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En pacientes críticos es frecuente observar variaciones en el recuento de 

plaquetas, fenómeno asociado a la gravedad de la enfermedad, las que se 

comportan como un reactante de fase aguda (1). La cinética de las plaquetas en 

estos escenarios ha sido un enigma, con varios factores inflamatorios que 

promueven su producción estimulando directamente la médula ósea (2, 3) al 

mismo tiempo que reducen su recuento a través de la formación de microtrombos 

y su destrucción (3). Esta dicotomía se observa a través del consumo de 

plaquetas y formación desregulada de trombos, que contribuyen a eventos 

isquémicos y fallas orgánicas, como la injuria renal aguda (IRA). En pacientes 

sometidos a cirugía cardiaca se ha encontrado una relación entre el descenso de 

plaquetas y el desarrollo de IRA, evento probablemente asociado a la generación 

de microtrombos con la subsiguiente isquemia tisular (4). No existe tratamiento 

para la IRA, por lo que estamos limitados a atenuar sus secuelas, siendo 

necesario, en los casos mas graves el inicio de terapias de soporte renal. La 

hemodiálisis intermitente (HDi) es la modalidad más utilizada en el mundo (5), 

implica el uso de un filtro y un circuito extracorpóreo por el que circula la sangre. A 



pesar de su popularidad, no está exenta de complicaciones, siendo una de ellas el 

cizallamiento de células sanguíneas en el circuito extracorpóreo. Esto afecta 

negativamente a la morfología y función de las plaquetas, que ya están 

susceptibles debido al proceso fisiopatológico de la enfermedad, lo que contribuye 

a su fragmentación. Todo esto da como resultado una reducción en el recuento de 

plaquetas (6). 

 

Las plaquetas juegan un papel fundamental en la respuesta inflamatoria. En 

pacientes críticos, los niveles de plaquetas pueden aumentar o disminuir, ambos 

importantes y relevantes. El aumento del recuento de plaquetas se ha relacionado 

tanto con la agregación como con la inflamación y puede reflejar una 

hiperactivación plaquetaria. Una vez activadas, secretan mediadores inflamatorios 

y quimiocinas que actúan en sinergia con aminas vasoactivas, como IL-1 y las 

enzimas proteolíticas para aumentar la reacción inflamatoria y reclutar leucocitos 

en la pared de los vasos sanguíneos a través de la P-selectina y la subsiguiente 

formación de agregados de leucocitos plaquetarios, regulando así al alza la 

función proinflamatoria de los leucocitos. 

Entre el 13-44% de los pacientes críticos tienen trombocitopenia (7). Las 

disminuciones de plaquetas son especialmente comunes en pacientes con sepsis, 

evento explicable a través de diferentes mecanismos: la expresión plaquetaria de 

TLR4 en sepsis está estrechamente relacionada con la trombocitopenia (8); el 

patógeno y sus productos metabólicos dañan directamente a los megacariocitos, 

reduciendo la producción de plaquetas y destruyéndolas; las endotoxinas 



provocan adhesión plaquetaria; y el factor estimulante de colonias de macrófagos 

y el síndrome hemofagocítico eliminan las plaquetas (6). 

Debemos tener en cuenta que la sepsis es la etiología responsable de la IRA en 

casi la mitad delos casos. Además, múltiples fármacos que se utilizan en estos 

pacientes también se han asociado con trombocitopenia, como quinolonas, 

vancomicina, sulfametoxazol y linezolid (7). 

Es intuitivo pensar que las mayores disminciones en las plaquetas son observadas 

en pacientes con IRA. Esta asociación podría explicarse por lo siguiente:  la 

elevación de creatinina se ha asociado con una disminución de plaquetas en 

pacientes críticos (8). La urea siempre está elevada durante el IRA (9), cambio 

que se ha asociado con una reducción significativa de plaquetas (9) a través de 

mecanismos que involucran hasta 31 toxinas urémicas, como cianato, compuestos 

de guanidina, metilaminas, poliaminas, urea, hipuratos e indoles, entre otros. 

Adicionalmente, los pacientes con IRA que requieren de HDi se pueden observar  

más anomalías plaquetarias y una activación plaquetaria sustancial, lo que 

aumenta aún más el riesgo de hemorragia y trombosis. Los pacientes con HDi 

pueden ver reducido su número de plaquetas hasta en un 20% (10). En la HDi se 

utiliza heparina no fraccionada (HNF) que puede provocar trombocitopena 

inducida por heparina como evento adverso, una complicación rara (0.2-5% de 

pacientes expuestos a heparina) generalmente observado 5-14 días después de la 

exposición; las plaquetas generalmente disminuyen en >50% cuando hay nuevos 

eventos trombóticos o hemorrágicos. Además, los filtros utilizados en la HDi se 

han asociado con una reducción en el recuento de plaquetas a pesar de su alta 

biocompatibilidad, debido a la activación del complemento, leucostasis pulmonar, 



hipersensibilidad al óxido de etileno, interacción entre la membrana AN69, los 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, el método de esterilización 

y el agente hidrofilizante del filtro. Un estudio reveló la  asociación de 

trombocitopenia (<50×103cel/uL) con el inicio de TRR en pacientes con trasplante 

de hígado, y la necesidad de TRR aumentó la probabilidad de trombocitopenia 2-3 

veces (11). Se ha descrito que el inicio de TRR con la modalidad de hemofiltración 

reduce el recuento de plaquetas en pacientes críticos. En un ensayo clínico, se 

observó que las plaquetas disminuyeron desde valores de 225 × 103 cel/uL al 

comienzo de TRR a 63 × 103 cel/uL al final de la misma (12).  

 

En conclusión, la disminucion de plaquetas se ha asociado al desarrollo de IRA y 

sus complicaciones, es posible que a mayores disminiuciones exista mas 

asociaciones con los eventos renales mayores, inclusive puede ser aun mas 

notorio en los pacientes que inician HDi ya que este proceso contribuye aun mas 

en el descenso plaquetario. En nuestro grupo de trabajo, estamos eveluando la 

asociacion existente entre la disminucion de plaquetas en pacientes con IRA con 

los desenlances renales mayores a corto, mediano, y largo plazo. 
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