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PLAQUETAS

« Las plaguetas o trombocitos son fragmentos citoplasmaticos
pequenos, iregulares y carentes de nucleo.

« Mide 2- 3um de didmetro derivado de la fragmentacion de
sus células precursoras, los megacariocitos.

« La vida media de las plaquetas es de 8 a 12 dias
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FUNCION PRINCIPAL
« Esta relacionada con los procesos de
hemostasia y trombaosis.
« Es un componente importante en la

respuesta inmune. y
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Hemostasia: Es un mecanismo que se activa para la
prevencion de la pérdida sanguinea.

Lesion o dafo

1. VASOCONSTRICCION
2. FORMACION TAPON PLAQUETARIO

3. FORMACION DE COAGULO
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(Reduccion de la
perdida de
sangre)




Hemostasia primaria: Formacion del
tapon plaguetario.










/ La Fibrina es un polimero insoluble que se\

produce gracias a una enzima llamada
trombina

La trombina es una enzima que requiere
activacion.

La trombina viaja como protombina en el
plasma de manera inactiva.

La activacion de la protombina esta precedida
por una serie de reacciones enzimaticas

\ denominadas cascadas de la coagulacion. /

TROMBINA

Disuelto en plasma




CASCADAS DE LA COAGULACION




FACTOR DE COAGULACION CTRA DENOMINACION INTERVALO DE NORMALIDAD VIDA MEDIA (HORAS)
Fibrinégeno ** Factor | 1540 gL 100-150
Factor Il Prorombina * 065-1,35 Wml 50-80
Factor V *¢ Proacelerina 0,65-1,35 (Uml 24
Factor V1 * ** Proconvertina 0.65-1,35 Uml 6
Factor VI ** Factor antihemolitico A 0,65-1,35 U/ml 12
Factor Von Willebrand 0,60-1,75 Wml 24
Factor IX * Factor Christmas 0.65-1,35 Wml 24
Factor X * Fadtor Stuart 0,65-1,35 Wml 25-60
Factor XI *** Antecedente 0,65-1,35 Wml 40-80
Py tromboplastinico
Factor XI| #¢ #3+'v Factor Hageman 0,65-1,35 (Wml 50-70
Precalicreina *** Factor Fletcher 0.65-1.35 U/m! 35
Cininégeno de alto Factor de Fitzgerald 0,65-1,35 Wm! 150
peso molecular ***
Factor XIlI Factor estabilizante No lisis con urea 150
de la fibrina

*  Tactores dependientes de la vitaming K.
** Factores sensibles a la tombina.,

*** Factores de contacto




plaguetas 4 En los trastornos plaquetarios la
hemorragia suele ser inmediata y su
localizacion mas frecuente es en piel y
mucosas: purpuras, equimosis, epistaxis,
gingivorragias (tras extracciones

dentarias), hematuria.

Coagulopatias por defectos de
proteinas plasmaticas

Cuando se trata de coagulopatias por
déficit de factores de la coagulacion, la
hemorragia puede tardar horas o incluso
dias en aparecer. La hemorragia suele
afectar a articulaciones, musculos, érganos
internos, y son de mayor cuantia
generalmente.







TROMBOPATIAS : Son frastornos funcionales de las plaquetas, siendo las
células sanguineas que ayudan a formar el codgulo y a detener el sangrado.

La clinica generalmente es leve o moderada ,generalmente se presentan en for
sangrado mucocutdneo , menorragias y sangrados secundarios a interven
invasivas . Las personas que presentan esta afeccion pueden sangrar mucho, por lo
resulta dificil reterner el sangrado

SINTOMAS:

« Fdacil formacion de hematomas (moretones) especialmente en zonas donde no h
vido traumatismo.

« Petequias: Pequenas manchas rojas o moradas en la piel, resultado de pequenos
sangrados capilares.

« Epsitaxis:Sangrado nasal : Recurrentes o dificil de retener

« Sangrado gingival: Espontdneo o al cepillarse los dientes

« Menorragia: Sangrado menstrual abundante

« Sangrado gastrointestinal .Puede manifestarse con la presencia de las heces n



CLASIFICACION DE LAS TROMBOPATIAS

1. Hereditarias (congénitas)
Sonraras y se deben a mutaciones genéticas. Pueden deberse a trastornos
membrana plaquetaria (déficit de factor 3 plaguetario) o a trastornos
infracelulares (déficit de ciclooxigenasa, déficit de tromboxano-sintetasa,...)
Ejemplos:

‘Enfermedad de Glanzmann: falla en la agregacion plaquetaria por defecto en
glicoproteina lib/llla.

-Sindrome de Bernard-Soulier: defecto en la adhesidén plaguetaria por mutacion
en la glicoproteina lb.

-Deficiencia de grdnulos densos o alfa: afecta la liberacidén de sustancias
necesarias para la coagulacion.

Sindrome de Scott: defecto en la exposicidon de fosfolipidos plaguetarios
necesarios para la coagulacion.



2.- Adquiridas

MAds frecuentes, suelen estar relacionadas con enfermedades o fdrmacos.
Ejiemplos:

*Uremia (insuficiencia renal).

-Cirrosis hepatica.

-Leucemia o sindromes mielodispldsicos.

‘Uso de medicamentos antiagregantes plaquetarios como AAS (aspirina),
clopidogrel o anfiinflamatorios no esteroideos (AINES).

‘Enfermedades autoinmunes (como lupus eritematoso sistémico).




Caracteristica

Origen

Conteo plaquetario

Funcion plaquetaria

Diagnostico

Tratamiento

Ejemplos

Trombopatias Hereditarias

Genético

Normal

Alterada

Pruebas especializadas

Plaquetas, DDAVP, antifibrinoliticos

Glanzmann, Bernard-Soulier

N

Trombopatias Adquiridas

Enfermedades o farmacos

Normal o variable

Alterada

Clinico y laboratorio

Tratar causa base, evitar AINES

Uremia, cirrosis, lupus, AAS




1.- ALTERACIONES MORFOLO

a) Megatrombocitosis o Macroplaquetas

« Consiste en la aparicion, en la sangre periférica, de
plaguetas gigantes.

« No es valorable si los megatrombocitos representan
menos del 3% de toda la poblacion plaguetaria.

« Suelen indicar la presencia sanguinea de plaguetas
inmaduras.

Se encuentran también en ausencia de bazo, purpura O L S S
trombocitopénica idiopdtica, sindromes
mieloproliferativos,  sindrome  de Bernard-Soulier,
enfermedad de May-Hegglin y sindrome de Chédiak-
Higashi.



Sindrome de Bernard-Soulier de plaguetas gigante

Figura 14. Macrotrombocito en paciente con diagndstico  Figura 15. Macrotrombocito en el extendido de sangre peri-

de plrpura trombocitopénica idiopatica, que el autoanaliza-  férica de una paciente con diagndstico de sindrome dismie-

dor de hematologia por impedancia puede interpretarcomo  lopoyético que el autoanalizador de hematologia por impe-

eritrocitos. Coloracién de Wright utilizando un extensor y  dancia puede malinterpretar como un eritrocito. Coloracién

coloreador de placas incorporado al autoanalizador de he-  de Wright utilizando un extensor y coloreador de placas

matologia XE-Alpha N de Sysmex®, 1.000X. incorporado al autoanalizader de hematologia XE-Alpha N
de Sysmex®, 1.000X.




b) Microtrombocitosis:

« Consiste en la observacion, en la sangre periférica, de
plaguetas pequenas. Las  microplaquetas  son
trombocitos viejos.
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Figura 21. Extendido de sangre periférica de un paciente
con sindrome de Wiskott-Aldrich, en donde se evidencian la
trombocitopenia y los microtrombocitos caracteristicos de
este sindrome. Coloracién de Wright utilizando un extensor
y coloreador de placas incorporado al autoanalizador de
hematologia XE-Alpha N de Sysmex®, 1.000X.
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c) Anisocitosis trombocitaria:

« Consiste en la presencia, en la sangre periférica, de
plaguetas de distintos tamanos. Es muy frecuente e
inespecifica.

Anisocitosis trombocitaria Anisocitosis trombocitaria



d) Hipogranulacién trombocitaria:

Consiste en la observacion, en la sangre periférica, de
plaquetas con un citoplasma grisdceo y pobre en
granulos.

Suele encontrarse en la purpura frombocitopénica
idiopdtica y en la frombocitemia esencial.

v g ' -

Megatrombocito agranular



Sindrome de plaqueta gris, sin granulos




2. Artefactos plaquetarios
a) Superposicion:

« Se debe al depdsito de una plagueta sobre un
eritrocito.

« Puede hacer pensar en la presencia de una
inclusion infraeritrocitaria. Se diferencia de la
inclusion en que, en la superposicion, se observan
las caracteristicas morfoldgicas propias de una
plaqueta vy, ademds, se aprecia un halo
alrededor de ella.

b) Agregacion:

Consiste en la formacion de acumulos de plaquetas.
Se suele ver en los bordes de las extensiones
sanguineas.

Este fendbmeno puede dar lugar a un resultado
erroneamente bajo en el recuento de plaquetas.
Agregados de plaquetas por EDTA




Agregados de plagquetas por EDTA




c) Satelitismo:

« Consiste en la adhesion de plaguetas a los neutrdfilos. Se
observan neutrdfilos rodeados por un gran numero de
trombocitos.

Las causas son desconocidas.

Catraliticmaon nladiierarin



3. Alteraciones del nUmero

a) Trombocitopenia, frombopenia o plaquetopenia:

Consiste en la disminucion de la concentracion de las plaguetas en
la sangre por debajo de 130.000/mm3

Puede deberse a wuna disminucion de la trombopoyesis
(pancitopenia, anemia mielofisica), a una trombopoyesis ineficaz
(frompopenias hereditaria, hemoglobinuria paroxistica nocturnag,
déficit de dacido folico o de vitamina B12) o por aumento de la
destruccion  (purpura trombocitopénica idiopdtica, purpura
trombdtica frombocitopénica, hipereesplenismo, sepsis bacterianas,
coagulacion infravascular diseminada).







b) Trombocitosis:

« Consiste en el aumento de la concentracion de las plaquetas
en la sangre por encima de 400.000/mma3..

« Puede producirse por motivos primarios (frombocitemia
esencial, ofros sindromes mieloproliferativos) o por motivos
secundarios (esplenectomia, infecciones que cursan con und
formacion de depdsitos purulentos, enfermedad de Crohn,
coli‘ris ulcerosa, neoplasias malignas)
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