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	El laboratorio clínico en el diagnóstico diferencial de la trombocitopenia
	
	
	

	El laboratorio clínico es responsable de la calidad del hemograma y sobretodo que el recuento de plaquetas y los parámetros con ellas relacionados reflejen la realidad del paciente. En el laboratorio clínico recae la responsabilidad de que el resultado corresponda a la realidad del paciente y que el médico encuentre en él las pruebas complementarias que requiera para un diagnóstico diferencial adecuado que lo lleve a la etiología de la misma. En este contexto, la primera acción, a cargo del laboratorio clínico, debe ser descartar la posibilidad de una seudotrombocitopenia y a partir de ese momento suministrar al médico los estudios que serán analizados en este módulo.
	
	
	

	Seudotrombocitopenia
	
	
	

	La seudotrombocitopenia se define como un recuento espurio o falso de plaquetas por debajo de 150.000 por μL. La seudotrombocitopenia es una alteración in vitro, que usualmente se presenta cuando el hemograma se hace utilizando contadores de células, no representa ningún problema para el paciente a no ser que no se detecte o que sea sometido a estudios o procesos innecesarios, incluida la esplenectomía. La seudotrombocitopenia se presenta en 1 de cada 1.000 individuos en la población general y hasta en el 1,9% de los pacientes graves en unidades de cuidados intensivos. Además, es importante recordar que hasta el 15% de los pacientes ambulatorios con trombocitopenia lo que tienen es una seudotrombocitopenia, de ahí la importancia de estudiar cuidadosa y sistemáticamente esta posibilidad antes de emprender un estudio y tratamiento.
	
	
	

	La seudotrombocitopenia usualmente se presenta por fenómenos que inducidos por el ácido etilendiaminotetraacético, más conocido como EDTA, el anticoagulante utilizado de rutina para los hemogramas. Si bien la mayoría de los casos de seudotrombocitopenia están relacionados con EDTA, también se pueden presentar con otros anticoagulantes como el citrato, el ácidocitratodextrosa (ACD), el oxalato y la heparina y aun con todos los anticoagulantes utilizados para el hemograma. Desde el punto de vista de los mecanismos por medio de los cuales se presenta seudotrombocitopenia sobresalen los siguientes: 1) aglutinación de plaquetas, 2) satelitismo plaquetario.
	
	
	

	Aglutinación de plaquetas
	
	
	

	La gran mayoría de los casos de seudotrombocitopenia están relacionados con la formación de acúmulos plaquetarios. Cuando la muestra se deja en reposo las plaquetas tienden a agregarse una a una, fenómeno que puede dar reducción en el recuento y aumento en el volumen medio plaquetario. El fenómeno se presenta con mayor fuerza en las dos primeras horas después de haber tomado la muestra, seguidas de una fase lenta pero progresiva que puede aumentar el volumen medio plaquetario en un 50% del tamaño basal.
	
	
	

	En las figuras 1 a 3 se muestra un caso de seudotrombocitopenia por aglutinación de plaquetas asociado con EDTA, resuelto tras la «vorterización» de la muestra.
	
	
	

	Satelitismo plaquetario
	
	
	

	El satelitismo plaquetario se presenta en 1 de cada 10.000 hemogramas y en la mayoría de los casos, aunque reduce significativamente el recuento real de plaquetas, rara vez es causa de seudotrombocitopenia como tal. El satelitismo plaquetario se caracteriza por la formación de rosetas de plaquetas alrededor de los polimorfonucleares neutrófilos como se observa en la figura 4 que corresponde a la mayoría de los casos, de los monocitos y de los linfocitos como se observa en la figura 5, y alrededor de plaquetas como se ha observado en nuestro medio, forma de seudotrombocitopenia que no se ha referenciado hasta ahora en la literatura médica mundial, en donde las plaquetas se agrupan alrededor de plaquetas inmaduras o megatrombocitos, como se observa en la figura 6.
	
	
	

	La seudotrombocitopenia y el satelitismo plaquetario usualmente se producen como un fenómeno in vitro por la presencia de anticuerpos tipo IgG contra epítopes del EDTA que rodea las plaquetas y otras células; estos anticuerpos se adhieren a las plaquetas y células. También se han descrito en pacientes que tienen criofibrinogenemia, en linfomas no Hodgkin, especialmente los del manto, asociado con vasculitis, con sepsis y en pacientes con lupus eritematoso diseminado, en pacientes con síndrome antifosfolípido, en cirrosis hepática, durante el embarazo, en pacientes con timoma y plasmocitoma y con algunos medicamentos como abciximab (un antagonista de las integrinas GPIIb-IIIa) en pacientes que lo reciben durante o después de procedimientos quirúrgicos relacionados con sus coronarias.
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