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Generalidades de las Plaquetas
 la más pequeña de nuestras células de 

la sangre.
 Se forman en la médula ósea a partir de 

los megacariocitos.
 Cuando un megacariocito alcanza su 

maduración máxima (16 a 32 núcleos) 
su citoplasma se fragmenta Generando 
las plaquetas.

 Están literalmente la forma de 
pequeñas placas en su forma “no 
activa”.

 Cuando las plaquetas reciben una señal 
de un vaso sanguíneo dañado, se 
transforman en su forma "activa".

Tomado de: https://es.123rf.com/profile_royaltystockphoto 



Generalidades de las Plaquetas

 Discos biconvexos
 2-5 mm de diámetro mayor por 

0.5-1 mm de diámetro menor
• Su vida media en sangre circulante 

es de 7-10 días.
• En un adulto sano el número de 

plaquetas varía entre 150.000 y 
450.000 plaquetas /ul.

• Papel predominante en los 
procesos de coagulación.



Estructura de las Plaquetas
Glicoproteínas plaquetarias
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Antigenos Plaquetarios
• Las plaquetas expresan una variedad de marcadores antigénicos en su superficie:

• Antígenos no específicos: son aquellos que se expresan en las plaquetas y en 
otras líneas celulares:

• Antígenos ABO: 
• las plaquetas tienen antígenos A y B controlados por gen H, independientes de los 

genes secretores y Lewis.
• La expresión es variable y en ocasiones muy débil.
• Su localización se asigna a las GP IIa, IIIa y Ib.
• Importancia transfusional variada.

• Antígenos Lewis, Ii y P:
• son adsorbidos íntegramente del plasma.
• Están presentes solo en pequeñas cantidades.
• Nula significación clínica transfusional.



ANTIGENOS HLA EN PLAQUETAS

• Las plaquetas expresan HLA Clase I
• Son la mayor fuente de HLA de Clase I 

en Sangre Total.
• HLA A, HLA B y en menor cantidad 

HLA C.
• Desarrollo de aloanticuerpo anti HLA I 

en transfusión  es de 80% a 100%
• Los Ac Aparecen después de 10 días 

de la transfusión primaria y 4 días 
después de a segunda transfusión.



Antigenos Plaquetarios

• Antígenos específicos: son aquellos que se expresan únicamente en las 
plaquetas :

• Desde 1990 se propuso una nomenclatura uniforme HPA  (Human platelet
antigen) para designar a cada sistema.

• Son sistemas bialélicos, y los antígenos son identificados con las letras a y b.
• Cada sistema antigénico está asociado con glicoproteínas ( GPs).

• Estos sistemas tienen una distribución diferente según población.



Los Antigenos y Anticuerpos ABO en las Plaquetas

• Los antígenos ABO expresados en las plaquetas son una combinación: 
• De material intrínseco, de la superficie de la membrana plaquetaria 
• De material extrínseco,  adsorbida desde el plasma.

• La cantidad de antígeno ABO presente en las plaquetas es algo variable 
de un individuo a otro, desde el 5% al 10% en individuos A, B o AB.

• las plaquetas son a menudo transfundidas sin considerar la 
compatibilidad ABO.

• las transfusiones de plaquetas ABO incompatibles en forma habitual dan 
como resultado una recuperación menor en el recuento plaquetario 
luego de la transfusión

Tomado de: AABB Manual Técnico ED. 18 - 2014 



Neonatal alloimmune thrombocytopenia: pathogenesis, diagnosis and management, Authors Julie A. Peterson, Janice G. McFarland, Brian R. 
Curtis, Richard H. Aste. Br J Haematol. 2013 Apr; 161 (1): 3-14.

Antigenos Propios de las  Plaquetas (HPA)



Todos los datos de HPA - Aloantígeno / Proteína

Tomado de: Instituto Europeo de Bioinformatica https://www.ebi.ac.uk/ipd/hpa/table1.html
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Tomado de: Instituto Europeo de Bioinformatica https://www.ebi.ac.uk/ipd/hpa/table1.html



Todos los datos de HPA - Aloantígeno / Proteína

Tomado de: Instituto Europeo de Bioinformatica https://www.ebi.ac.uk/ipd/hpa/table1.html



Tomado de: Instituto Hemoterapia de Buenos Aires – Unidad de estudios Inmunohematologicos  

Frecuencia de los antígenos plaquetarios en 
diversas poblaciones y grupos étnicos ( en %)



Importancia clínica de los Antígenos y 
Anticuerpos Plaquetarios
• Los antígenos y Anticuerpos plaquetarios son responsables de la aparición de 

diversos cuadros clínicos:

• La trombocitopenia fetal/neonatal aloinmune (TFNA).

• La púrpura trombocitopénica postransfusional (PTP).
• Las reacciones febriles no hemolíticas postransfusionales.

• La refractariedad a la transfusión de plaquetas.

• La púrpura trombocitopénica autoinmune.
• La trombocitopenia inmunoalérgica por medicamentos



Trombocitopenia fetal/neonatal aloinmune 
(TFNA)
• Potencialmente muy grave de 1- 2 casos cada 1200- 2000 RN 

• 10-30% de casos – hemorragia cerebral
• 20% secuelas neurologicas
• 10% muerte

• En un 50% de los casos se produce en la primera gestación.

• El 99 % de ocurrencia en la siguiente gestación.
• 50% de las hemorragias fetales ocurren intrautero (30 a 35 semanas).

• Excepcionalmente : hidrocefalia, anemia fetal de causa inexplicada, abortos 
recurrentes , hidrops fetalis.



Púrpura postransfusional (PPT)

• Trombocitopenia aguda grave , aproximadamente una semana después de la 
transfusión de cualquier componente sanguíneo.

• Patogenia no conocida (aloinmunización frente al Ag. HPA-1a)

• Mujeres entre 60-70 años de edad y con antecedentes gestacionales.
• Tratamiento: IgG IV y/o recambio plasmático en los casos muy graves . La 

transfusión de plaquetas compatibles resulta inefectiva.

• Tras la recuperación, no vuelve a repetirse esta complicación. 



Refractariedad inmune a las Transfusiones de 
Plaquetas.
• Fallo en el incremento postransfusional esperado después de dos transfusiones de 

plaquetas sucesivas ABO compatibles , de menos de 72 hs de almacenamiento.

• La especificidad mas frecuente es anti-HLA clase I y en menor proporción contra antígenos 
plaquetarios específicos.

• Entre el 20 – 70% de pacientes politransfundidos.
• Diagnóstico:  I.C. :          (recuento post.-recuento pret.) x sup. corp. en m2

Nº de plaquetas transfundidas (x1011 )

• REFRACTARIEDAD: cuando I.C. es < 7.500/l a la hora o < 4.500 a las 24 hrs



Refractariedad a las Transfusiones de Plaquetas.

• Causas NO inmunológicas de R.P.:
• Hemorragia activa – Fiebre
• Sepsis 
• Esplenomegalia ( secuestro)
• C.I.D.  
• T.M.O.
• Envejecimiento de plaquetas transf. 
• Almacenamiento inadecuado
• Anfotericina B, Vancomicina, Heparina 
• P.T.T.



Refractariedad a las Transfusiones de Plaquetas.
• Causas Inmunológicas:

• Anticuerpos ABO
• Anti- HLA, contra antígenos específicos de plaquetas.
• Anticuerpos dependientes de drogas
• Autoanticuerpos, complejos inmunes
• Trombocitopenia aloinmune pasiva: La TAP se produce por la acción de 

aloanticuerpos plaquetarios específicos presentes en el componente 
transfundido corresponde  a aloanticuerpos de especificidad HPA-1ª en un 85 
%  y HPA-5b. 



Anticuerpos ABO en las Plaquetas
Isohemaglutininas ABO

Tomado de: Carmen Canals, Refractariedad Plaquetaria. Laboratorio de 
Inmunohematología BST Barcelona. España



Titulación de Isohemaglutininas ABO
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La Importancia de Detectar Anticuerpos Antiplaquetas  y 
de la compatibilidad Plaquetar

• Una vez se comprueba una refractariedad inmunológica:
• Se puede cambiar de una selección aleatoria de donantes a una selección 

determinada por un estudio HLA (Human Leucocite Antigen) previo. 
• Esto supone la solución para el 60% - 70% de los pacientes refractarios.

• El primer requisito para un test de compatibilidad de plaquetas es: 
• que detecte antígenos-anticuerpos de los tres sistemas (HLA, HPA y ABO).
• Que sea sensible especifico, de fácil realización.



Tests para la detección de Anticuerpos 
Antiplaquetarios:
• Problema:

• Las plaquetas presentan agregación espontanea , tienen receptores para Igs 
y pueden liberar moléculas de IgG de sus gránulos alfa al activarse in vitro.

• Tecnicas mas utilizadas:
• ELISA
• MAIPA (Inmovilizacion de Antigenos Plaquetarios con Anticuerpos 

Monoclonales especificos).
• CITOMETRIA DE FLUJO
• LUMINEX
• TEST ADHERENCIA DE HEMATIES (Fase solida-Capture)



Test de Adherencia de Hematies
SPRCA (Solid-phase red-cell adherence)
• Shibata y col en 1981, desarrolló la técnica
• En 1985 Rachel y col agregan LISS para mejorar la detección.
• Una modificación de la técnica permite hacer pruebas cruzadas 

plaquetarias
• En condiciones normales no diferencia anticuerpos frente a  

antígenos plaquetarios específicos de otros antígenos. 
• Diferenciacion HLA de HPA con tratamiento con cloroquina ácida, 

rompe los complejos de “cadenas pesadas-peptido- B2 
microglobulina” de HLA Clase I modificando las epitopes antigénicas 

• En consecuencia en ausencia de HLA solo queda HPA.



Capture P Ready Screen

• Es un test de segunda generación diseñado para la detección de 
anticuerpos.

• Capture-P Ready Screen es una forma fácil y eficaz de detectar 
anticuerpos IgGs. 

• En los pocillos se han pegado las membranas de 13 plaquetas de 
orígenes diferentes y bien seleccionadas quedando representados los 
Antigenos más significativos.



Capture P Ready Screen

• Antígenos representados:
• HPA-2, -6, -9, -15,
• HPA-1, -2, -3, -4, -5, -6, -9, -15,
• HLA-A, HLA-B.





PRUEBA CRUZADA POR SPRCA (CAPTURE P)

• CAPTURE P cumple muchos de los requisitos necesarios para 
garantizar una compatibilidad completa en plaquetas de 
donante y el correspondiente receptor.

• Además es fácil de realizar y puede analizarse un numero 
elevado de muestras en un tiempo record 1-2 horas.

• Los pocillos están recubiertos con un adherente 
inmunológico para plaquetas.

• El usuario usa plaquetas de donantes.
• Formación de monocapa de plaquetas de donantes



Capture P
posibilidades de uso 
• Estudios de compatibilidad de 

plaquetas.
• Detección de anticuerpos anti-

plaquetas.
• Estudios de madres HPA1 

negativas



MICROPOCILLO – fase solida



AGREGAR DOS GOTAS DE PRP

•AGREGAR 2 GOTAS DE POOL DE 
PLAQUETAS EN LOS POCILLOS 
CONTROL (A1 Y B1)



MICROPLACA - fase solida



CENTRIFUGAR A 45-65 g POR 5 MINUTOS



LAVAR LAS TIRAS



MICROPOCILLO -fase solida  

Formación de la monocapa



Agregar 2 gotas de liss + 1  agregar 1 gota 
de suero o plasma y controles



Incubar la placa a 37°C por 30 a 60 minutos

• Agitar la placa para mezclar el 
suero con el liss

• El color de liss cambia de 
púrpura a azul

• No incubar por más De 60 
minutos

• Los anticuerpos son capturados 
por los antígenos de membrana 
durante la incubación



LAVAR LAS TIRAS

LAVAR CON PBS

LAVAR 6 A 8 VECES

USAR EL PROGRAMA P1 DEL LAVADOR 
CSW100



AGREGAR 1 GOTA DE CAPTURE P INDICATOR CELL



CENTRIFUGAR A 700-900 g POR 1 MINUTO



Realizar la lectura

4+0+



Grado de Reacción

• La migración de las células indicadoras en el fondo del 
pocillo es impedida por los complejos anti IgG-IgG que 
se forman entre las células indicadoras y los 
anticuerpos adheridos a las plaquetas



Prueba Cruzada Plaquetaria
CROSSMATCH



Genotipado de plaquetas

• La Inmunohematología Molecular está emergiendo rápidamente como
una herramienta crítica para complementar la serología, mejorando la 
productividad del laboratorio y aumentando la seguridad del paciente

• La Inmunohematología Molecular Realiza tipados sanguíneos y 
plaquetarios completos de pacientes y donantes para permitir una
mayor compatibilidad transfusional. La sangre y plaquetas emparejada
reduce el riesgo de aloinmunización.



MicroArrays (HPA chip)

Extracción de ADN

PCR multiplex

Proceso post-PCR

Análisis BeadChipTM

96 resultados de muestra
x22 antígenos plaquetarios

HPA chip



Selección de Métodos para Plaquetas

• “La capacidad de diagnosticar de manera eficiente y precisa causa (s) 
de refractariedad plaquetaria (PLT) es primordial en proporcionar 
productos PLT efectivos para la transfusión”. 

• En conclusión, aunque el diagnóstico y la gestión de refractariedad PLT 
aloinmune puede ser muy desafiante, Los avances recientes en las 
pruebas de histocompatibilidad pueden ser utilizadas para identificar 
productos PLT apropiados para este grupo de pacientes.



!Gracias¡


