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L’esame emocromocitometrico è probabilmente l’esame più richiesto e largamente 
utilizzato da qualunque medico nella pratica clinica. È un esame semplice, poco costoso 
e altamente riproducibile, fonte di numerose informazioni sullo stato di salute del 
bambino. Eppure, paradossalmente, al di là di due o tre voci principali, è poco “letto”. 
L’obiettivo di questo lavoro è quello di guidare il pediatra nella lettura estesa 
dell’emocromo e nella sua corretta interpretazione evidenziando i segnali di allarme che 
devono guidare a indagini più approfondite o alla necessità di valutazione specialistica 
(ematologo pediatra). 

Complete blood count (CBC) is one of the mostly performed diagnostic exam. It can give  
a variety of informations about a child’s health status. The article has the aim of guiding  
the pediatrician into reading the the different values of the CBC, in order to properly recognize 
and interpret the alterations and underlying the red flags which must be identified in order  
to proceed into further investigations or to request a specialist consultation  
(pediatric hematologist). 

Introduzione
L’esame emocromocitometrico, detto co-
munemente emocromo, riflette pienamen-
te nella complessità del suo nome, le sue 
caratteristiche (dal greco haima, sangue, 
khroma, colore, kytos, cellula, e metron, mi-
sura): l’emocromo infatti comprende nu-
merosissime informazioni sulla compo-
nente corpuscolata del sangue sintetizzate 
in un esame semplice e di rapida esecuzio-
ne, ma che necessita di un’adeguata inter-
pretazione. 
Di fronte a un emocromo dobbiamo infat-
ti prima di tutto chiederci perché sia stato 
eseguito e contestualizzarlo al paziente, in 
particolare alla sua storia anamnestica e al 
quadro clinico, all’età, al sesso e all’etnia.

Identikit dei leucociti
I leucociti sono le cellule nucleate del san-
gue addette alla risposta immunitaria 
dell’organismo. In base a criteri volume-
trici e di complessità strutturale cellulare, 
l’analizzatore ematologico permette di di-
stinguere 5 tipi di leucociti maturi: granu-
lociti neutrofili, eosinofili e basofili; lin-
fociti; monociti. La loro composizione, in 
valori assoluti (n. × 109/L) e percentuali, è 
espressa dalla formula leucocitaria, la cui 
valutazione di normalità dipende da età e 
etnia (Tabella 1). 
L’emocromo permette di identificare alte-
razioni quantitative dei leucociti, in difet-
to (leucopenia) o in eccesso (leucocitosi). 
È fondamentale stabilire quale elemento 

della linea leucocitaria le determini, sulla 
base dei valori assoluti dei differenti sotto-
tipi leucocitari, e se queste siano isolate o 
associate ad alterazioni di altre serie ema-
topoietiche. È necessario comunque esclu-
dere la presenza di artefatti, come la falsa 
leucocitosi (eritroblasti circolanti, aggre-
gati piastrinici o crioglobuline) o la pseu-
doleucopenia (emodialisi).
L’analizzatore ematologico permette di ri-
levare anche anomalie qualitative dei leu-
cociti, con l’identificazione di cellule ati-
piche o immature, la cui completa defini-
zione può però richiedere una valutazione 
morfologica dello striscio di sangue peri-
ferico.
L’interpretazione di tali dati necessita di 
un’anamnesi e un esame obiettivo accurati, 
fondamentali per guidare l’iter diagnosti-
co successivo (Flow chart 1).

Granulociti neutrofili
Mediano le fasi più precoci della risposta 
infiammatoria e costituiscono la popola-
zione numericamente più rappresentata tra 
i leucociti circolanti nelle prime settimane 
di vita e dopo i 5 anni di età. 
Neutrofilia: è la causa più comune di leu-
cocitosi e dipende da alterazioni dell’equi-
librio tra produzione midollare, mobiliz-
zazione dal pool midollare e distruzione 
periferica dei neutrofili. Acuta o cronica, 
è per lo più acquisita, come conseguenza 
di stati infiammatori, infezioni batteriche, 
alcuni anche agenti virali (e.g adenovirus), 

traumi, stress o farmaci. Più rare sono le 
forme congenite, tra cui il deficit di ade-
sione leucocitaria, le malattie mieloproli-
ferative familiari, l’asplenia congenita, la 
neutrofilia ereditaria, l’orticaria familiare 
da freddo.
Neutropenia: definita come una riduzione 
del numero assoluto di neutrofili maggio-
re di 2 deviazioni standard (DS) rispetto 
alla media per età, deve essere conside-
rata in presenza di una conta di neutro-
fili minore di 1,5 × 109/L nei caucasici e 
1,2 × 109/L negli africani. Lieve (> 1,0 × 
109/L), moderata (0,5-1,0 × 109/L) o seve-
ra (< 0,5 × 109/L), può essere acuta o cro-
nica. Le forme più frequenti dipendono da 
fattori estrinseci, come infezioni, farmaci, 
radioterapia, ipersplenismo, invasione mi-
dollare neoplastica, neutropenie autoim-
muni, malattie sistemiche autoimmuni. 
Meno comunemente la neutropenia di-
pende da un disordine acquisito o intrinse-
co dei precursori mieloidi (carenze nutri-
zionali, processi mieloproliferativi acuti e 
cronici, insufficienze midollari, immuno-
deficit, malattie metaboliche, neutropenia 
ciclica – ELA-2 –, neutropenia congenita 
severa con lesione genetica nota – ELA2 o 
HAX1 – o non nota; sindrome di Shwa-
chman-Diamond; sindrome di Pearson).

Linfociti
Rappresentano circa il 30% dei leucociti 
circolanti del neonato, crescono rapida-
mente fino a rappresentarne il 60% all’età 
di 2 anni, per poi ridursi nuovamente a 
partire dai 5-6 anni di vita.
Linfocitosi: le infezioni virali ne rappre-
sentano la causa più comune. Nella mono-
nucleosi infettiva da segnalare la presen-
za di linfociti T “atipici”, caratterizzati da 
abbondante citoplasma vacuolato. Cause 
più rare sono le infezioni batteriche cro-
niche, pertosse, tireotossicosi, morbo di 
Addison, ipersensibilità a farmaci, vacci-
ni, malattie autoimmuni, immunodeficit. 
In presenza di una linfocitosi persistente e 
marcata, è sempre necessario escludere un 
disordine linfoproliferativo.
Linfopenia: per lo più asintomatica, viene 
spesso identificata accidentalmente. Può 
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TABELLA 1. Leucociti: valori normali per età media: n. × 109/L; range: intervallo di confidenza al 95%; %: percentuali 
della formula leucocitaria; neutrofili: includono le band cells e un numero ridotto di precursori mieloidi nei primi giorni 
di vita [da Dallman PR. 1977].

ETÀ LEUCOCITI TOTALI NEUTROFILI LINFOCITI MONOCITI EOSINOFILI

media (range) media (range) % media (range) % media % media %

nascita (9,0-30,0) 11,0 (6,0-26,0) 61 5,5 (2,0-11,0) 31 1,1 6 0,4 2

12 h 22,8 (13,0-38,0) 15,5 (6,0-28,0) 68 5,5 (2,0-11,0) 24 1,2 5 0,5 2

24 h 18,9 (9,4-34,0) 11,5 (5,0-21,0) 61 5,8 (2,0-11,5) 31 1,1 6 0,5 2

1 settimana 12,2 (5,0-21,0) 5,5 (1,5-21,0) 45 5,0 (2,0-17,0) 41 1,1 9 0,5 4

2 settimane 11,4 (5,0-20,0) 4,5 (1,0-9,5) 40 5,5 (2,0-17,0) 48 1,0 9 0,4 3

1 mese 10,8 (5,0-19,5) 3,8 (1,0-9,0) 35 6,0 (2,5-16,5) 56 0,7 7 0,3 3

6 mesi 11,9 (6,0-14,5) 3,8 (1,0-8,5) 32 7,3 (4,0-13,5) 61 0,6 5 0,3 3

1 anno 11,4 (6,0-17,5) 3,5 (1,5-8,5) 31 7,0 (4,0-10,5) 61 0,6 5 0,3 3

2 anni 10,6 (6,0-17,0) 3,5 (1,5-8,5) 33 6,3 (3,0-9,5) 59 0,5 5 0,3 3

4 anni 9,1 (5,5-15,5) 3,8 (1,5-8,5) 42 4,5 (2,0-8,0) 50 0,5 5 0,3 3

6 anni 8,5 (5,0-14,5) 4,3 (1,5-8,0) 51 3,5 (1,5-7,0) 42 0,4 5 0,2 3

8 anni 8,3 (4,5-13,5) 4,4 (1,5-8,0) 53 3,3 (1,5-6,8) 39 0,4 4 0,2 2

10 anni 8,1 (4,5-13,5) 4,4 (1,8-8,0) 54 3,1 (1,5-6,5) 38 0,4 4 0,2 2

16 anni 7,8 (4,5-13,0) 4,4 (1,8-8,0) 57 2,8 (1,2-5,2) 35 0,4 5 0,2 3

21 anni 7,4 (4,5-11,0) 4,4 (l, 8-7,7) 59 2,5 (1,0-4,8) 34 0,3 4 0,2 3

Alterazioni
quantitative
dei leucociti

leucocitosi

leucopenia

isolata

combinata

isolata

combinata

neutrofilia

linfocitosi

monocitosi

eosinofilia

leucocitosi + piastrinopenia 
e/o anemia

neutropenia

linfopenia

leucopenia + piastrinopenia 
e/o anemia

stati infiammatori, infezioni, batter-
iche, traumi, stress, farmaci, forme 

congenite

infezioni virali/batteriche croniche, 
iatrogena, immunodeficit, malattie 
autoimmuni, malattie endocrino-

logiche

infezioni, malattie reumatologiche, 
disordini gastrointestinali, reazione 

a farmaci

allergie, parassitosi, neoplasie, 
disordini gastrointestinali, malattie 

reumatologiche, immunodeficit

disordini mieloproliferativi o
linfoproliferativi

infezioni, farmaci, neutropenie 
autoimmuni, malattie autoimmuni 

sistemiche, immunodeficit, malattie 
metaboliche, neutropenia ciclica, 
neutropenia congenita severa, s. 

Schwachman Dianmond, s. Pearson

infezioni, iatrogena, malattie 
autommuni, enteropatia proteinodis-

perdente, sarcoidosi, insufficienza 
renale, immunodeficienze combinate 

severe, atassia-telenagectasia, s. 
Wiskott-Aldrich

ipersplenismo, radioterapia, inva-
sione midollare neoplastica, carenze 
nutrizionali, processi mieloprolifera-
tivi o linfoproliverativi, insufficienza 

midollare

FLOW CHART 1

1. Conferma del dato 
in base ai valori as-
soluti di riferimento 

per età ed etnia

2. Quando è insorta? 
Confronto con 

emocromi precedenti 
se disponibili

3. Accurata 
anamnesi: storia 
di sintomatologia 

infettiva, sintomat-
ologia neoplastica, 

farmaci...

4. Esame obiettivo: 
particolare attenzi-
one a linfoadenop-

atie e organomegalia

5. Sospetto diagnos-
tico? Approfondi-

mento bioumorale e 
strumentale



SAPER FARE 33Quaderni acp www.quaderniacp.it 1 [2021]

dipendere da una ridotta produzione o da 
un’aumentata distruzione periferica dei 
linfociti. Tra le cause acquisite le più comu-
ni da ricordare sono le infezioni, le forme 
iatrogene, le patologie sistemiche. Più ra-
re le forme congenite, come l’immunode-
ficienza combinata severa, l’atassia-telean-
gectasia, la sindrome di Wiskott-Aldrich.

Monociti
Sono fondamentali nell’immunità innata 
contro le infezioni, nella riparazione e ri-
modellamento dei tessuti e nella risposta 
immune adattativa antigene-specifica. Il 
loro numero assoluto varia con l’età, così 
come la definizione di monocitosi. Que-
sta può dipendere da infezioni batteriche, 
fungine o parassitarie, disordini ematolo-
gici benigni o maligni (processi mielopro-
liferativi acuti e cronici), malattie reuma-
tologiche, disordini gastrointestinali in-
fiammatori o reazioni a farmaci.

Granulociti eosinofili
Poco rappresentati nel sangue circolante, 
con un numero assoluto solitamente infe-
riore a 0,45 × 109/L, non rispecchiano sem-
pre la reale distribuzione nei tessuti.
Eosinofilia: lieve (0,7-1,5 × 109/L), modera-
ta (1,5-5,0 × 109/L) o grave (> 5,0 × 109/L), 
transitoria, episodica o persistente, è con-
seguenza per lo più di disordini allergici 
e parassitosi, più raramente di patologie 
neoplastiche ematologiche e non emato-
logiche, disordini del tratto gastrointesti-
nale (malattie infiammatorie intestinali, 
gastroenterite eosinofila), malattie reu-
matologiche, immunodeficit (sindrome da 
iper-IgE, sindrome di Wiskott-Aldrich, 
sindrome di Omenn, sindrome di Löffler).

Granulociti basofili
Coinvolti nelle reazioni allergiche, quando 
maggiori di 0,1-0,2 × 109/L determinano 
una condizione di basofilia, per lo più aspe-
cifica e presente in una grande varietà di di-
sordini, tra cui le reazioni da ipersensibilità.

Identikit del globulo rosso
Gli eritrociti fanno parte degli elemen-
ti corpuscolati del sangue, ma a differen-
za dei leucociti, non posseggono nucleo 
(lo perdono nel passaggio da eritroblasto, 
ultimo stadio maturativo midollare, a re-
ticolocita nel circolo sistemico). Vengono 
valutati attraverso diversi parametri, che 
variano in rapporto a età, sesso ed etnia 
(Tabella 2).

Emoglobina (Hb, g/dL): indica la concentra-
zione della proteina Hb nelle emazie. Le 
variazioni legate all’età sono significative: 
per esempio a 2 mesi di vita il valore mini-
mo fisiologico di Hb è pari a 9,0 g/dL. 

Quando il valore di Hb è inferiore di 2 DS 
a quanto atteso per età e sesso si instaura 
un’anemia; quando invece, insieme all’e-
matocrito, è superiore a 2 DS, si parla di 
eritrocitosi.

Globuli rossi o eritrociti (GRC): numero di glo-
buli rossi per unità di volume (n. × 1012/L). 
Da considerarsi in particolare nelle eritro-
citosi o poliglobulie relative (come nel sog-
getto con trait talassemico). La riduzione 
del numero di GRC, invece, si riscontra in 
caso di anemia (di varia eziologia) e si ac-
compagna a riduzione dell’Hb.

Volume globulare medio (MCV, fL): è cal-
colato mediante la formula: Hct × 1.000/
GRC. Varia considerevolmente in base 
all’età (es. tra i 6 mesi e i 2 anni un MCV 
pari a 70 fL è normale), sesso ed etnia. 
Permette di distinguere tra anemie micro-
citiche (di cui la più diffusa nei primi anni 
di vita è l’anemia sideropenica), normoci-
tiche e macrocitiche. Franche macrocitosi 
sono molto rare nel bambino e tipicamente 
sono espressione di sindromi da ipoplasia 
midollare. Le forme carenziali, più fre-
quenti nell’adolescente, da difetto di fola-
ti per una dieta inappropriata o in quadri 
di gastrite atrofica, possono presentare un 
MCV ai limiti superiori di norma.

Volume di distribuzione eritrocitaria (RDW, 
%): è un indice di anisocitosi relativa, cioè 
dell’ampiezza di distribuzione volumetri-
ca dei GRC. Risulta aumentato (>14%) in 
tutte quelle condizioni in cui i GRC han-
no volumi differenti (come in caso di reti-
colocitosi, nelle anemie emolitiche acute e 
croniche, nelle emoglobinopatie, nell’ane-
mia da deficit di folati in particolare se as-
sociata all’anemia sideropenica).

Reticolociti: eritrociti giovani immessi nel 
circolo ematico nelle ultime 24-48 ore. Il 
nome deriva dall’aspetto reticolato che as-
sumono con colorazioni specifiche (blu di 
metilene) per la presenza di residui di orga-
nuli citoplasmatici ribosomiali. Usualmen-
te sono indicati come valore percentuale, 
ma sono informativi quando espressi co-
me valore assoluto tanto da divenire indi-
spensabili nella gestione diagnostico-tera-
peutica di qualunque anemia. Variano tra 
3-9 × 109/L e vanno rapportati al valore di 
Hb. Rappresentano un indice dell’attività 
eritropoietica del midollo osseo:
y   la reticolocitopenia indica un’anemia 

carenziale (anemia sideropenica o da 
difetto di vitamina B12 o folati) o un 
midollo ipoproduttivo (eritroblastope-
nia transitoria, forme di ipoplasia mi-
dollare: Blackfan-Diamond, Shwach-
man-Diamond, anemia di Fanconi);

y   la reticolocitosi: indica un midollo atti-
vato (ripresa produttiva nelle forme ca-
renziali in trattamento, eritroblastope-
nia in fase di sblocco e ripresa, emolisi 
acuta o cronica).

Ematocrito (Ht): indica la percentuale del 
volume sanguigno occupata dai GRC. Si 
modifica contestualmente all’instaurarsi 
di un’anemia o di una poliglobulia. È indi-
ce di emoconcentrazione e aumenta nelle 
condizioni in cui la quota liquida plasma-
tica si riduce. Deve essere pertanto valuta-
to in benessere.

Concentrazione emoglobinica corpuscola-
re media (MCHC, g/dL): è calcolata me-
diante la formula Hb × 1.000/Ht. È in-
dice della cromia dei GRC, utile nella 
diagnostica delle anemie emolitiche cro-
niche, come la sferocitosi, in cui è gene-
ralmente aumentata.

Contenuto emoglobinico medio (MCH, pg): 
calcolato mediante la formula Hb × 1.000/
GRC. Poco utilizzato.

La raccolta di un’anamnesi attenta, la va-
lutazione della familiarità e gli emocromi 
dei genitori unitamente all’esame obietti-
vo possono indirizzare la diagnosi. 
Non addentrandoci nella diagnostica del-
le anemie (Flow chart 2), ricordiamo di 
seguito gli “amici del globulo rosso”, cioè 
quegli esami di laboratorio basilari per un 
primo inquadramento diagnostico:
y   indici di emolisi: bilirubina indiretta, 

LDH, aptoglobina. Utile valutare con-
testualmente le urine (emoglobinuria, 
ematuria, presenza di urobilinogeno). 
Insieme ai reticolociti, che sono fon-
damentali, identificano le anemie emo-
litiche acute o croniche, guidano al-
la richiesta dei successivi accertamenti 
diagnostici (test di Coombs ed enzima 
G6PDH in caso di emolisi acuta; ac-
certamenti di seconda linea sono l’E-
MA binding, i test di funzionalità di 
membrana eritrocitaria, la ricerca di 
emoglobine instabili, ecc.); 

y   sideremia, transferrina, ferritina: indi-
spensabili congiuntamente per l’in-
quadramento dell’anemia carenziale 
sideropenica, la più diffusa nel bam-
bino. La ferritina e la sideremia prese 
singolarmente non sempre rispecchia-
no i depositi marziali dell’organismo 
(la ferritina risente di stati infiamma-
tori acuti e cronici, la sideremia subisce 
ampie oscillazioni legate al ritmo circa-
diano). Per questo è utile valutare tali 
parametri unitamente alla saturazione 
della transferrina [(sideremia- × 100)/
(transferrina × 1,42)] che non risente 
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TABELLA 2. Eritrociti: valori normali per età e sesso. Hb emoglobina; Ht ematocrito; GR globuli rossi; MCV volume 
corpuscolare medcio; MCH Contenuto emoglobinico medio; MCHC concentrazione emoglobinica corpuscolare 
media; DS deviazioni standard [da Natham DG, et al. 2008].

ETÀ
Hb (g/dL) Ht(%) GR (1012/L) MCV(fl) MCH(pg) MCHC(g/dL)

media –2 DS media –2 DS media –2 DS media –2 DS media –2 DS media –2 DS
Nascita 16,5 13,5 51 42 4,7 3,9 108 98 34 31 33 30

1-3 giorni 18,5 14,5 56 45 5,3 4,0 108 95 34 31 33 29
1 settimana 17,5 13,5 54 42 5,1 3,9 107 88 34 28 33 28
2 settimana 16,5 12,5 51 39 4,9 3,6 105 86 34 28 33 28

1 mese 14,0 10,0 43 31 4,2 3,0 104 86 34 28 33 29
2 mesi 11,5 9,0 35 28 3,8 2,7 96 77 30 26 33 29

3-6 mesi 11,5 9,5 35 29 3,8 3,1 91 74 30 25 33 30
0.5-2 anni 12,0 10,5 36 33 4,5 3,7 78 70 27 23 33 30
2-6 anni 12,5 11,5 37 34 4,6 3,9 81 75 27 24 34 31
6-12 anni 13,5 11,5 40 35 4,6 4,0 86 77 29 25 34 31
12-18 anni
Femmine 14,0 12,0 41 36 4,6 4,1 90 78 30 25 34 31
Maschi 14,5 13,00 43 37 4,9 4,5 88 78 30 25 34 31

18-49 anni
Femmine 14,0 12,0 41 36 4,6 4,0 90 80 30 26 34 31
Maschi 15,5 13,5 47 41 5,2 4,5 90 80 30 26 34 31

Legenda: Hb emoglobina; MCV volume corpuscolare medio; = normale; ↓ ridotto; ↑aumentato; TRF transferrina; % Sa tTRF percentuale di saturazione della transferrina; 
RDW volume di distribuzione eritrocitaria; GB globuli bianchi; PTL piastrine; GR gobuli rossi; ROE resistenze osmotiche eritrocitarie, indici di emolisi (reticolocitosi, ap-
toglobina↓, LDH↑, bilirubina indiretta↑, emolisi allo stick urine); G-6PDH dosaggio G-6PDH eritrocitario; PK dosaggio piruvato chinasi; eADA enzima adenosin-deaminasi 
eritrocitario; DEB test al diepossibutano; AM aspirato midollare; BOM biopsia osteomidollare; * con colorazione di Perls.
NB: esegui sempre un’accurata anamnesi; richiedi sempre origini dei genitori, eventuale consanguineità e i loro emocromi (e altri eventuali approfondimenti ematochimici 
su di loro); verifica sempre i parametri in rapporto a età, sesso ed etnia.

ANEMIA 
SIDERO

BLASTICA

EMO-
GLOBINO

PATIA

DIFETTO
MEMBRANA

GR

DIFETTO
ENZIMATICO
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ANEMIA
AUTO
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DISERITRO
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PROLIFERATIVA

ANEMIA da
DEFICIT

vitamina B12

IPOPLASIA
MIDOL-
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persistente
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(%Sat TRF ↓)
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% Sat TRF↑
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Ferro os/ev
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sideropenia 
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colociti↓
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RDW↑ RDW =,
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ERITROBLASTO 
PENIA
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se persistente

ERITROBLAS-
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Hb↓, 
MCV↓ in/

diretto
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FLOW CHART 2
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TABELLA 3. Piastrine: valori normali per età, etnia e sesso [da Natham DG, et al. 2008].

ETÀ
PIASTRINE (103/mm3)

Africani-americani Messicani americani e caucasici

Percentile 2,5 50 95 97,5 2,5 50 95 97,5

Sesso M F M F M F M F M F M F M F M F

1 anno 225 330 475 480 235 375 510 555

2·3 anni 220 335 480 490 225 335 470 530

4-6 anni 220 315 440 470 225 325 440 460

7-10 anni 210 310 420 420 200 295 410 435

11·14anni 180 275 380 410 410 430 190 280 495 420

15-18 anni 165 185 245 265 340 375 360 400 180 270 345 400 360 420

VOLUME PIASTRINICO (103/mm3)

Percentile 2,5 50 95 97,5 2,5 50 95 97,5

Sesso M F M F M F M F M F M F  M F

1 anno 6,3 7,6 8,8 9,0 6,3 7,2 8,0 8,4

2·3 anni 6,5 7,5 8,7 8,8 6,2 7,3 8,6 8,8

4-6 anni 6,4 7,7 9,2 9,6 6,5 7,5 8,6 8,9

7-10 anni 6,7 8,1 9,1 9,4 6,5 7,8 9,2 9,6

11·14 anni 6,8 8,2 9,7 10,3 6,7 8,1 9,5 9,7

15-18 anni 7,0 8,2 10,1 10,8 6,9 8,2 9,9 10,2

Inclusioni leucocitarie, cataratta, 
transaminasi elevate, nefropatia, 

sordità

Ritardo dell’apprendimento,
malformazioni facciali, cardiopatia,

delezione 11q23

Riduzione o assenza di espressione
del complesso piastrinico GPIb/IX

Mielofibrosi, splenomegalia, elevati
livelli di vitamina B12

Megacariociti ridotti, assenza
bilaterale del radio, malformazioni

Megacariociti ridotti, evoluzione in
aplasia midollare, aumento della 

TPO

Evoluzione in mielodisplasia o
leucemia nel 40%

Aumentato rischio leucemico

Immunodeficienza severa, eczema

No eczema

Malattia MYH9 – correlata
AD

Trombocitopenia  
di Paris-Trousseau AD

Sindrome di Bernard-Soulier
AD-AR

Sindrome delle piastrine giganti
AD-AR

Piastrinopenia con assenza  
del radio AR

Trombocitopenia  
amegacariocitica congenita AR 

Piastrinopatia familiare con 
predisposizione a LMA AD

Trombocitopenia  
ANKRD26-correlata AD

Sindrome di Wiskott-Aldrich 
X-linked

Trombocitopenia X-linked
X-linked

Piastrine di grandi
dimensioni
MPV >11 fL

Piastrine di
dimensioni

normali

Piastrine di piccole
dimensioni
MPV < 7 fL

Volume piastrinico
(MPV) fL

Legenda: MPV volume piastrinico medio; > maggiore; < minore; AD autosomica dominante; AR autosomica recessiva
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degli stati infiammatori: indica depositi 
marziali adeguati quando > 15%; nelle 
fasi di rapida crescita (primi anni di vita 
ed età adolescenziale) è discreta quando 
> 10%;

y   vitamina B12, folati: utili più spesso 
nell’adolescente con alimentazione ina-
deguata, povera in frutta e verdura, o 
nei quadri di gastrite cronica, reflusso 
gastroesofageo, o a volte nei lattanti al-
lattati al seno con anemie macrocitiche 
da carenze materne;

y   funzionalità renale: creatinina, urea, 
esame urine nel sospetto di una sindro-
me emolitico-uremica o di un’anemia 
da insufficienza renale cronica.

L’elettroforesi dell’emoglobina, alterata in 
caso di sideropenia, non è un esame di pri-
mo livello salvo indicazione specifica. 

Identikit delle piastrine
La conta piastrinica ha un range di nor-
malità molto ampio (150-450 × 109/L), 
dovuto al rapido turnover delle piastrine 
(PTS). Tale dato è da mettere in relazione 
all’età del paziente (Tabella 3). Altro para-
metro fondamentale è il volume corpusco-
lare medio delle PTS (MPV), con valori 
medi tra 10-12 fL.
Piastrinopenia: valore di PTS inferiore a 
150 × 109/L, nell’ambito delle piastrinopenie 
immuni il cut-off è 100 × 109/L. Possiamo di-
stinguerla in lieve (50-100 × 109/L), modera-
ta (20-50 × 109/L), grave (< 20 × 109/L). Un 
valore di PTS compreso tra 100-150 × 109/L 
è frequente in soggetti sani di alcune etnie.
Di fronte a un primo riscontro di piastri-
nopenia, è importante valutare l’interes-
samento delle altre serie per escludere po-
tenziali patologie maligne o aplasie midol-
lari.
Nel caso di piastrinopenia isolata è indi-
cato ripetere il prelievo in sodio citrato per 

escludere una pseudopiastrinopenia dovu-
ta alla formazione di aggregati piastrinici 
in EDTA. 
Il riscontro di una piastrinopenia mode-
rata-severa a insorgenza acuta, associata 
a diatesi muco-cutanea, è il quadro tipico 
delle piastrinopenie autoimmuni (trom-
bocitopenia immune, trombocitopenia 
neonatale autoimmune). Entrambe so-
no dovute alla distruzione delle PTS da 
parte di anticorpi diretti contro antigeni 
di superficie (HLA, HPA). In questi ca-
si l’MPV sarà spesso aumentato (> 12 fL), 
per la presenza in circolo di PTS giovani 
di grossa taglia rilasciate dal midollo in ri-
sposta all’aumentato turnover. 
Di fronte a una piastrinopenia cronica 
moderata (50-150 × 109/L), si devono in-
vece valutare le forme ereditarie. In questo 
caso sarà di grande aiuto il valore di MPV 
(sindrome di Wiskott-Aldrich e varian-
ti alleliche in caso di MPV piccolo o sin-
drome di Bernard-Soulier se PTS grandi), 
l’anamnesi familiare, la presenza di altera-
zioni scheletriche, immunologiche e mal-
formative, la morfologia delle PTS allo 
striscio periferico e la presenza dei mega-
cariociti a livello midollare (Flow chart 3).
Piastrinosi: aumento del numero di PTS 
circolanti, generalmente superiori a 
600 × 109/L; in epoca neonatale invece i 
valori devono superare 1.000 × 109/L. La 
piastrinosi è comune in età pediatrica e le 
cause più frequenti sono le infezioni e le 
malattie infiammatorie, in quanto le cito-
chine proinfiammatorie stimolano la pro-
duzione di trombopoietina a livello epati-
co. Anche un’anemia microcitica può cau-
sare una piastrinosi. Le due linee cellulari 
infatti condividono recettori per fattori di 
crescita comuni. Nelle forme secondarie, 
non sarà necessaria terapia antiaggregan-
te anche in presenza di valori superiori a 
1.000 × 109/L, in quanto si risolverà spon-

taneamente nel giro di qualche settimana. 
Nel caso di una piastrinosi che persiste per 
più di 6 mesi, sarà invece indicato esclude-
re forme primitive dovute a una produzione 
megacariocitica incontrollata midollare.

* o.montini@campus.unimib.it 
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