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El trombocito aviar

CLAVER, J. A. 1

RESUMEN

Los trombocitos (TBCs) de las aves son células nucleadas de la sangre, equivalentes funcionales
de las plaquetas de los mamíferos. Sin embargo, a diferencia de estas últimas, no sólo poseen núcleo
sino también una variada gama de organoides, entre los cuales se destaca un bien desarrollado
aparato lisosomal. Son las células más pequeñas de la sangre aviar (8 x 5 mµ), y a menudo existe
dificultad para diferenciarlos de los pequeños linfocitos. No hay megacariocitos en la médula ósea de
las aves por lo que se originan de precursores nucleados. En el embrión aparecen en el día 2 de
incubación a partir del saco vitelino y en la medula ósea a partir del día 12. Se sabe muy poco sobre
su sitio de origen en la médula ósea pero al parecer sería intrasinusoidal. Sus funciones hemostáticas
en gran parte son análogas a las de las plaquetas de mamíferos. Además de estas funciones, los TBCs
son activos fagocitos dentro de la circulación. Por este motivo se los ha postulado como células
activas en la defensa inespecífica, aunque este aspecto resulta aún muy controvertido. El recuento
absoluto de TBCs rara vez se realiza en la clínica rutinaria, por lo que es muy poco lo que se sabe de
su relevancia clínica así como de aspectos relacionados con su cinética.
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INTRODUCCIÓN

Los trombocitos (TBCs) de las aves y
vertebrados inferiores son células nucleadas de
la sangre, equivalentes funcionales de las
plaquetas de los mamíferos28. Casi toda la
investigación básica y clínica sobre TBCs
aviares ha sido hecha en pollos. Actualmente
se conocen relativamente bien los aspectos
estructurales, ultraestructurales e histoquímicos
que caracterizan a los TBCs aviares. En los
últimos años se ha enfatizado particularmente
en diversos aspectos relacionados con su
biología molecular y su posible participación
en mecanismos de defensa inespecíficos. No
obstante, aún persisten muchos interrogantes
que ameritan futuras investigaciones. En
relación con su ontogenia, su cinética y su
relevancia clínica, es aun muy poco lo que se
sabe de los TBCs de aves. La presente revisión
pretende reunir y actualizar los aspectos más
relevantes de la estructura y función de los
TBCs aviares.

Morfología
Los TBCs de las aves aparecen en los

extendidos sanguíneos como células de forma
ovoide o discoide, algo menores y más
redondeados que los eritrocitos. El núcleo es
redondo u oval, (también más redondeado que
el de los eritrocitos), con la cromatina muy
compactada en grandes placas de
heterocromatina y una moderada cantidad de
citoplasma azulado o transparente que puede
verse con un aspecto reticular o vacuolado.
Suelen contener uno o más gránulos que
pueden variar en coloración desde rojizos a
violáceos, por lo general en los polos. Estos
son considerados como gránulos específicos
de los TBCs 6, 35. Son las células sanguíneas
más pequeñas de las aves de corral, con
dimensiones promedio de 8 x 5 µm. Con todo,

su tamaño y forma varían considerablemente,
aún en el mismo individuo 7, 35, 26. Varios autores
mencionan la dificultad en diferenciarlos
adecuadamente de los linfocitos pequeños30, 49,
lo cual dificulta los recuentos absolutos
realizados con cámaras cuentaglóbulos. En los
extendidos realizados sin anticoagulante
manifiestan su tendencia a la agregación. En
los agregados, los TBCs tienden a redondearse
y los límites intercelulares se hacen difíciles de
precisar. Al análisis ultraestructural los
trombocitos poseen, además de núcleo, un
complejo de Golgi bien desarrollado,
mitocondrias, granulaciones de glucógeno,
lisosomas, escaso retículo endoplásmico y un
sistema de vesículas conectado con la membrana
plasmática 18, 36, 46.

El núcleo muestra una neta predominancia
de la heterocromatina sobre la eucromatina. En
los agregados, nunca pierden sus límites
celulares conservándose intacta la membrana
plasmática. En la superficie de los TBCs se
observan frecuentes imágenes de seudópodos,
lobópodos e invaginaciones de la membrana
plasmática, particularmente en los del tipo
esférico30. El citoplasma es rico en vesículas y
vacuolas electrolúcidas en tamaño y número
variable. Es frecuente también la aparición de
granulaciones electrodensas en diferentes grados
de transformación dentro de grandes vesículas
con membranas de apariencia mielínica. Dichas
granulaciones parecen corresponderse con los
gránulos específicos observados con la
microscopía de luz19, 31. El contorno del trombocito
muestra la presencia de un cinturón periférico de
microtúbulos que parecen contribuir al
mantenimiento de la forma celular 19.

Algunos autores han encontrado en
extremo dificultoso diferenciar con seguridad
entre pequeños linfocitos y TBCs aun en base
a sus características ultraestructurales, tanto
como para sugerir que los linfocitos podrían
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ser precursores de los trombocitos 30. Los
avances modernos en biología molecular han
llevado a considerar actualmente a los TBCs
como un tipo celular morfológico y funcional
bien diferenciado.

Ontogenia
No existen megacariocitos en la médula ósea

de las aves, por lo que los TBCs se originan a
partir de precursores mononucleados 35. Los TBCs
aparecen en la sangre a partir del día 2 de
incubación, siendo el segundo componente
celular, después de los eritrocitos, en aparecer en
la circulación del embrión de pollo. 34. El sitio de
producción son los islotes sanguíneos del saco
vitelino, junto con los primitivos eritrocitos 47, 48.
Poco es lo que se sabe acerca de su formación en
la médula ósea, donde comienzan a aparecer a
partir del día 12 de incubación 28. A partir del análisis
de extendidos de médula ósea se han intentado
caracterizar estadíos morfológicos de
diferenciación de los precursores trombocíticos.
Se han descripto estadíos de tromboblasto y de
TBCs inmaduros, aunque de difícil diferenciación
respecto a los precursores eritroides 7, 35. No se
han reportado estudios ultraestructurales que
permitan caracterizar a estos precursores.

Es creencia generalizada que, como en los
eritrocitos, su sitio de origen es intrasinusoidal,
pero no hay trabajos científicos que lo avalen. El
estudio del origen del TBC aviar se ha visto
dificultado durante muchos años por la falta de
marcadores adecuados de diferenciación. El
desarrollo reciente de anticuerpos monoclonales
específicos para células del linaje trombocítico de
pollos 28, 32 y patos 5, será sin duda una herramienta
útil para dilucidar varios aspectos oscuros de su
ontogenia.

Recuento de trombocitos
Dos métodos se han desarrollado para

evaluar la cuenta de TBCs en aves: El método

clásico con hemocitómetro y el método indirecto
(más utilizado de rutina) que consiste en una
estimación relativa de su frecuencia en
extendidos sanguíneos 7. Los contadores
automáticos no son de utilidad en la evaluación
cuantitativa de TBCs aviares debido su
densidad y tamaño semejante a los linfocitos.
En pollos, el número de TBCs en sangre es
semejante a la cuenta total de leucocitos, con
un rango de normalidad que oscila entre 20.000
y 40.000 TBCs x mm3, no habiendo variaciones
marcadas de sexo pero sí de raza 35.

Función hemostática
Parece estar suficientemente comprobado

que los TBCs juegan un rol similar a las
plaquetas de mamíferos en los procesos
hemostáticos 35. Al igual que las plaquetas, los
TBCs de las aves se adhieren y agregan en el
sitio de una injuria vascular formando un tapón
hemostático. Esto ha sido demostrado por
microscopía óptica 22, 43 y electrónica 18. Se piensa
que la agregación sería desencadenada más por
factores extrínsecos que intrínsecos 4.
Experimentos realizados in vitro demuestran
que los trombocitos se agregan en respuesta al
agregado de trombina, colágeno y serotonina
pero a diferencia de lo que ocurre en mamíferos,
no lo hacen en presencia de ADP ni ATP 3. La
agregación de los trombocitos desencadena
además una reacción de liberación semejante a
la de las plaquetas. Una de las sustancias
liberadas es la serotonina, que en la sangre del
pollo se localiza casi exclusivamente en los
trombocitos. La serotonina es captada y luego
liberada de los trombocitos como respuesta a la
agregación por trombina 4. Al igual que las
plaquetas, los trombocitos expresan un
homólogo de la glicoproteína IIb IIIa que actúa
como receptor de fibrinógeno 32. El proceso de
agregación de los TBCs está marcado por
cambios morfológicos. Se cita que durante el
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denominado“proceso degenerativo” los TBCs
muestran con frecuencia un margen acidófilo
35. En la sangre aviar, los TBCs y los monocitos
son las únicas células sanguíneas con tendencia
a adherirse al vidrio 14.

FUNCIÓN INMUNOLÓGICA

El rol de los trombocitos en los mecanismos
de defensa inespecíficos es un tema que
actualmente suscita muchas controversias 38.
Las propiedades fagocíticas de los TBCs han
sido reportadas desde hace tiempo y
documentadas por numerosos experimentos,
tanto in vivo como in vitro. Los TBCs
circulantes tanto de pollos como de embriones
de pollo exhiben actividad fagocítica in vitro
hacia colorantes vitales (azul tripan, rojo neutro
y naranja de acridina) y también sobre bacterias
y virus 8, 20, 21, 33. La fagocitosis en los TBCs no
se inhibe con las aflatoxinas, como sí ocurre
con los demás fagocitos 11. Similar actividad
fagocítica también ha sido documentada para
los TBCs de pato 5, utilizando tinta china y
Staphylococcus aureus. Se ha reportado que
los TBCs pueden fagocitar en la sangre 1,7 más
bacterias y hacerlo 3 veces más rápido que
heterófilos y monocitos juntos 12. No está clara
la participación del complemento en la
fagocitosis de los TBCs, pero un factor
desconocido del suero de pollo se liga a ellos y
es inactivado (como el C3b) por la hidrazina 23.

Los TBCs de peces, anfibios y reptiles
también han demostrado capacidad de
internalizar partículas de carbón 17, 25, 37. Sus
propiedades fagocíticas, sumadas a su
capacidad comprobada de migrar a través de
tubos capilares y de membranas quimiotácticas33

sugieren que también los TBCs podrían
manifestar estas propiedades fuera de los vasos,
en los procesos inflamatorios. Las plaquetas
de varias especies de mamíferos como el conejo

y los humanos, también han demostrado tener
propiedades fagocíticas aunque esto ha sido
considerado de escasa importancia en la
defensa inespecífica 29, 42. En las aves, en cambio,
el rol fagocítico de los TBCs parece ser de mayor
significación, a juzgar por la presencia de un
bien desarrollado aparato lisosomal 45. A raíz de
esto se ha afirmado que los TBCs parecen ser
los principales fagocitos circulantes en el pollo
con un papel relevante en la depuración de
sustancias extrañas de la sangre 12. Los TBCs
son considerados precursores filogenéticos de
las plaquetas y, tanto la fagocitosis como la
hemostasia primaria parecen constituir un
vestigio ancestral del comportamiento de los
primitivos leucocitos 40. Estudios in vivo 2

muestran que inmediatamente luego de inyectar
carbón coloidal en pollos se produce
agregación trombocítica y que el porcentaje de
TBCs con partículas de carbón llega hasta un
50% en los primeros 5 minutos para luego
decrecer progresivamente, lo que hace pensar
que, una vez que han realizado fagocitosis,
éstos son de algún modo removidos de la
circulación por mecanismos desconocidos.

La capacidad de los TBCs del pollo para
internalizar protozoarios ha sido estudiada
recientemente 15. El estudio sugiere que los
protozoarios (Toxoplasma gondii) son en
realidad “internalizados” y no fagocitados,
proceso dependiente más del parásito que del
trombocito. Prueba de ello, la citocalasina D (que
inhibe la fagocitosis) no inhibe dicha
internalización. El estudio abre un interrogante
acerca de la verdadera capacidad fagocítica de
los trombocitos de las aves. Por otro lado, los
mismos autores reevaluaron su capacidad para
fagocitar bacterias, comprobando que no son
tan fagocíticos como parecía en un principio. A
diferencia de los macrófagos, los TBCs no
presentan receptores Fc para inmunoglobulinas.
Además, en contraste con otros tipos de
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fagocitos, los TBCs no son capaces de una
respuesta oxidativa 33, es decir, no pueden
producir peróxido de hidrógeno o utilizar una vía
dependiente de oxígeno para degradar el material
fagocitado. Los TBCs de las aves expresan el
complejo mayor de histocompatibilidad de clase
IV (MHC IV) en su membrana 41. Este complejo
proteico de membrana sólo ha sido identificado
en aves y es compartido con otras células del
sistema inmune, lo que permite suponer en los
TBCs alguna función en reacciones de tipo
inmunológico aunque esto no ha sido
investigado. Hay pocos datos a favor de la
participación de los trombocitos en reacciones
de tipo inflamatorio. Su presencia en los focos
inflamatorios ha sido afirmada por algunos
autores 9 y negada por otros 39. No obstante, se
ha visto que aparecen en implantes subcutáneos
de cubreobjetos, hasta 2 días post implantación,
aunque no en lesiones más viejas 23. Los
trombocitos son capaces de migrar por tubos
capilares, y esta actividad migratoria puede
inhibirse por factores solubles liberados por
linfocitos T y B activados 44. Por otro lado,
factores solubles derivados de trombocitos
favorecen el desarrollo de fibroblastos en
cultivos 27 y causan migración linfocitaria 33. Toda
esta evidencia sugiere que, aunque no participen
activamente en las reacciones defensivas, al
menos serían capaces de secretar substancias
con funciones regulatorias. Las funciones de
migración y fagocitosis de los TBCs son
afectadas por la infección viral. Además, los
trombocitos se adhieren a las células infectadas
por el virus, lo que sugiere una interacción de
membrana de tipo específico y algún rol en el
sitio de la infección 33.

Cinética de los trombocitos
La cinética de los TBCs es uno de sus

aspectos menos conocidos. No existen datos
publicados sobre sobrevida de los trombocitos

en circulación. En medios de cultivo se sabe
que desarrollan apoptosis a las 24 h16.
Observaciones realizadas en nuestro laboratorio
en trombocitos de pollo marcados con indio
radiactivo y mediante inyección de tinta china
indican que el hígado es el principal órgano de
destrucción de trombocitos circulantes, y en
segundo lugar el bazo 13.

ASPECTOS CLÍNICOS

Las dificultades que impone el recuento
absoluto de TBCs hace que rara vez se evalúen
sus variaciones cuantitativas en la clínica rutinaria,
lo que se refleja en la escasez de publicaciones
referidas a su importancia clínica en las patologías
aviares. Trombocitopenias han sido asociadas a
enfermedades virales como la anemia de los
pollitos (Chicken anemia) y la enfermedad de
Newcastle. TBCs infectados con virus Newcastle
son incapaces de replicar el virus 32. Este virus es
capaz de lisar plaquetas de mamíferos 49, pero no
ocurre lo mismo en aves, y los trombocitos
infectados, en cambio, desarrollan apoptosis a las
3 horas. Esto podría tener relación con las
trombocitopenias que se observan en las
infecciones virales u otras infecciones graves. En
el caso de la anemia de los pollitos 1 se ha
relacionado la trombocitopenia con depresión de
la trombocitopoyesis a nivel medular.

Por otro lado, sometiendo pollos a diversos
tipos de agresiones experimentales (social, térmica,
microbiológica) se observó la aparición de
variaciones morfológicas en los trombocitos pero
no cuantitativas. Dichas variaciones parecen
corresponder con algún tipo de activación o bien
de envejecimiento de los TBCs 24.
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