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Pseudothrombocytopenia is an "in
vitro" phenomenum that is fre­
quently seen in the c1inical labora­

tories, as a platelet count interfer­

ence, when haemograms are

automatized, in a small percentage
of people. If not ecognized, conse­

queuces can occur in the manage­

ment of palients, who have no
symptoms because of this condi­
tion. In this review, its inmunolog­

ic origin, which are the implica­

tious of its expression and algo­

rithms are given to identify it an

proceed correctly in the cases that
are detected in several iIInesses.

Se refiere este término a la presencia

en sangre periférica de un número
falsamente interior de plaquetas,

respecto al valor normal establecido,

esto es de 200.000 a 500.000 / ul.
(15,18,29).

Una Pseudotrombocitopenia puede

presentarse por una muestra tomada
inadecuadamente, lo que ocurre

cuando se forman en el tubo muestra,

coágulos o microcoágulos que no son
advertidos por el analista; así mismo

por dilución de la muestra que se

obtenga de un brazo del paciente un
suero, lo que sospechamos por la dis­
minución de otros cómputos de leu­

cocitos y la serie roja. Errores simi­

lares se obtienen por una agitación u

homogenización inadecuada de la
muestra a estudiar, muestras

obtenidas con forcejeo o lentitud al
saugrar los pacientes, errores al tomar

la muestra en un tubo y vaciar una
porción al tubo con EDTA, muestras
obtenidas a través de vías de

pacientes delicados y sin seguir el

procedimiento de limpieza de esa vía

para obtener una muestra adecuada
para el hemograma. (5, 15,21).

La Pseudotrombocitopenia que anal­
iza esta revisión es aquella causada

por la agregación o aglutinación de

plaquetas, como un fenómeno "in

vitro", que ocurre en presencia del
anticoagulante EDTA, es decir las

sales disódica o tripotásica del ácido

etiléu diamino tetracético, usado a la
temperatura ambiente. (l, 5, 20). Eu

estos casos los analizadores elec­

trónicos utilizados actualmente en la
realización de los hemogramas,

reportau cómputos falsamente bajos

debido a que no pueden cuantificar
las plaquetas correctamente por la

formacióu de microagregados pla­
quetarios. (3, 4, 7, 18, 27, 29). La
Pseudotrombocitopenia es un fenó-



meno debido a la presencia en

algunos pacientes de anticuerpos

antiplaquetas, que reconocen

antígenos plaquetarios, los cuales son
modificados o expuestos, por la
acción combinada del EDTA y la baja

temperatura ambiental sobre las gli­
coproteinas de la membrana plaque­

taria. (criptoantígenos). Estos antic­

uerpos se comportan como aglutini­
nas frías porque ellas son reactivas
sólo a la temperatura ambiental y no

a 37° C (3, 20, 27). Es importante

recordar aquí que siempre existe un
efecto importante del anticoagulante

sobre las plaquetas colectadas "in
vitro" para su estudio, se manifiesta
fundamentalmente por cambios en el

volumen plaquetario conforme pasa

el tiempo de contrato. Esta circun­
stancia debe considerarse al evaluar

el tamaño de las plaquetas (14, 15).

Pero la formación de agregados de un
fenómeno especial que se observa en

algunos pacientes y en diversas

condiciones.

¿COMO SE DESARROLLA EL
FENOMENO?
La Pseudotrombocitopenia consti­
tuye una de las tantas interferencias o

lintitantes al estudiar el hemograma

en los analizadores electrónicos,
reconocida como tal con el uso ruti­

nario de los equipos que reportan los
cómputos de plaquetas en todos los

pacientes analizados. Ha sido esta la
manera en que los analistas se han

familiarizado con ella, al observarla e

investigarla en diferentes condiciones
en pacientes sanos o enfermos. (5, 15,

25). Cómo se indicó anteriormente,

el fenómeno está mediado por antic­

uerpos antiplaquetas, posiblemente
naturales, con un papel fisiológico de

remover plaquetas circulantes. Como

anticuerpos naturales, sin manifesta­

ciones clínicas, se han encontrado en
donadores normales y en mujeres

embarazadas o no, pero capaces de
inducir la Pseudotrombocitopenia "in

vitro". (3, 4, 24, 27). Anticuerpos

antiplaquetas dependientes de EDTA
también pueden estar presentes en la

sangre de individuos sanos sin causar

Pseudotrombocitopenia; esta es la
razón por la cual se consideran natu­

rales, de naturaleza poliespecífica
antilipídica. Su función es retirar pla­

quetas modificadas por senectud y

exposición de fosfolípidos de mem­

brana cargados negativamente.
(3,4).En los pacientes que presentan

la microagregación "in vitro", el anti­

coagulante EDTA expone los
antígenos plaquetarios, a los que se

adhieren los anticuerpos y se eviden­

cia el fenómeno. (3, 4, 28). Los
anticuerpos encontrados han sido de

tipo Ig M, Ig G e 19 A, en ese orden

de frecuencia, algunos de ellos con
dos isotipos concontitantemente (3,

4). Estos anticuerpos van dirigidos

hacia el complejo glicoproteico

IIb/llla de la membrana plaquetaria,
10 cual se ha mostrado por la dismin­
ución considerable del fenómeno en

presencia de anticuerpos mono­

clonales anti complejo glicoproteico

IIblIIIa. (6,7,8,9,23). También se
ha descrito un anticuerpo dirigido

hacia el antígeno de membrana GP 78

Kd, evidenciado por anticuerpo mon­
oclonal, también. (10) La incidencia

del fenómeno para la población gen­

eral se ha descrito alrededor del 1%,

algunos autores han mencionado que
es mayor en los pacientes hospitaliza­

dos y muy enfermos, asociando esto a

su padecimiento o a los tratantientos

a que se someten. (2, 13, 22).
Anteriormente se mencionó su apari­

ción en individuos normales, no rela­

cionada con sexo ni edad. También
se ha encontrado en distintas condi­

ciones como embarazo y en individu­

os con distintas enfermedades como
procesos inflamatorios y febriles ­

LES, cáncer, arteriesclerosis,

hepatopatías, HIV, distintos cuadros
virales-, como en pacientes quirúrgi­
cos o ~ometidos a tratamientos,

donde el fenómeno se detecta desde
el inicio de su aborde médico, o en el
transcurso de su evolución. (1, 2, 12,

16, 17, 18, 20, 22, 26, 28, 30). La
asociación más contundente entre

estos anticuerpos y alguna entidad

específica ha sido en enfermedades
autoinmunes, esto en base al hallazgo
de casos en estos pacientes. Sin

embargo un estudio de Bazzaro y col,

encontró una correlación de 82,9%
detectando anticuerpos antiplaquetas

conjuntamente con anticardiolipinaa,

lo cual concluyó como que ambas
pruebas detectan el mismo anticuer­

po. Con estudios de inhibición han
demostrado una reacción cruzada en

ambas actividades de anticuerpo y

con estudios de absorción se probó
que la mayoría de anticuerpos depen­

dientes de EDTA tienen actividad
antifosfolipidíca, pero no todos los

anticardiolipina inducen
Pseudotrombocitopenia. (4) Así

mismo se ha seguido en los estudios

por largo tiempo, persistiendo por
períodos diferentes, de meses o años,

esto es transitoria o permanente­
mente, en distintos pacientes con una

misma entidad o condición. (3, 4, 13,

20). La mayoría de los casos han

sido relacionados al anticoagulante

EDTA, sin embargo algunos pocos



han sido descritos independiente­

mente de éste, indicando otros tipos

de anticuerpos capaces de inducir la

Pseudotrombocitopenia, que actúan

aún en ausencia de los anticoagu­

¡antes usuales; eso sí, actúan siempre

a baja temperatura. (8, 24) Otra

descripción interesante se refiere al

fenómeno de Pseudotrombocitopenia

dependiente de temperatura, y que se

ha detectado en algunos analizadores

que utilizan peroxidasa a temperatura

alta y forman microagregados pla­

quetarios en el canal específico.

Estos casos se presentan muy

esporádicamente. (19). Una conse­

cuencia, en cuanto a celularidad se

refiere, es que las plaquetas en

microagregados son contabilizadas

en la escala de leucocitos, en la zona

inmediata anterior a los linfocitos.

Un observador curioso notará el ini­

cio del histograma de leucocitos

desplegándose en una curva ligera­

mente diferente, partiendo de la parte

media de la vertical, y no desde la

base de la misma como se distribuye

normalmente. Esto se traduce en una

Pseudoleucocitosis de magnitud vari­

able, y así con otro error -casi siem­

pre ligero- en la cuenta de leucocitos.

(19,24)

¿CUALES SON LAS IMPLICA­
CIONES CLINICAS DE UNA
PSEUDOTROMBOCITOPENIA
NO RECONOCIDA POR EL
LABORATORIO?
El paciente que desarrolla este fenó­

meno "in vitrd' no tiene ningún tipo

de sintomatología ni complicaciones

dependientes de su número de pla­

quetas, pues de hecho su población

de trombocitos no corresponde al que

se está reportando, salvo que tenga,

además de microagregados, un

número realmente bajo de plaquetas,

-demostrado explícitamente, y debido

a una patología de fondo-, sus pla­

quetas se encuentran en cómputo nor­

mal generalmente. (3, 15, 17) La

importancia e implicaciones del

reporte espúreo serán desde un falso

diagnóstico de trombocitopenia,

interconsultas innecesarias, otros

análisis para dilucidar su aparente

patología plaquetaria, atraso a pro­

cedimientos quirúrgicos, hasta

tratamientos inapropiados dirigidos a

elevar esas plaquetas y tratar de nor­

malizar el estado del paciente. (5, 9,

12, 22) Por lo tanto es indispensable

que el laboratorio y el médico tengan

en cuenta la posibilidad de una

pseudotrombocitopenia, ante todo

cómputo bajo de plaquetas, especial­

mente en aquellos casos sin congru­

encia entre la sintomatología y el

cómputo reportado. Para el laborato­

rio es medida obligada descartar la

Pseudotrombocitopenia que, según

algunos autores, puede alcanzar hasta

un 50% de los casos de cómputos

bajos de plaquetas reportadas. (2, 3,

12, 13).

¿COMO DESCARTAR UNA

PSEUDOTROMBOCITOPENIA
y REALIZAR EL COMPUTO
CORRECTO DE PLAQUETAS?
La primera medida es la observación

microscópica del frotis sanguíneo en

toda muestra con cómputo bajo de

plaquetas. (3, 14) Si se observan

microagregados, debe repetirse la

muestra, de nuevo con EDTA y con

otros anticoagulantes como heparina,

citrato de sodio, u oxalato de amonio,

puede incubarse la muestra -inmedi­

atamente después de obtenerla- a 370

C a fin de impedir la acción de los

anticuerpos fríos. (2, 3, 11, 27) Una

forma barata de comprobar el fenó­

meno de agregación "in vitro" es

realizando cómputos inmediatamente

al tomar la muestra y en el transcurso

de las siguientes 4 horas, observando

cómo ese recuento va disminuyendo

en el tiempo conforme va dándose el

contacto con el EDTA a temperatura

ambiente. (27) Como se dijo, algunas

muestras presentan microagregados

aún con otros anticoagulantes distin­

tos del EDTA, por lo que el laborato­

rio debe ir utilizando en esos pocos

casos los distintos anticoagulantes, la

temperatura a 370 C y sobretodo el

análisis inmediato de la muestra. (3,

8,9,27) Es útil e importante que al

paciente que se ha identificado que

presenta el fenómeno, se le informe e

instruya de su condición para que en

futuras ocasiones de cuantificación

de sus plaquetas, facilite el proced­

imiento de toma de sus muestras,

agilizando la determinación y así

ganar tiempo, pues no tendría que

repetirse la prueba si continúa pre­

sentando la pseudotrombocitopenia.

Así mismo, que la caracterización de

Pseudotrombocitopenia se registr~ 11]
su eKpediente clínico, y los médicos, .
tratantes lo tengan en cuenta para

solicitar la prueba con las condi­

ciones necesarias de toma de 'sus

muestras. Cabe añadir que el labora­

torio debe descartar todas las' otras

posibilidades de error que puéd,m lle~

var a un cómputo de plaqueta~'talsa~

mente bajo.

La Pseudotrombocltopema es un

fenómeno "in vitro" que se presenta

diariamente en los laboratorios, 'como



una de las interferencias en el cóm­

puto de plaquetas, al realizar los

hemogramas automatizados, de un

pequeño porcentaje de la población.

Su no reconocimiento puede llevar a

consecuencias diversas en el manejo

de los pacientes portadores, que no

tienen sintomatología alguna por esa

condición. En esta revisión se analiza

có,!,o es que se produce el fenómeno,

de origen inmunológico, cuáles son

las implicaciones de su expresión y se

dan pautas para identificarlo y pro­

ceder adecuadamente en los casos

que se detectan en diversas condi­
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