CARTAS AL DIRECTOR

PSEUDOTROMBOCITOPENIA EDTA
DEPENDIENTE

Sr. Director: El término trombocitopenia se refiere a la
presencia de un nimero de plaquetas anormalmente bajo en
sangre periférica (n° < 100.000 plaquetas pL").

La pseudotrombocitopenia (PTCP) 4cido etilendiamino
tetraacético (EDTA) dependiente (PTCP-EDTA) es un fend-
meno in vitro causado por la agregacion de las plaquetas en
presencia de dicho anticoagulante, esto provoca un bajo
recuento en el analizador del laboratorio, que interpreta la
agregacion plaquetaria como una disminucién en el niimero
de plaquetas. El EDTA es un anticoagulante usado de mane-
ra habitual en los tubos de extraccién para andlisis sangui-
neo (hemograma) para evitar la coagulacién de la muestra.

La incidencia de este fendmeno varia entre 0,09 a 0,11%
en la poblacién general, siendo ain menos frecuente en la
edad pediatrica®. Antes de llegar a este diagndstico es pre-
ciso descartar situaciones que provocan un falso contaje de
plaquetas, como pueden ser: dilucién de una muestra obte-
nida en el brazo de un paciente que estd recibiendo infusién
intravenosa de sueroterapia, codgulos o microcodgulos en el
tubo de muestra.

Presentamos el caso de un paciente varén de 13 afios, 37
kg de peso; enviado a nuestro servicio de Cuidados Intensi-
vos Pedidtricos Postquirtdrgicos para control postoperatorio
de artrodesis téraco-lumbar secundaria a escoliosis infantil.
Como antecedentes personales presentaba: alergia docu-
mentada al l4tex, portador de védlvula de derivacién ventri-
culo-peritoneal, vejiga neurégena y varias intervenciones
quirdrgicas por mielomeningocele, flexo de rodilla bilateral
y estrabismo.

Al ingreso en nuestra unidad el paciente presentaba: Hb:
6,9 gdL’, Hto: 19,6%, leucocitos: 9.160 L', plaquetas
201.000 L. Se trasfundieron dos concentrados de hematies.

En el control postransfusional presenté: Hb: 10,2 gdL.’,
Hto: 29,49%, leucocitos: 10.500 uL", plaquetas: 202.000
pL ! resto sin hallazgos.

En el control analitico del segundo dia del postoperatorio
aparecio: Hb: 9,7 gdL, Hto: 29,8%, leucocitos: 11.000 uL",
plaquetas: 51.000 uL"', resto sin hallazgos. En el frotis de
dicha analitica apareci6 el comentario de presencia de agrega-
dos plaquetarios.

Para confirmar dicho hallazgo se decide enviar nueva
muestra, cuyo recuento plaquetario fue de 113.000 xL"' nue-
vamente con agregados plaquetarios.

En sucesivos controles analiticos del tercer dia del posto-
peratorio aparecieron recuentos plaquetarios de 24.000 y
26.000 L' siempre con la presencia de agregados plaque-
tarios en el comentario del frotis sanguineo.

Se decide enviar nueva muestra cambiando el anticoagu-
lante del tubo (citrato en lugar de EDTA), siendo el recuen-
to de 272.000 plaquetas L' y sin la presencia de agregados
plaquetarios. En ningin momento del postoperatorio el
paciente presentd clinica hemorrégica.

Actualmente se postula que el fenémeno in vitro de agre-
gacion plaquetaria estd mediado por inmunoglobulinas tipo
IgG o IgM, que son reactivas a temperaturas < 37°C (aglu-
tininas frias). Ademds de un descenso en el nimero de pla-
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quetas, el autoanalizador puede detectar también un falso
aumento en el recuento leucocitario, al contar los agregados
plaquetarios como leucocitos; fendmeno que se conoce
como pseudoleucocitosis®. Los anticuerpos contra plaquetas,
dependientes de EDTA, también pueden estar presentes en
sangre de individuos sanos sin causar PTCP®. Su funcién es
retirar las plaquetas que llevan mds tiempo circulando por el
torrente sanguineo. El EDTA provocaria cambios conforma-
cionales en la membrana plasmatica plaquetaria, producien-
do exposicion de los antigenos glicoproteicos IIb/IIla, per-
mitiendo una reaccién de éstos con las inmunoglobulinas
(mas frecuente IgG, menos frecuente IgM o IgA), causando
el agregado®. El fendmeno PTCP-EDTA es fluctuante, es
decir, en distintos recuentos analiticos con EDTA el pacien-
te puede presentar o no esta anomalia in vitro®.

En la mayorfa de los casos no se ha relacionado con
enfermedades especificas, ni con la administracién de fér-
macos, si bien se han reportado algunos casos asociados a
tratamiento con Abciximab en pacientes coronarios**’.

Se ha objetivado que este tipo de trombocitopenia aso-
ciada a anticoagulantes no estd exclusivamente ligada al
EDTA (también a citrato, oxalato,....), si bien es verdad que
es mas frecuente y caracteristico de éste’.

Un protocolo de actuacién ante el hallazgo de una trom-
bocitopenia serfa contactar con el laboratorio para objetivar
la presencia o ausencia de agregados plaquetarios en la
extension en fresco del frotis sanguineo. Si es asi, deberia-
mos repetir la extraccion utilizando un tubo de muestra con
citrato como anticoagulante (como en nuestro caso) y, sobre
todo, teniendo presente siempre un cuadro clinico compati-
ble (presencia de petequias, sangrado excesivo, coagulopa-
tfa). Ante la persistencia del hallazgo, el propio laboratorio
podria realizar la visualizacién de una nueva muestra en
fresco (sin ningin tipo de anticoagulante), en menos de 5
minutos para impedir la coagulacién de la misma; o bien,
como otra alternativa podria afiadirse a la muestra con anti-
coagulante, un aminoglucésido o fluoruro sédico (NaF) en
altas concentraciones, que conseguirian neutralizar la agre-
gacion plaquetaria’.

Podemos concluir diciendo que es importante discernir
entre una trombopenia y una PTCP para evitar medidas tera-
péuticas y diagndsticas innecesarias (transfusiones de pla-
quetas, corticoterapia excesiva, prolongacién de la estancia
hospitalaria, contraindicacién de anestesia raquidea, etc.) en
un paciente que realmente no lo requiere’.

J. J. Ruiz Lépez, R. Rosado Caracena,

P. Sanabria Carretero, L. Goldman Tarlovsky

Servicio de Anestesiologia y Reanimacién. Hospital Universitario
La Paz. Madrid.
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FRACASO HEPATICO AGUDO Y GOLPE
DE CALOR

Sr. Director: El golpe de calor, es una emergencia médi-
ca y causa tratable de fracaso multiorgdnico. Se caracteriza
por un incremento de la temperatura corporal central por
encima de 40°C y alteraciones del sistema nervioso central,
como la encefalopatia y el coma'. La temperatura corporal
resulta del equilibrio entre la produccién (metabolismo
basal y la actividad muscular) y la pérdida de calor (sistema
nervioso simpdtico y evaporacion-sudoracién principalmen-
te)’. Las dos formas de presentacién son la cldsica, tipica de
ancianos o enfermos crénicos expuestos a intensas olas de
calor y la de esfuerzo, que se da en individuos jovenes que
realizan esfuerzos fisicos en ambientes calurosos, y son
sobrepasados por la temperatura ambiental y por el gran
aumento en la produccién de calor endégeno'. Es funda-
mental un diagndstico precoz para evitar los retrasos en el
tratamiento, ya que la morbimortalidad asociada esta direc-
tamente relacionada con la temperatura médxima alcanzada y
el tiempo de hipertermia. Los retrasos en el tratamiento de
tan s6lo 2 horas pueden aumentar el riesgo de muerte hasta
el 70%°.

Presentamos el caso de un varén de 47 afios (72 Kg, 170
cm) sin antecedentes patolégicos de interés que estando tra-
bajando en la construccién se “desploma” y presenta pérdi-
da de consciencia, siendo atendido inicialmente por el
SAMU, quien a su llegada lo encuentra con Glasgow 3, cua-
dro sincopal, pérdida de conciencia mantenida, hipertermia
41°C y taquipnea. Se procede a la intubacién orotraqueal y
es trasladado al hospital, donde a su llegada se objetiva
hipertermia 41°C (medida bajo la axila), tensién arterial
(TA) 74/38 mmHg y taquicardia sinusal en el electrocardio-
grama de 140 latidos por minuto (Ipm). A la exploracion
fisica presenta inyeccion conjuntival, eritema frontal y ede-
mas palpebrales, pupilas midticas y reactivas. Se plantea
diagndstico diferencial con hipertermia inducida por drogas,
meningoencefalitis y accidentes cerebrovasculares (ACV)
hemorragicos. Radiografia de térax y tomografia axial com-
putarizada craneal sin hallazgos patoldgicos. Se constata
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distensién abdominal y la ecografia abdominal muestra un
higado con aumento de ecogenicidad difusa y drbol portal
aumentado de tamafo (13,8 mm) compatible con esteatosis
hepatica/hepatopatia crénica. Los andlisis de toxicos en ori-
na fueron positivos para cannabis. Se cursaron hemocultivos
y coprocultivo (negativos a las 48 h). En la analitica del
ingreso destacaban: alteracion de la hemostasia (Quick 42%
TTPA 31,2 seg.); plaquetopenia (87000x10°/L); CK 547 U
L'; resto de la analitica dentro de los valores de referencia.
No se realizé puncién lumbar por la coagulopatia. Se inicid
tratamiento con fluidoterapia y métodos de enfriamiento
externos (cubriendo el paciente desnudo con sdbanas moja-
das con agua fria) y se traslad6 a la Unidad de Cuidados
Criticos (UCC) con el diagndstico de golpe de calor.

Ingresé en la UCC bajo los efectos residuales de mida-
zolam 5 mg y con una perfusién de propofol 4 mgKgh™.
Intubado, conectado a ventilacién mecdnica con SpO, 99%
(FiO, 0,5; pO, 149 mmHg; pCO, 35 mmHg; pH 7,35; lac-
tato 2,41 mmol L™). Auscultacion pulmonar con murmullo
vesicular conservado, TA 120/80 mmHg, ritmo sinusal 100
Ipm. Se continué con fluidoterapia, medidas de enfriamien-
to externo, manitol y alcalinizacién de la orina como pre-
vencién de la insuficiencia renal por rabdomiolisis. Se
monitorizé la temperatura corporal intravesical de forma
continua, siendo de 38°C a las cuatro horas de su ingreso en
el hospital aproximadamente. Al dia siguiente el paciente
estaba normotérmico, hemodindmicamente estable precisan-
do dopamina a dosis 3 #g Kg' min”', manteniendo buena
funcién renal y con las cifras de CK en ascenso (1295 U
L™). Tras 24 h de estabilidad clinica se retird sedacién y se
inici6 el destete con éxito. Neurolégicamente, el paciente
estaba consciente y orientado, aunque somnoliento. A los 2-
3 dias el paciente se deteriord neurolégicamente mostrando-
se mds somnoliento, con apraxia e ictericia mucocutdnea.
En la analitica presenté aumento de las transaminasas (GOT
2074 U L*'; GPT 1589 U L'; LDH 3.904 U L*'; GGT 214
U L) e hiperbilirrubinemia (4,53 mg dL™'), empeoramiento
de la plaquetopenia (42.000 x 10°/L) y Quick 32% a pesar
de transfusion de 2 PFC, el resto de los valores estaban den-
tro de la normalidad. Dada la situacién del paciente y ante
la posibilidad de un empeoramiento progresivo se trasladé a
un centro que dispusiera de una técnica de asistencia hepa-
tica artificial mediante sistema MARS (Molecular Adsor-
bent Recirculating System) ylo posibilidad de trasplante
hepatico. Su evolucién en los siguientes 5-10 dias fue favo-
rable con tratamiento conservador.

En el golpe de calor por esfuerzo es frecuente la acidosis
lactica, la rabdomiolisis y la insuficiencia renal aguda (25-
30%) asi como la coagulacion intravascular. Es importante
hacer diagnéstico diferencial ante cualquier alteracién del
nivel de consciencia e hipertermia con meningoencefalitis y
un posible ACV hemorragico, asi como la ingesta de toxi-
cos (alcohol, drogas de disefio). El diagnéstico y tratamien-
to precoz es decisivo en el prondstico de estos pacientes.
Los métodos externos de enfriamiento como mantas de aire,
sdbanas mojadas y hielo para lograr el enfriamiento se han
mostrado efectivos, aunque tienen el inconveniente y la
posibilidad de producir vasoconstriccioén en la piel, limitan-
dose asi el intercambio de calor desde el organismo. El lava-
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