
exceso)
• Usualmente se presenta asociada con una enfermedad:  se ha 

informado en pacientes con crioglobulinemia, en pacientes 
con neoplasias asociadas con fragmentación de células 
(algunas leucemias a partir del momento en que se inicia la 
quimioterapia, en pacientes con quemaduras severas, en 
pacientes con fragmentación de eritrocitos (CID, SUH, PTT)



Trombocitosis



Trombocitosis

Trombocitosis reactiva en cuadro 
viral

Trombocitosis en neoplasia 
hematológica



Trombocitemia Esencial

Neoplasia clonal que compromete en forma primaria la línea de 
megacariocitos de la médula ósea, caracterizada por una persistente 
trombocitosis (>450×109/L) e hiperplasia megacariocítica, en ausencia de 
eritrocitosis o leucoeritroblastosis.

Epidemiología
• 2-3 casos/ 100.000 personas/ año.

• Semejante frecuencia en ♂/♀ (Relación mujer/varón: 1.6/1).

• 50 – 60 años al diagnóstico. 
• Segundo pico de incidencia en mujeres de 30-40 años.

Clínica 

• 1/3 de los pacientes son Dx en estudios de rutina. 
• Exploración física: esplenomegalia en menos del 20% de los casos. 

• Tendencia a presentar complicaciones trombóticas y hemorrágicas.



Trombocitemia Esencial

Hemograma 

• Trombocitosis (>450×109/L). 

• Agregados plaquetarios con morfología alterada, 
anisoplaquetosis, plaquetas gigantes, 
vacuolización e hipogranularidad y seudópodos. 

• Fragmentos de núcleos o citoplasmas de 
megacariocitos. 

• Hemoglobina y hematocrito normales. 

• Leucocitosis moderada (˂20×109 ) con 
ocasionales formas mieloides inmaduras. 

• Basofilia moderada (˃3%)



Criterios diagnósticos OMS 2022 para TE (sin cambios)

4 criterios mayores 

3 primeros criterios mayores y el criterio menor

NMPC Phi (-): Trombocitemia Esencial



Trombocitopenias
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Trombocitopenias
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Trombocitopenia inmune (Púrpura 
trombocitopénica inmune- PTI)

Fisiopatología

• Es el resultado de un desorden inmunológico adquirido donde la 
trombocitopenia es el resultado de la destrucción plaquetaria por 
anticuerpos, aunque en ocasiones puede estar mediada por linfocitos T. 

• También se ha demostrado que la megacariopoyesis está 
comprometida por acción de los anticuerpos y niveles relativamente 
bajos de TPO. 

• Por lo tanto, en la PTI no sólo hay aumento de la destrucción periférica, 
sino también está comprometida la producción de plaquetas. 

• Los anticuerpos están presentes en 60% -70% de los pacientes y están 
dirigidos contra las glicoproteínas de superficie GPIIb/IIIa y GP1b/IX/V.



Trombocitopenia inmune (Púrpura 
trombocitopénica inmune- PTI)
• La PTI también puede ser secundaria, o sea asociada 

a otros desórdenes, y esta situación, que representa 
18-20% de los casos.

• Causas de PTI secundarias incluyen el síndrome 
antifosfolipídico, el síndrome de Evans, la 
inmunodeficiencia común variable, efectos 
secundarios por drogas, infección por 
citomegalovirus, Helicobacter pylori, hepatitis C, HIV, 
varicela zoster, desórdenes linfoproliferativos, 
efectos colaterales del trasplante de médula ósea, 
vacunas y lupus sistémico eritematoso.



Trombocitopenias asociadas a infecciones
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Trombocitopenia en el Embarazo

Preeclampsia

• Es la causa más común de trombocitopenia asociada a microangiopatía en 
embarazo. Afecta el 6% de los embarazos. 

• Raramente el recuento de plaquetas es < 100.000/mm3 . 

• Se presenta en el segundo o tercer trimestre, e infrecuentemente en la primera 
semana post parto. 

• El 50% desarrolla trombocitopenia. 
• El diagnóstico se realiza con HTA de reciente comienzo luego de la semana 20 de 

gestación asociado a proteinuria

• Se denomina preeclampsia severa cuando cumple con una de las siguientes 
características: • trombocitopenia < 100.000/mm3 . • injuria hepática (elevación de 
transaminasas 2 veces el valor normal). • insuficiencia renal aguda de reciente 
comienzo (creatinina > 1.1 mg/dl, o duplicación de creatinina basal en ausencia de 
enfermedad renal conocida). • edema pulmonar. • disturbios cerebrales o visuales 
de reciente comienzo • presión sistólica ≥ 160 o diastólica ≥ 110 persistentes.



Trombocitopenia en el Embarazo

HELLP

• Es una variante caracterizada por trombocitopenia más severa, anemia 
hemolítica microangiopática severa con elevación de LDH y elevación 
más profunda de los tests hepáticos. 

• Afecta al 10-20% de mujeres con características de preeclampsia
severa.

• Se presenta después de la semana 20 de gestación o en el puerperio 
inmediato. Un 10% se complica con CID.



Variaciones morfológicas de las plaquetas

• Pueden ser variaciones en el tamaño, variaciones en la forma y 
variaciones en el contenido citoplasmático. 

• Algunas de las variaciones morfológicas de las plaquetas se 
correlacionan con los nuevos parámetros derivados de los 
autoanalizadores de hematología de última generación.



Variaciones en el tamaño de las plaquetas

• Tradicionalmente se evaluaba comparando con el tamaño de un 
eritrocito, actualmente se dispone de los contadores hematológicos 
(VPM) y se verifica con el extendido de sp.



Alteraciones plaquetarias con microplaquetas

• Grupo de enfermedades muy raras que están caracterizadas por la 
presencia en sangre periférica de plaquetas pequeñas (VPM por 
debajo de 6,9 fL) también denominadas microtrombocitos, con o sin 
alteraciones en el recuento de las plaquetas. De éstas la más 
representativa es el síndrome de Wiskott-Aldrich.

síndrome de Wiskott-Aldrich



Síndrome de Wiskott-Aldrich

• Es un raro desorden hereditario ligado al cromosoma X producido por una 
mutación en el gen WASP localizado en el brazo corto del cromosoma X, 
que codifica para una proteína intracelular llamada WAS que sólo se 
expresa en células hematopoyéticas y es un miembro de una familia de 
proteínas que participan en la transducción de señales desde receptores 
celulares en la membrana celular hacia el citoesqueleto de actina.

• El síndrome de Wiskott-Aldrich se caracteriza por la tríada: 
trombocitopenia, inmunodeficiencia y eczema, que se manifiesta por 
hemorragias y aumento en la susceptibilidad a las infecciones bacterianas y 
virales.

• Con frecuencia es fatal antes de los 10 años, debido a infecciones, sangrado 
o neoplasia linforreticular pero pueden ser trasplantados de MO.

• El recuento de plaquetas en estos pacientes oscila entre 20.000 y 100.000 
por µL, pero la característica más llamativa es el tamaño entre 3 fL y 5 fL.



Alteraciones plaquetarias con 
macroplaquetas
• Grupo de enfermedades muy raras están caracterizadas por la 

presencia en sangre periférica de plaquetas grandes (VPM >11,6 fL).

• De estas la más representativa es el síndrome de Bernard-Soulier.

Síndrome de Bernard-SoulierSíndrome de Bernard-Soulier



Síndrome de Bernard Soulier

• Caracterizado por trombocitopenia, plaquetas gigantes y tiempo de 
sangría prolongado que se presenta como resultado de una 
anormalidad molecular que afecta las plaquetas e induce una 
disfunción plaquetaria por falta de interacción de las plaquetas con el 
factor von Willebrand. 

• Es extremadamente raro, con una prevalencia de 1 por millón, 
herencia AR.

• Los estudios de sobrevida plaquetaria sugieren que la vida media de 
las plaquetas está acortada.

• En el extendido de sangre periférica, del 30% al 80% de las plaquetas 
de un paciente característicamente tiene más de 3,5 μm de diámetro 
y ocasionalmente pueden llegar a tener 20 μm a 30 μm de diámetro, 
más grandes que los eritrocitos y los leucocitos. El tiempo de sangría 
está por encima de 20 minutos



Otras formas de trombocitopenia con 
macroplaquetas
• Trombocitopenia macrotrombocítica del Mediterráneo

• Anomalía de May-Hegglin

• Síndrome de Fechtner

• Síndrome de Sebastian

• Síndrome de Epstein

• Síndrome de plaqueta gris 

• Trombocitopenia París-Trousseau

• Síndrome plaquetario Montreal

• Síndrome de plaquetas en “queso suizo”

May Hegglin: macroplaqueta e 
inclusión en el neutrófilo

Síndrome de plaqueta gris. Las plaquetas casi 
que pasan desapercibidas por su falta de 

gránulos



Anisocitosis plaquetaria: causas reactivas, 
médula en recuperación, esplenectomía, 
neoplasias hematológicas (SMD, SMP).

Poquilocitosis plaquetaria: se observa en el 
frotis, por lo general se asocia a enfermedad 
mieloproliferativa. 

SMPC: anisocitosis plaquetaria

SMPC: Poiquilocitosis plaquetaria Bernard Soulier: Poiquilocitosis
plaquetaria

Variaciones en la forma de las plaquetas



Variaciones en el contenido citoplasmático de 
las plaquetas

• Los trastornos de almacenamiento son un grupo 
heterogéneo de enfermedades en las cuales existe una 
anormalidad en la capacidad para almacenar los productos 
adecuados dentro de los gránulos plaquetarios.

• Cuando las plaquetas pierden o no tienen los gránulos α se 
observan pálidas o “grises” dando el cuadro clínico 
conocido como síndrome de plaqueta gris, en este 
síndrome, los neutrófilos se observan marcadamente 
hipogranulares. En el frotis de sangre periférica, las 
plaquetas aparecen agrandadas y grises.

• Otras patologías con variaciones en el contenido 
citoplasmáticos o defectos en la liberación: Síndrome 
plaquetario de Quebec, Síndrome de Wiskott-Aldrich, 
Síndrome de Chediak-Higashi, etc. 
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PRUEBAS DE FUNCIÓN PLAQUETARIA
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Utilidad del frotis de sangre 
periférica en la evaluación 

de la trombocitopenia








