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Plaquetas < 150.000 x mm3 Pseudotrombocitopenia: 
agregados plaquetarios, 
satelitismo plaquetario 
por EDTA 

Nueva muestra con 
otro anticoagulante 

   Producción 

Congénitas 
Déficit Vit. B 12 
Déficit folatos    
Drogas                
Radioterapia        
Alcohol              
Infecciones (parvo- 
virus- CMV)      
Déficit TPO (hepato- 
patías, HCV, PTI) 
Hemopatías (SMD, 
MF 1°, Leucemias, Sd. 
Linfoproliferativos, 
Mieloptisis) 

Consumo/ 
destrucción 

Inmune 

PTI 1° y 2° 
Post 
transfusión 

Hemodilución Transf. 
Masiva 

Secuestro Esplenomegalia 

No Inmune 

CID                     
PTT / SUH           
Cáncer             
HELLP            
Superf. vascular 
anómala          
Sd. Merritt 
Kasabach 
Hemofagocitosis 

Anamnesis- examen físico completo 

            Hemograma              
Evaluar otras citopenias, 
leucocitosis, neutrofilia, 
linfocitosis, etc. 

    Frotis sangre periférica 
Macroplaquetas (destrucción) 
Plaquetas gigantes 
(enfermedades congénitas) 
Plaquetas pequeñas (Wiscoth 
Aldrich)                           
Esquistocitos (PTT, SUH, CID)  
Esferocitos (Sd. Evans) 
Macrocitosis (SMD, Anemia 
megaloblástica)               
Dacriocitos, eritroblastos 
circulantes (mieloptisis)     
Granulaciones tóxicas 
(sepsis)               
Pseudopelguer, blastos, 
hipogranularidad (SMD, LMA)   
Linfocitos anormales (virosis, 
linfoproliferativos)    

Estudio de médula 
ósea (PAMO, biopsia) 
cuando la etiología no 
es clara 

↓
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TPO: trombopoyetina; PTI: trombocitopenia inmune; CID: coagulación intravascular diseminada; PTT: 
púrpura trombocitopénica trombótica; SUH: síndrome urémico hemolítico; HELLP: hemólisis, elevación 
enzimas hepáticas, plaquetopenia;  SMD: síndrome mielodisplásico; MF: mielofibrosis; Sd: síndrome; 
transf: transfusión; LMA: leucemia mieloide aguda; PAMO: punción aspiración médula ósea

La PTI es la causa más frecuente de trombocitopenia aislada. PTI 2° (20% de los casos) pue-
de presentarse en el sd. antifosfolipídico, sd. Evans, infecciones como HIV, HCV, Helicobacter 
pylori, herpes zoster, CMV, en los sd. linfoproliferativos, Lupus Eritematoso Sistémico, vacunas, 
drogas (quinina, quinidina, heparina, etc.). El mecanismo fisiopatológico es por destrucción pla-
quetaria mediada por anticuerpos aunque a veces puede ser por linfocitos T y por disminución 
de la producción por déficit de TPO. El porcentaje de plaquetas inmaduras en sangre periférica 
permite inferir si el mecanismo fisiopatológico de la plaquetopenia es por déficit de producción 
(disminuidas) o por destrucción (aumentadas).

La plaquetopenia inducida por heparina es rara pero puede ser fatal. Es más frecuente con la 
heparina no fraccionada y en pacientes quirúrgicos. Se debe a la formación de anticuerpos contra 
el complejo heparina-factor 4 plaquetario que lleva a la activación plaquetaria con formación de 
trombina y presencia de trombosis arteriales y venosas con necrosis cutánea en el sitio de apli-
cación. 

La trombocitopenia inducida por drogas suele presentarse 2 a 3 días posteriores a la toma de 
un fármaco al cual ya se tuvo exposición o 1 a 3 semanas posterior a la toma de un nuevo fármaco. 
En general se resuelve a los 5 - 10 días de suspender la droga.

Debe sospecharse microangiopatía trombótica ante la presencia de plaquetopenia, anemia he-
molítica con esquistocitos en el frotis de sangre periférica.

En las hepatopatías crónicas hay disminución de TPO, aumento de la destrucción por hiperes-
plenismo en situaciones de hipertensión portal con esplenomegalia y alteración de la hemopoye-
sis en ciertas etiologías (acción directa del alcohol o virus como HCV).

Mecanismos múltiples también pueden observarse en las infecciones. En la sepsis hay consu-
mo periférico, hemofagocitosis, activación de trombina pudiendo desencadenarse una CID.

Cuando la sospecha clínica corresponda a una anemia aplásica, leucemia, SMD, mieloptisis 
deberá efectuarse PAMO y biopsia de médula ósea.
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PROGRAMA DE EVALUACIÓN

EL PROGRAMA DE EVALUACIÓN COMPRENDE UNA SERIE DE 30 PREGUNTAS SOBRE

LOS ARTÍCULOS PUBLICADOS EN CADA NÚMERO DE LA REVISTA.

CADA PREGUNTA TIENE 3 RESPUESTAS POSIBLES, SIGUIENDO EL SISTEMA DE OPCIO-

NES MÚLTIPLES O DE V-F.

POR CADA NÚMERO SE OTORGARÁN CRÉDITOS PROPORCIONALES AL NÚMERO DE RES-

PUESTAS APROBADAS, QUE LE PERMITIRÁ OBTENER PUNTAJE PARA LA RECERTIFICACIÓN

EN LA ESPECIALIDAD O SERVIRÁ COMO ANTECEDENTE DE SU FORMACIÓN PROFESIONAL

EN MEDICINA INTERNA.

ENVÍE EL "CUPÓN RESPUESTA" AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON

FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPÓN O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar O

smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LÍMITE PARA LA RECEPCIÓN DE LOS CUPONES CO-

RRESPONDIENTES AL N° 2 VOLUMEN 10 SERÁ EL 30/09/2014.

LOS MÉDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACIÓN RECIBIRÁN POR CORREO LA CALIFICA-

CIÓN OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCIÓN.

Sociedad 
de Medicina Interna 
de Buenos Aires

FORMACIÓN CONTINUA EN MEDICINA INTERNA
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