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Resumen
Los índices plaquetarios constituyen una ayuda diagnóstica importante en el enfoque de entidades hematológicas 
y no hematológicas. El advenimiento de nuevas tecnologías permite emplear estos parámetros para el diagnóstico 
diferencial, pronóstico y seguimiento del paciente en diferentes enfermedades con compromiso plaquetario, ya sea 
en el número o en la morfología. El volumen plaquetario medio (VPM) y el ancho de distribución plaquetaria (ADP) 
permiten discriminar, de acuerdo con el tamaño de la plaqueta, si la trombocitopenia es ocasionada por un defecto en la 
producción medular o por un daño intrínseco, lo cual permite el empleo de tales índices como valor predictivo positivo 
o negativo en procesos neoplásicos. Igualmente, la plaqueta inmune es útil para evaluar las trombocitopenias graves 
(conteos por debajo de 20 x 103/µL) como las presentadas durante el manejo del paciente después del tratamiento 
quimioterapéutico. En pacientes con trombocitosis, como sucede en los síndromes mieloproliferativos, el aumento 
del P-LCR (plaquetas mayores de 12 fL), el VPM y el ADP, confirman los cambios morfológicos de las plaquetas, así 
mismo la plaqueta reticulada determina la presencia de plaquetas jóvenes y su actividad, mientras el índice de plaquetas 
reticuladas (IPR) indica respuesta medular y establece si se amerita una transfusión de plaquetas. 

Palabras claves
Ancho de distribución plaquetaria. Conteo de plaquetas. P-LCR. Plaqueta reticulada. Volumen plaquetario medio.

ABSTRACT

The use of  platelet indices as a diagnostic tool has 
become very relevant in the use of  hematological 
and non-hematological entities. Recent advances in 
technology have made possible to use these parameters 

in the differential diagnosis, in the patient’s prognosis 
and monitoring in diseases with platelet alterations (in 
amount or morphology).

The Mean Platelet Volume (MPV) and the 
Platelet Distribution Width (PDW), according to the 
platelets size the MPV and the PDW made possible 
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to discriminate if  the thrombocytopenia is caused 
by a bone marrow production’s defect or an intrinsic 
damage, using those indices as a positive or negative 
predictive value in neoplasic process. Also, immune 
platelet is used to evaluate severe thrombocytopenias 
(less than 20 x 103/µL), as the ones presented in 
the patient’s treatment after the chemotherapeutic 
process. As it happens in the myeloproliferative 
syndromes, the increase of  P-LCR (for platelet higher 
than 12 fL), PMV and PDW supports the platelet’s 
morphologic changes, as the presence and activity 
of  young platelets is determined by the reticulated 
platelet, while the reticulated platelet index (IPR) 
indicates marrow response and if  a transfusion is 
needed.

Key words 
Platelet count, mean platelet volumen, platelet 
distribution width, platelet large cell ratio, reticulated 
platelet.

Introducción

Los índices plaquetarios son fundamentales como he-
rramienta diagnóstica y de seguimiento en diferentes 
enfermedades. Sin embargo, algunos clínicos son escép-
ticos con respecto al uso de estos parámetros en el con-
texto de las trombocitopenias, trombocitosis o estados 
normales de recuento plaquetario, debido a una subes-
timación de su aplicabilidad y a un desconocimiento o 
interpretación inadecuada de los valores del plaqueto-
grama y sus respectivas implicaciones clínicas.1,2

En la actualidad, muchos analizadores automáti-
cos aportan índices plaquetarios: el volumen plaqueta-
rio medio (VPM), el ancho de distribución plaquetaria 
(ADP), el plaquetocrito (PL) y el rango de plaquetas 
grandes mayores de 12 fL (P-LCR, del inglés platelet-
large cell ratio). En el caso de los analizadores automá-
ticos de última generación, también se incorpora la 
fracción de plaquetas reticuladas o inmaduras (FPR).3-5 

En la determinación de los parámetros plaquetarios, 
a partir de los principios de impedancia y óptica, los 
fragmentos de plaquetas, los microcitos o restos de 
eritrocitos (esquistocitos), las partículas contaminan-
tes, los lípidos y proteínas agregadas, y los fragmen-
tos de leucocitos, se constituyen en interferentes que 
pueden alterar los resultados obtenidos. Con el mé-

todo óptico, las plaquetas grandes son contadas por 
diferentes ángulos de refracción y diferenciadas de los 
eritrocitos pequeños o fragmentos de estos, lo que 
hace este principio más confiable que la impedancia; 
sin embargo, estas tecnologías fueron superadas por 
la fracción de plaquetas inmaduras (IPF%) por fluo-
rescencia y la plaqueta inmune por citometría de flu-
jo a través del uso de anticuerpos monoclonales que 
reconocen marcadores específicos como el CD61 y 
el CD41.6 Asimismo sucede con la interferencia del 
ruido electrónico cuando se presentan recuentos me-
nores de 10 x 103/μL, en los cuales la plaqueta reticu-
lada es importante para el manejo de entidades clíni-
cas, como en el caso del púrpura trombocitopénico 
idiopático (PTI), entre otras.7

En cuanto al principio de impedancia también lla-
mado “de Coulter”, está basado en la interrupción de 
la corriente eléctrica al paso de la célula a través de 
una apertura, los pulsos generados de esta interrup-
ción son de una magnitud proporcional al tamaño de 
la célula o partícula, evaluando tamaño y número celu-
lar, lo que genera un histograma (figura 1). 

ADP: ancho de distribución plaquetaria.
P-LCR: plaquetas mayores a 12 fL.

Figura 1. Histograma de plaquetas, distribución seg-
ún el tamaño, tomado del equipo Sysmex XE-2100®. 

PLT

ADP P-LCR

2 fL	 12 fL	 30 fL	 40 fL

Con este principio, las plaquetas son leídas en dos 
umbrales o dos puntos extremos según del tamaño; 
aquellas que miden entre 2 y 7 femtolitros (fL) con-
sideradas plaquetas de tamaño pequeño, y las plaque-
tas grandes que oscilan entre 12 y 30 femtolitros. El 
propósito de estos umbrales es diferenciar entre las 
plaquetas grandes y los eritrocitos pequeños o frag-
mentos celulares, los cuales son los causantes de fal-
sos conteos.8 En estos equipos se puede ocasionar un 

Acevedo P, Jaramillo P.



39

falso aumento debido a ruido electrónico, que hay que 
tener en cuenta en los pacientes trombocitopénicos 
con recuentos por debajo de 30 x 103/μL. También es 
de anotar que en conteos altos puede ocurrir el doble 
conteo por coincidencia, que se corrige actualmente 
con el sistema hidrodinámico, el cual está barriendo el 
conteo de cada célula e impide que estas sean conta-
das por segunda vez.9

El principio de la plaqueta óptica se realiza con 
la ayuda de la citometría de flujo, teniendo en cuenta 
que se leen dos ángulos, uno de 2 a 3 grados y otro 
de 5 a 15 grados, estas dos medidas son convertidas a 
volumen (tamaño) y refracción celular (densidad). Las 
plaquetas grandes, microcitos, fragmentos de células, 
entre otros, quedan por fuera de estos ángulos impi-
diendo falsos conteos. Los microcitos y fragmentos 
pueden tener el mismo volumen, pero tienen mayor 
refracción que las plaquetas y por lo tanto quedan por 
debajo del rango establecido para definir cuándo es 
una plaqueta. Las plaquetas grandes son reconocidas 
al localizarse en el citograma basándose en su volu-
men y refracción, asegurando así una mayor precisión 
en el conteo de plaquetas.1,10

La otra metodología es el conteo por óptica fluo-
rescente, con esta tecnología las plaquetas se miden 
en el canal de reticulocitos, una polimetina se usa para 
teñir el ácido ribonucleico (ARN) y ácido desoxirribo-
nucleico (ADN) de las células rojas reticuladas, la pa-
red y los gránulos de las plaquetas inmaduras. Ésta no 
solo permite la exclusión de microcitos y fragmentos 
de eritrocitos, sino que también permite la inclusión 
de plaquetas grandes; ya que éstas tienen un índice de 
refracción diferente al de los eritrocitos, lo cual permi-
te su diferenciación.5,10

La ventaja de la automatización radica en el au-
mento de la precisión del conteo de plaquetas y eritro-
citos, por la menor fluctuación cuando se realizan re-
cuentos repetidos de la misma muestra, los principales 
equipos y tecnologías disponibles en nuestro medio se 
encuentran resumidos en la tabla 1. 

Conteo de plaquetas

El uso de contadores automatizados permiten un 
conteo de plaquetas (CP), más preciso; sin embargo, 
la presencia de aglutininas frías, de plaquetas gigantes, 
de satelitalismo plaquetario, hiperlipidemias, así como 

Tabla 1. Analizadores hematológicos
automatizados.

Casa
comercial

Marca
del equipo Tecnología

Abboth®
CELL-DYN 400
Sapphire
CELL-DYN IMP

Impedancia
Óptica
Láser y uso de anticuerpos
monoclonales

ABX® Pentra 120 Impedancia

Bayer®
ADVIA 120
ADVIA 2120

Impedancia
Óptica

Beckman®
Coulter
LH 750

Impedancia
Impedancia

Sysmex®
SE-9500
XE-2100

Impedancia
Impedancia - Óptica 

Modificada de la referencia 6.

fenómenos de pseudotrombocitopenia relacionadas 
al uso del ácido etilendiaminotetra acético (EDTA) 
como anticoagulante, interfieren produciendo falsos 
conteos. Igualmente el conteo de las plaquetas puede 
afectarse por el tiempo que se tarda en procesar la 
muestra, la temperatura de almacenamiento y el tipo 
de anticoagulante. Por ejemplo, con el tiempo se dis-
minuye levemente el CP y aumenta el VPM.5,11,12 El 
rango promedio de plaquetas en adultos oscila entre 
150 x 103 y 450 x 103 células/μL, y presenta ligeras 
variaciones que dependen del sexo; el recuento es ma-
yor en mujeres, debido a los cambios hormonales o a 
un mecanismo de compensación que se asocia con la 
pérdida de sangre menstrual.9,13

En la interpretación del plaquetograma, el con-
teo de plaquetas es la base para la clasificación de 
la trombocitopenia o la trombocitosis, pero se debe 
relacionar con los otros parámetros para un análisis 
adecuado. Un ejemplo de ello son los pacientes que 
presentan enfermedad isquémica cardíaca, en donde 
el VPM se utiliza conjuntamente con el recuento pla-
quetario como valor predictivo, lo cual refleja, indi-
rectamente, el estado de estimulación y producción 
plaquetaria.10,14 De ahí que el CP, como parámetro 
independiente, no aporta criterios suficientes para la 
clasificación de enfermedades que comprometen las 
plaquetas; por consiguiente, se requiere de los otros 
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índices plaquetarios para un diagnóstico adecuado. En 
este contexto, en la figura 2 se observa un histograma 
de un paciente con diagnóstico de un síndrome mie-
loproliferativo crónico (SMPC), se puede observar un 
CP significativamente aumentado acompañado de un 
VPM normal, probablemente alteración en los demás 
parámetros del plaquetograma, así como en la morfo-
logía plaquetaria.

quetocrito (PL) y el CP, participa en el mantenimiento 
de la hemostasia. Asimismo, este parámetro presenta 
una correlación inversa con el conteo plaquetario, lo 
cual sugiere que en estos casos se necesita un estudio 
morfológico en el extendido de sangre periférica para 
una correcta interpretación de los resultados.25

En pacientes que tienen trombocitopenia por 
destrucción periférica de origen inmune o no inmu-
ne, donde aumenta la megacariopoyesis y se presenta 
hiperplasia megacariocítica de la medula ósea (MO), 
el VPM se encuentra elevado y es un signo de regene-
ración plaquetaria.13

En la tabla 2, se observa el resultado del plaque-
tograma de un paciente con diagnóstico de púrpura 
trombocitopénico idiopático (PTI), donde se relacio-
na el CP bajo con un VPM, ADP y PLCR aumentados 
que corrobora lo anteriormente dicho. 

Figura 2. Histograma de plaquetas, CP y VPM de un 
paciente con diagnóstico de SMPC, tomado del equi-
po Sysmex XE-2100®. 

Tabla 2. Plaquetograma de un paciente con diagnós-
tico de PTI, tomado del equipo Sysmex XE-2100® con 
disminución del número de plaquetas y con las otras 
constantes plaquetarias aumentadas, indicando una 
alteración que no compromete la medula ósea. 

PLT 2416 * 103/μL

RDW-SD 109.3 * fL

RDW-CV 35,0 * %

MPV 9,4 * fL

PLT 66 * 103/μL

PDW 21.1 * fL

MPV 14.4 * fL

P-LCR 58.0 * %

PCT 0.09 * %

PLT

40fL

Volumen plaquetario medio (VPM)

El valor de referencia del VPM es de 6,5 a 10,5 fL, 
aunque en algunos estudios se describe un rango en-
tre 6,7 y 14,3.25 Se han reportado cifras superiores en 
mujeres con respecto a los hombres.6,9 La determina-
ción del VPM está influenciada por el anticoagulante, 
el tiempo que pasa entre la toma de la muestra y el 
análisis de ésta, y además por la presencia de fragmen-
tos de eritrocitos y células inmaduras que alteran la 
distribución del volumen plaquetario y la relación con 
el CP.3,14

El VPM es importante en la fisiología y produc-
ción de las plaquetas, el cual, en conjunto con el pla-

Cuando la trombocitopenia se relaciona con un 
defecto en la producción, el VPM está por debajo o en 
el límite inferior, como sucede en pacientes con ane-
mia aplástica, anemia perniciosa, leucemias agudas, y 
aquellos bajo tratamiento con quimio y radioterapia, 
entre otros.6, 7

Hay evidencia de que el VPM es un buen indica-
dor para el diagnóstico diferencial de enfermedades 
medulares que cursan con trombocitopenia. En un es-
tudio realizado en Ankara, Turquía, en pacientes con 
tumores sólidos, se encontró que los pacientes con 
metástasis de MO presentaron un promedio de VPM 
de 7 fL ± 0,8, mientras que cifras superiores a 8,4 fL 
se observaron en pacientes sin infiltración de la MO, 
con un valor predictivo positivo (VPP) del 85%, un 
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valor predictivo negativo (VPN) del 90%, sensibilidad 
de 82,7% y especificidad de 89,6%. Estos resultados 
permitieron concluir que el VPM podría usarse como 
un marcador para determinar ausencia o presencia de 
metástasis en MO en pacientes con tumores sólidos.15

Así mismo, en pacientes con alteración cardiovas-
cular, este parámetro del plaquetograma es de gran 
interés, dado que las plaquetas grandes son hemostáti-
camente más activas y son un factor de riesgo para el 
desarrollo de trombocitosis coronaria. El VPM es una 
herramienta fácil y sirve para el diagnóstico temprano 
y manejo de esta entidad. En un estudio de pacien-
tes con compromiso cardiovascular se encontró que 
un valor de VPM mayor a 10,4 fL, tenía significancia 
diagnóstica para clasificarlos como de alto riesgo.16 En 
el síndrome coronario agudo, el VPM aumentado se 
considera predictivo de la trombocitosis temprana, y 
se relaciona con la presencia de plaquetas reactivas,17 
pero no se asocia con la agregación plaquetaria que 
se pude presentar en la enfermedad coronaria.18 Estos 
pacientes presentan índices altos de VPM en compa-
ración con los que tienen angina estable.19

Ancho de distribución
plaquetaria (ADP)

El ADP determina el grado de anisocitosis plaque-
taria, se correlaciona estrechamente con el VPM y el 
CP. El valor de referencia oscila entre 15,4 y 16,8. Este 
parámetro no es de gran variación en las trombocito-
penias, en comparación con los síndromes mielopro-
liferativos (SMP) y la anemia perniciosa, entidades clí-
nicas en las cuales se encuentra elevado.18

En la clasificación de las trombocitopenias, el CP 
aislado no permite una clasificación adecuada; por lo 
tanto, los índices plaquetarios hacen la diferencia. Los 
estudios demuestran que el ADP está aumentado en 
trombocitopenias por destrucción y no por hipopro-
liferación, como es el caso de las anemias megaloblás-
ticas, anemias aplásticas, entre otras, por lo que este 
simple índice plaquetario puede utilizarse de rutina 
como una evaluación inicial en pacientes con trom-
bocitopenia.10 

Como se mencionó anteriormente, el valor pre-
dictivo en trombocitopenias relacionadas a procesos 
neoplásicos es significativo tanto para el ADP como 
para el VPM, en cuyo caso se encuentran disminuidos, 

a diferencia del P-LCR.3,7 En entidades no neoplásicas 
que cursan con trombocitopenia, como en la cirrosis 
hepática, este parámetro se encuentra aumentado,18 
igualmente sucede en el caso de la tuberculosis en fase 
aguda, donde los índices plaquetarios se incrementan. 
En un estudio donde se evaluaron pacientes con tuber-
culosis en fase aguda, antes y después del tratamiento, 
se pudo apreciar la alteración de las plaquetas como 
respuesta inmune y así justificar los cambios en estos 
parámetros.19 De igual manera, en pacientes con com-
promiso cardiovascular agudo en estados de isquemia, 
se aumenta el ADP indicando actividad plaquetaria.13

Plaquetocrito (PL)

Este parámetro representa el porcentaje del volumen 
de plaquetas sobre el volumen total de sangre y se ob-
tiene de la relación del recuento de plaquetas con el 
volumen medio plaquetario. Desde el punto de vista 
clínico tiene poca utilidad diagnóstica.8

El rango de plaquetas
grandes (P-LCR) 

El uso del P-LCR es poco usado en la hematología por 
desconocimiento en su aplicación, se relaciona con 
plaquetas de tamaño superior a 12 fL, con un valor de 
referencia de 10% a 30%.20 Es útil para el diagnósti-
co de trombocitopenias, trombocitosis o en casos de 
recuentos normales que cursan con alteraciones en la 
forma y el tamaño de las plaquetas. Varios estudios 
demuestran que el P-LCR se encuentra significativa-
mente disminuido en pacientes con recuento elevado 
de plaquetas, como en trombocitosis reactiva secun-
daria a una neoplasia, está aumentado en pacientes 
con trombocitopenia destructiva y en pacientes con 
compromiso cardiovascular, donde presenta cifras su-
periores a 22,3%. En contraste, en trombocitopenias 
por hipoproliferación medular, el P-LCR se encuentra 
normal debido a que las plaquetas son incluso anor-
malmente más pequeñas.1,13

En algunos procesos neoplásicos mieloproliferati-
vos donde hay trombocitosis como en la trombocite-
mia esencial (TE), leucemia mieloide crónica (LMC) 
y policitemia vera (PV) en los cuales el P-LCR se 
encuentra aumentado, se utiliza como parámetro di-
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ferencial de otras entidades que cursen con aumento 
de plaquetas de origen benigno, como es el caso de 
la trombocitosis reactiva (TR) por sepsis, entre otras. 
En estudios realizados en Japón se relacionó el P-LCR 
con otros parámetros de laboratorio como la deshi-
drogenasa láctica (DHL) y se observó que en pacien-
tes con TE y LMC era mucho más alta la DHL que 
en pacientes con PV, pero que todos conservaban un 
P-LCR aumentado.21,22

De igual modo, el P-LCR es inversamente propor-
cional al conteo total de plaquetas, como sucede con 

Figura 3. Paciente con una alta variación en el tamaño de las plaquetas. A) Extendido de sangre periférica 
donde se observa la alteración en el tamaño de plaquetas (aumento 1.000X). B) Histograma tomado del equipo 
Sysmex XE-2100®.

el VPM y el ADP. El P-LCR utilizado de manera ade-
cuada, puede ser un parámetro de gran utilidad en el 
diagnóstico de entidades asociadas a conteos anorma-
les de plaquetas con alteraciones morfológicas.

La correlación del plaquetograma con la morfo-
logía en sangre periférica, en los pacientes con au-
mento en tamaño de plaquetas, es muy alta. En la 
figura 3 se observa un histograma que presenta una 
alta variación en el tamaño de las plaquetas, lo cual 
se confirma con el extendido de sangre periférica 
(ESP).

PLT

40fL

A B

Plaqueta reticulada (o inmadura)

La plaqueta reticulada (PR) se ha incorporado como 
un nuevo parámetro para determinar las plaquetas 
inmaduras, con el uso de colorantes fluorescentes 
que tienen la capacidad de teñir el ácido ribonucleico 
(ARN) de las plaquetas jóvenes. De acuerdo con la 
intensidad de fluorescencia se clasifican en plaquetas 
maduras o inmaduras.23

Este nuevo parámetro permite diferenciar si la 
trombocitopenia se debe a un problema de produc-
ción o de destrucción periférica, dado que valores au-
mentados de plaquetas reticuladas indican una gran 
actividad trombopoyética;22 en el caso de trombocito-
penias por destrucción, este parámetro es mucho más 

útil que el VPM para reflejar el estado clínico de la 
enfermedad.8

Los valores bajos de PR se asocian con anemia 
aplástica, síndrome mielodisplásicos (SMD), leuce-
mias agudas, y postratamiento con quimioterapia y 
radioterapia; mientras los valores altos se observan 
en trombocitopenias mediadas por anticuerpos, in-
fección con el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), lupus eritematosos sistémico (LES), en caso de 
consumo de plaquetas como en la coagulación intra-
vascular diseminada (CID), púrpura trombocitopéni-
ca trombótica (PTT) y síndrome hemolítico urémico 
(SHU), entre otras.3-6,15 Igualmente están relacionadas 
con arterioesclerosis y sus complicaciones, incluyendo 
el síndrome coronario agudo, en el cual se observa 
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una proporción aumentada de las PR, a pesar de que 
el paciente se encuentre en terapia con antiagregante 
plaquetario como el ácido acetilsalicílico.24,25

Por otra parte, en algunas entidades no malignas 
que cursan con trombocitosis, como la pancreati-
tis aguda, se estudió la expresión de las plaquetas en 
comparación con los índices plaquetarios, y se ob-
servó que las PR se encuentran aumentadas durante 
la fase aguda de la enfermedad y que los valores de 
ADP, VPM y el P-LCR aumentan durante la remisión 
de la enfermedad, lo que indica que estos parámetros 
podrían ser útiles para el seguimiento de infecciones 
agudas.26

A su vez, se hace referencia a la fracción de la pla-
queta reticulada (FPR) con un valor óptimo del 1% al 
7%,1 lo cual se relaciona con una producción tempra-
na de plaquetas en la MO, en pacientes que recibieron 
tratamiento con quimio y radioterapia. La FPR ayuda 
al manejo del paciente como un marcador inminente 
de la recuperación plaquetaria indicando de esta ma-
nera si el paciente requiere transfusión de plaquetas.27 

Así mismo, como respuesta a infecciones bacterianas 
en pacientes con neutrofília, la FPR aumentada mues-
tra una asociación estadísticamente significativa en 
pacientes con hemocultivos positivos, este parámetro 
puede usarse como ayuda diagnóstica en algunas in-
fecciones bacterianas que presentan neutrofilia como 
una prueba complementaria de bajo costo para la de-
tección de infección bacteriana.28

En algunas entidades, como en la anemia de cé-
lulas falciformes, se considera la plaqueta reticulada 
como índice de trombopoyesis, donde participan en 
un proceso de oclusión circulatoria, propio de esta 
entidad, con incremento de la concentración de inter-
leucina 6 en suero,29 lo cual sugiere un proceso infla-
matorio.30 La FPR refleja la patología de los trastornos 
de las trombocitopenias, y su medición es útil para el 
diagnóstico diferencial, así como para el análisis de la 
cinética de las plaquetas.23

Los índices plaquetarios (tabla 3) tienen gran apli-
cabilidad en la práctica clínica y permiten mejorar la 
interpretación integral del hemograma en cuanto al 

Tabla 3. Índices plaquetarios.

Índice Definición Utilidad clínica Valor de referencia

Recuento de pla-
quetas.10

Estimación de la cantidad de pla-
quetas por milímetro cúbico o 
por microlitro de sangre. 

Base para determinar la trombocitope-
nia o la trombocitosis.

150 a 450 x 103/µL

Volumen plaqueta-
rio medio.6,7,25

Tamaño de la plaqueta dado en 
femtolitros.

Índice de regeneración medular VPM > 
10,5 (trombocitopenia de origen peri-
férico). VPM < 6,5 (trombocitopenia de 
origen central).

6,5 a 10,5 fL

Ancho de distribu-
ción de plaquetas.18

Heterogeneidad en el tamaño 
plaquetario.

Correlación con el recuento y el VPM. 
Aumenta en trombocitopenias por 
destrucción y de origen no neoplásico.

15,4% a 16,8%

P-LCR.19,21,22 Plaquetas grandes con un tama-
ño superior a 12 fL.

Disminuye en trombocitosis reactivas 
secundarias a neoplasias, aumenta en 
trombocitopenia destructivas periféricas.

10% a 30 %

Plaquetocrito.19 Volumen de plaquetas ocupadas 
en el volumen total de sangre.

Indeterminada. 0,159 a 0,385

Fracción de plaque-
tas inmaduras.22 Plaquetas jóvenes o inmaduras.

Diferencia si la trombocitopenia se 
debe a un problema de producción o 
de destrucción periférica.

1% a 7%

Los valores de referencia se tomaron de la referencia 6. Estos pueden variar de acuerdo al autoanalizador empleado.
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diagnóstico, manejo y seguimiento de diferentes en-
tidades malignas y benignas que cursan con alteracio-
nes en el recuento o en la morfología plaquetaria, así 
mismo, se constituyen como una ayuda diagnóstica, 
sencilla y económica, incluida en aquellos hemogra-
mas realizados con tecnología de impedancia y óptica.

Conclusión

En el panorama de la hematología el uso del plaqueto-
grama como ayuda diagnóstica en entidades de origen 
neoplásico o benigno constituye una herramienta para 
que el clínico y el microbiólogo (o bacteriólogo) pue-
dan interpretar, a través de los diferentes parámetros 
como el VPM, ADP, y P-LCR, la respuesta medular 
sin un procedimiento invasivo, como sería el realizar 
un aspirado medular, así mismo ver el comportamien-
to de la activación plaquetaria en procesos infecciosos, 
o en pacientes con actividad trombótica, entre otros 
usos. Las aplicaciones clínicas de esta herramienta son 
múltiples y útiles en pacientes con trombocitopenia, 
trombocitosis o conteos normales de plaquetas en di-
ferentes procesos hematológicos o no hematológicos.
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