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Abordaje integral y practico de la
trombocitopenia en el embarazo

Comprehensive and practical approach to
thrombocytopenia in pregnancy.
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Resumen

La trombocitopenia se define como una cuenta plaquetaria menor de 150 x 10°, es
la segunda anormalidad hematoldgica més frecuente en el embarazo. Su prevalencia
es del 6.6 al 11.6%, y estd condicionada por cambios fisiolégicos y patolégicos, de
los cuales muchos son Gnicos en el embarazo. Entre las causas mas frecuentes estan:
trombocitopenia gestacional en un 75%, del 15 al 20% se relaciona con trastornos
hipertensivos, sindrome HELLP, preeclampsia, enfermedades inmunoldgicas y trom-
bocitopenias microangiopaticas. Su abordaje debe ser multidisciplinario, en conjunto
con manejo anestésico y perinatal vigilando las complicaciones y buscando la causa
desencadenante. La mayor parte de las trombocitopenias son leves y su repercusion
fetal es poco frecuente; sin embargo, es importante su reconocimiento y evaluacion
tempranos para poder discernir entre las alteraciones hemato-fisiol4gicas propias
del embarazo y la trombocitopenia de enfermedades no asociadas con el mismo.
Su diagnéstico es complejo; esta revision pretende facilitarlo tomando en cuenta
las causas més frecuentes no asociadas con el embarazo que pueden provocar esta
discrasia sanguinea, realizando un abordaje desde el punto de vista del internista.
El manejo médico es controvertido, porque algunas de estas afecciones pueden te-
ner repercusién en la mortalidad materno-fetal. Es importante que el clinico valore
la posibilidad de sangrado contra el costo-beneficio de las pruebas diagndsticas y
procedimientos invasivos.

PALABRAS CLAVE: Trombocitopenia; embarazo; sindrome HELLP, preeclampsia.

Abstract

Thrombocytopenia is defined as a platelet count lesser than 150 x 10, it is the
second most frequent hematologic abnormality found in pregnancy. Its prevalence
ranges from 6.6% to 11.6%, and is conditioned by physiological and pathological
changes, of which many are unique in pregnancy. Among the most frequent causes
are: 75% gestational thrombocytopenia, 15-20% is related to hypertensive disorders,
HELLP syndrome, preeclampsia, immune diseases, microangiopathic thrombocyto-
penia. Its approach must be multidisciplinary in joint with anesthetic and perinatal
management, monitoring complications and seeking the trigger etiology. Most
of thrombocytopenias are mild and their fetal repercussion is rare; however, the
early recognition and assessment is important in order to distinguish between the
hemato-physiological alterations of pregnancy and pathological thrombocytopenia
not associated with pregnancy. The diagnosis is complex, but this review has been
carried out to facilitate it, taking into account the most frequent causes not associ-
ated with pregnancy that can cause this blood dyscrasia, making an approach from
the point of view of the internist. Medical treatment is controversial, since some of
these conditions may have an impact on maternal-fetal mortality. It is important that
the clinician assess the possibility of bleeding against the cost-benefit of diagnostic
tests and invasive procedures.
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ANTECEDENTES
Funcidn plaquetaria en el embarazo normal

El embarazo normal muestra una inversién
del volumen plaquetario medio y del conteo
plaquetario. La activacion plaquetaria es des-
encadenada por distintos procesos moleculares,
como cambios morfoldgicos y liberacién de
granulos intraplaquetarios que permiten su
agregacion.'

En pacientes embarazadas se ha visto que hay
incremento en la agregacién plaquetaria con
aumento de la expresiéon de GP53, marcador
lisosomal de membrana del tercer trimestre, a
diferencia de las mujeres no gestantes, y dismi-
nucion de la expresion de selectina-P (marcador
de secrecion de granulos alfa). También se ha
demostrado que hay aumento de la adhesion
plaquetaria por aumento de la expresion de los
receptores de fibrinégeno GPII/IIL.!

Causas

El diagnéstico diferencial de la trombocitopenia
es indispensable, por el riesgo importante de
sangrado de la madre y del feto, ademds de las
complicaciones inherentes a las enfermedades
de base.

La causa mas frecuente de trombocitopenia en
el embarazo es la trombocitopenia gestacional,
que no tiene significado clinico porque no im-
plica riesgo a la madre o al feto. En contraste
con la trombocitopenia inmunitaria primaria,
que implica riesgo en el periparto y hemorragia
severa al feto. Otra afeccion que pone en riesgo
a la madre y al feto es el sindrome HELLP (he-
mélisis, enzimas hepaticas elevadas y plaquetas
bajas), mismo que debe distinguirse de otros
padecimientos raros, como anemia hemolitica
microangiopdtica y purpura trombocitopénica
trombética.>* Cuadros 1y 2
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Dentro del abordaje de la trombocitopenia es
indispensable distinguir entre las distintas afec-
ciones causales. Puede realizarse el abordaje de
diferentes maneras. En esta revisién sugerimos
el algoritmo diagnéstico de la Figura 1 para el
abordaje de una trombocitopenia gestacional.

TROMBOCITOPENIA GESTACIONAL

Llamada también trombocitopenia incidental
del embarazo, es la causa mas comudn durante
el mismo. Se menciona en la bibliografia que
su incidencia varia entre el 5 y el 11% en las
mujeres embarazadas. Su causa es incierta; sin
embargo, se cree que el aumento del aclara-
miento y hemodilucién propios del embarazo
son los detonantes de tal alteracién.” Otras
causas asociadas son el aumento de activacion
y consumo periférico de plaquetas.?

La cuenta plaquetaria frecuentemente es mayor
de 70,000, incluso, hasta el 70% de las cuentas
plaquetarias se encuentran entre 130,000 y
150,000.% La trombocitopenia gestacional tiene
algunas caracteristicas fundamentales distintivas:

En cualquier momento del embarazo
(segundo o tercer trimestre)

Asintomaticas, sin antecedente de san-
grado.

Sin antecedente de sangrado fuera del
embarazo.

Plaquetas regresan a la normalidad una a
dos semanas posparto.

No existe trombocitopenia neonatal
asociada.

Se ha asociado con trombocitopenia
recurrente en embarazos subsecuentes
en un 20%.4

Frotis normal.?

https://doi.org/10.24245/mim.v37i4.3434
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Cuadro 1. Causas de trombocitopenia en el embarazo

Trombocitopenias en el embarazo

Trombocitopenia gestacional: 70-80%
Trombocitopenia con mdltiples enfermedades sistémicas:

Asociadas con el embarazo

* Preeclampsia (severa) 15-20%

e Insuficiencia hepdtica aguda del embarazo < 1%
e Sindrome HELLP

Congénita:

- Enfermedad de Von Willebrand tipo 2b < 1%
- Trombocitopenia hereditaria < 1%

Adquirida:

Mediada por mecanismos inmunitarios:
- Trombocitopenia autoinmunitaria 1-4%

Independiente del embarazo

- Lupus eritematoso sistémico < 1%
- Trombocitopenia inducida por medicamentos < 1%

- Sindrome hemolitico urémico
No mediada por mecanismos inmunitarios:
- Asociada con infecciones: HIV, HCV, EBV
- Enfermedades de médula 6sea metastasicas (< 1%)
- Desnutricién, folato o vitamina B, < 1%
- Hiperesplenismo < 1%

Adaptado de la referencia 2.

Se considera un diagndstico de exclusion por-
que no existe un estudio especifico que ayude
a confirmarlo.®

No hay indicacién de tratamiento contra la
trombocitopenia gestacional porque la mayor
parte de las ocasiones es de alivio espontaneo.
La anestesia epidural se considera segura con
cuentas > 100,000 plaquetas, algunos estudios
mencionan entre 50,000 y 70,000. El parto va-
ginal es sugerido si no hay contraindicacién o
comorbilidad agregada que lo impida.

TROMBOCITOPENIA INMUNITARIA
PRIMARIA

La trombocitopenia puede complicarse hasta en
el 10% de todos los embarazos. Ocurre en 1-2
de cada 1000 embarazos, y se relaciona con el
5% de los casos asociados de trombocitopenia.

Representa la causa mds frecuente de trom-
bocitopenia aislada en el primer y segundo
trimestres.® Su fisiopatologia estd relacionada

con anticuerpos IgG. Los anticuerpos recono-
cen epitopes expresados en las glucoproteinas
como lIb/llla y de forma menos comun en las
glucoproteinas Ib/IX o la/lla, esta interaccién
entre anticuerpo-plaquetas es identificada y se
unen a los receptores Fcy de los macréfagos
primordialmente en el bazo.*

El diagnéstico de la purpura trombocitopénica
inmunitaria es mds frecuente en las embaraza-
das que en las no embarazadas. Las pacientes
manifiestan trombocitopenia asintomatica en
los estudios paraclinicos en la mayoria de los
casos, debido a que los anticuerpos no tienen
valor diagnéstico, el antecedente de partos
con trombocitopenia pueden sustentarlo, ade-
mas, una trombocitopenia severa < 50,000 en
ausencia de antecedentes prenatales antes del
embarazo hace el diagnéstico mas probable,
una trombocitopenia significativa que dismi-
nuye a medida que el embarazo progresa es
caracteristica de la plrpura trombocitopénica
inmunitaria.*
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Trombocitopenia

1¢ trimestre
| Aborto SAAF
TVP
Frotis Trimestre H
1¢ trimestre
Tromboci-
I I I I I 1 topenia en
Agregacién L Blastos, Linfocitos, . J | embarazos 7 PTI
. || Esquistocitos || dacriocitos, ||granulaciones||Esferocitos Normal previos
plaquetaria seuele toxicas Equimosis
[ [ Pelger-Huet | | | Sangrado
Funcién renal | Cultivos DHL Antecedente oo
i,sfcuifstmm- DHL Sx mielodis- | [Procalcitonina|| COOMBS || de ingesta 2 trm}lqsyre
PENIA | Hantoglobina lsti Radiograffa de|| PFHs || de farmacos Hemolisis Pree-
plastico i Ll Tromboci- |
PFHs Leucemia TR | | topenia clampsia
[ Mieloptisis EGO Sindrome Trombocitopenia PFHs
| por elevadas
HELLP, SHU, de Evans farmacos
PTT Sepsis 2% trimestre
| Presion ||Sindrome
arterial alta HELLP
- — Proteinuria
1. Asesoramiento obstétrico
2. Parto .atraumético 3¢ trimestre
3. Estudio fetal Puerper]o
4. Plaquetas mayor a 80,000 Hemdlisis
1 Lesién renal [|  PTT
Alteraciones
neuroldgicas

Figura 1. Algoritmo de trombocitopenia.

SHU: sindrome hemolitico urémico; PTT: purpura trombocitopénica trombética.

Dentro de la rutina diagnéstica debe realizarse
biometria hematica con cuenta plaquetaria para
excluir pseudotrombocitopenia. Ademas, debe
realizarse PFH, HIB, EGO, HCV como pruebas
complementarias. El aspirado de médula 6sea no
esta recomendado, a menos que se identifiquen
causas fisicas poco comunes.*

El tratamiento requiere vigilancia adecuada del
embarazo con citas preconcepcionales cada
dos semanas hasta la semana 28 de gestacién
y semanalmente después de la semana 36 de
gestacion.*

El manejo debe ser individualizado y basado en
los sintomas del paciente y la cuenta plaquetaria,

considerando los distintos procedimientos que
puedan realizarse (cesarea y anestesia).>*

Se recomienda iniciar tratamiento en mujeres
con conteo plaquetario menor de 10,000 en
cualquier momento del embarazo, o menos de
30,000 en el segundo y tercer trimestres.

Los esteroides son la primera eleccién a dosis de
1 mg/kg al dia (calculado con el peso pregesta-
cional) o, bien, 40-60 mg/kg.” Otras alternativas
terapéuticas incluyen la metilprednisolona 1 g via
IV o dexametasona 40 mg al dia durante 4 dfas.>*®

Debe realizarse la evaluacién integral de la pa-
ciente para detectar potenciales complicaciones
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o efectos adversos (aumento de peso, parto pre-
maturo, disminucién de la mineralizacién Osea,
abrupto placentario).*

El tratamiento con dosis altas (1 g/kg basado
en el peso pregestacional durante dos dias) de
inmunoglobulina intravenosa se ha asociado
con aumento rapido de plaquetas y con menos
toxicidad. La IVIg se considera la primera linea
de tratamiento contra la trombocitopenia severa
y sangrado en el tercer trimestre. La esplenec-
tomia es otra opcién en quienes el tratamiento
con esteroides o IVIg no fue exitoso.>*8

La remision de la purpura trombocitopénica in-
munitaria se alcanza inicialmente en el 75% de
los pacientes con esplenectomia. Se sugiere que
se realice en el segundo trimestre porque antes
puede inducirse parto prematuro y, si se realiza
después, puede complicarse por el tamafio del
Utero gestante, se recomiendan los abordajes
laparoscépicos.*

Los tratamientos citotdxicos o con agentes inmu-
nosupresores deben evitarse en el embarazo, a
excepcién de la azatioprina, que tiene un perfil
de seguridad adecuado y su administracién
puede ser indicada. Por dltimo, para el manejo
de parto vaginal y para cesarea una cuenta pla-
quetaria de 80,000 es suficiente.*

Cuidado neonatal

Hasta el 10% de los recién nacidos tienen conteo
plaquetario menor de 50,000 y de 1-4% menor
de 20,000/L. El nadir de descenso plaquetario
ocurre al dia 3 o 5 después del término del
embarazo. El predictor de severidad de trombo-
citopenia neonatal es la cuenta neonatal en los
embarazos previos.°

Por dltimo, debe tomarse en cuenta que los
anticuerpos atraviesan la barrera placentaria
ocasionando trombocitopenia fetal, misma que

2021; 37 (4)

se asocia con hemorragia intracraneal. Se han
estudiado procedimientos invasivos, como escal-
pe fetal durante el parto o muestra percutanea
de cordén umbilical; sin embargo, se relacionan
con altas pérdidas fetales, por tal motivo hasta la
fecha su utilidad clinica es limitada y se descarta
su practica.’

Todos los neonatos deben ser cribados con mues-
tra de cordén umbilical y deben monitorearse
cada 2 a 3 dias hasta que se consideren estables.
Si el conteo plaquetario es menor de 20,000 se su-
giere inmunoglobulina intravenosa y ultrasonido
transfontanelar. En estos casos puede considerarse
la administracion de esteroide.®® Cuadro 3

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICO

El sindrome antifosfolipidico es una enfermedad
adquirida de caracter autoinmunitario, asociado
con eventos vasculares trombéticos, abortos y
manifestaciones clinicas con afectacién sisté-
mica, puede ser primario o asociarse con otra
enfermedad reumatolégica (por ejemplo, lupus
eritematoso sistémico). Su pico de prevalencia
es mayor en mujeres en edad reproductiva, con
mayor incidencia con respecto al sexo masculino
(relacién 5:1)."°En pacientes sanos se ha repor-
tado en 1.0 al 5.6% y hasta un 40% de éstos se
asocian con lupus eritematoso sistémico, pero
menos del 40% con eventos trombéticos.

Los datos clinicos representativos de esta
afeccion son cuadros de trombosis y pérdidas

Cuadro 3. Tratamiento de la trombocitopenia inmunitaria
primaria en el embarazo

Primera linea Gammaglobulina intravenosa y

esteroides prenatales

Segunda linea Combinacioén terapéutica de
esteroides y gammaglobulina,

esplenectomia

Otras opciones Anti-D inmunoglobulina
con contraindicacién  Azatioprina
relativa

https://doi.org/10.24245/mim.v37i4.3434
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gestacionales. En el Cuadro 4 se describen las
caracteristicas de las distintas presentaciones
clinicas de acuerdo con los Gltimos consensos
internacionales y sus respectivas actualizaciones
de 2006.™

Etiologia y fisiopatogenia

No existe hipétesis clara que demuestre la causa
del sindrome antifosfolipidico hasta ahora; sin
embargo, las siguientes son las mayormente
aceptadas.

Transferencia pasiva de los anticuerpos
maternos al feto y recién nacidos.

Asociacion con HLA-DR4, DR7 DRw53
y C4.

Las moléculas de fosfolipidos se encuentran en
toda superficie celular y se ven afectadas cuando
hay exposicién a distintos procesos infecciosos
(VIH, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, tu-
berculosis, Mycoplasma, espiroquetas [infeccion
por malaria]).'

Cuadro 4. Criterios diagnédsticos de sindrome antifosfolipidico

Los anticuerpos antifosfolipidicos pueden ca-
tegorizarse como anticuerpos que prolongan
los ensayos de coagulacién (anticoagulante
lGpico), mismos que reducen el potencial
procoagulante y prolongan los tiempos de
coagulacién, ademas, son distintivos por tener
como blanco moléculas que tienen cardiolipina
en su estructura.'®

Ambos anticuerpos muestran una afinidad es-
pecifica por B2-glucoproteina |, proteina que
forma parte de la capa de bifosfolipidos y que
esta asociada con riesgo alto de trombosis y
embolismo.

Los anticuerpos antifosfolipidicos inducen la
expresion del factor tisular, activacién pla-
quetaria y de células endoteliales por medio
de glucoproteinas y sintesis de tromboxanos,
ademas de activacién del complemento, este
dltimo asociado con pérdidas fetales, rasgo tipi-
co del sindrome. Por otro lado, los anticuerpos
tienen también interaccion con la anexina, un
anticoagulante natural que se encuentra en el
sincitiotrofoblasto.*°

El sindrome antifosfolipidico puede ser diagnosticado con al menos un criterio clinico y uno de laboratorio (con diferencia
de mas de 12 semanas o mas de 5 afios entre anticuerpos antifosfolipidicos positivos y una manifestacion clinica

Criterios clinicos:

e Trombosis vascular: uno o mas episodios de trombosis, arterial, venosa o microvascular, ocurriendo en cualquier tejido

u érgano.
* Morbilidad materna:

° Una o mas muertes inexplicables de un feto morfol6gicamente normal después de 10 semanas.

° Uno o mas nacimientos de neonato morfol6gicamente normal antes de la semana 34 de gestacién por preeclampsia,
preeclampsia severa o datos de insuficiencia placentaria.

° Tres 0 mas abortos espontaneos consecutivos inexplicables, antes de 10 semanas de gestacion, con exclusion de
alteraciones maternas, hormonales, anatémicas, ademds de causas maternas y paternas cromosémicas.

Estudios de laboratorio:

* Anticoagulante lpico presente en dos 0 mas ocasiones con al menos 12 semanas de diferencia detectadas de acuerdo
con las guias de la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia.

e Anticuerpos anticardiolipinas o IgG, IgM o ambas en suero o plasma, presente a titulacion de > 40 GPL o MPL o mas
de la percentila > 99 h en més de dos ocasiones, con al menos 12 semanas de diferencia detectados por ELISA.

* Anti B2-glucoproteina | anticuerpo o IgG, IgM o ambas en suero de plasma (titulaciones por percentila > 99) con al

menos 12 semanas de diferencia detectadas por ELISA.

Obtenido de Antiphospholipid Syndrome Nature Review.
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Cuadro clinico

Hasta el 2% de los pacientes con tromboem-
bolismo venoso inician con esta manifestacion
clinica. La TVP ocurre en un 30 al 50% de pa-
cientes con APS durante un seguimiento menor
de 6 afios."

El sitio mas comun es el sistema nervioso cen-
tral, implicado hasta en un 50% vy el infarto de
miocardio en el 20%, otros lechos vasculares
implicados incluyen el pulmén, la retina, el
intestino, el bazo y las extremidades.'*'"12

Entre las afecciones obstétricas, lo mas frecuente
es el aborto recurrente en el primer trimestre,
restriccion del crecimiento intrauterino, pree-
clampsia e insuficiencia placentaria.!®" 2
Cuadros 5y 6 y Figura 2

SINDROMES TROMBOTICOS
MICROANGIOPATICOS ASOCIADOS CON
EL EMBARAZO

En el contexto de una mujer gestante con anemia
hemolitica microangiopdtica y trombocitopenia
deben considerarse tres sindromes: preeclamp-

Cuadro 5. Cuadro clinico del sindrome antifosfolipidico

Trombocitopenia con anticuerpos plaquetarios

Coombs positivo

Defectos valvulares cardiacos

Livedo reticularis

Infarto cerebral, migrafia

Dario renal, glomerulonefritis, nefritis lpica, hipertensién
arterial, esclerosis renal intersticial difusa

Trombosis arterial o venosa (sitios inusuales)

2021; 37 (4)

sia con datos de severidad o sindrome HELLP,
purpura trombocitopénica trombética y microan-
giopatia mediada por complemento (sindrome
hemolitico urémico atipico).® Estas afecciones
ponen en riesgo la vida de la paciente, por tanto,
requieren un reconocimiento temprano y manejo
especifico.’

PURPURA TROMBOCITOPENICA
TROMBOTICA

Es una afeccion rara, aguda y con alta mortali-
dad, su manifestacion clinica se distingue por
trombocitopenia, anemia hemolitica y trombosis
microvascular, es causada por deficiencia de
ADAMTS 13 vy se caracteriza por actividad de
ADAMTS 13 disminuida (< 10%) y presencia
de anticuerpos IgG. La edad de aparicién mas
frecuente es entre la tercera y cuarta décadas de
la vida (edad reproductiva).™

El embarazo es un factor predisponente de TTP
aguda. La manifestacion de esta enfermedad es
mayor después de las 30 semanas de gestacion;
sin embargo, es la Gnica TMA que ocurre en
el primer trimestre del embarazo. Durante el
abordaje de laTTP en el embarazo es necesario
distinguir entre una TTP adquirida y una congé-
nita para guiar la terapia inmunosupresora y, en
caso de ser congénita, asegurar una terapia de
plasma para los embarazos subsecuentes y evitar
pérdidas fetales y recaida de la enfermedad no
tratada."

Se ha asociado con proteinuria, afeccién renal,
cefalea, migrafa, AlT, SIRA, depresién, embolis-
mo pulmonar, colapso agudo, evento cerebral
isquémico, dolor abdominal, afeccién renal. Se
han hecho estudios de asociacién de los sinto-
mas con una TTP congénita y adquirida, entre
ellas las mas significativas son: AIT, migrafa,
cefalea y afeccién renal, mas frecuentes en la
congénita."

https://doi.org/10.24245/mim.v37i4.3434
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Cuadro 6. Tratamiento contra el sindrome antifosfolipidico

Manifestaciones clinicas-seroldgicas

Portadores de titulos significativos
de aPL

Pacientes con diagnéstico de lupus
eritematoso sistémico y aPL positivos
sin trombosis

Aborto con anticuerpos positivos

Pérdidas fetales tardias/preeclampsia
a pesar de dosis profilacticas

Tratamiento sugerido

Monitoreo en unidades de maternidad. Identificar factores de riesgo
cardiovascular

Considerar heparina de bajo peso molecular en pacientes con riesgo
cardiovascular o inmovilidad

Hidroxicloroquina + aspirina a dosis bajas
Asesoramiento individual depende de los anticuerpos Apl

Heparina de bajo peso molecular, dosis profilactica durante el embarazo
Dosis baja de aspirina

Heparina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas
Dosis bajas de aspirina

Posparto.
Todas las pacientes con aPL positivos

Metas de INR

Durante 6-12 semanas posparto
Continuar el mismo tratamiento que en el embarazo
Si no se ha iniciado, iniciar en pacientes con alto riesgo trombético

INR: 2.0-3.0 mayoria de pacientes

INR: 3.0-4-0 paciente con trombosis arterial

Farmaco de eleccion

Heparina de bajo peso molecular

Aspirina a dosis bajas (75-100 mg)

Adaptado de: Obstetric anthiphospholipid syndrome.

Figura 2. Frotis de agregacién plaquetaria.
Adaptada de la referencia 2.

La pérdida del embarazo ocurre con mayor fre-
cuencia en el segundo trimestre y el tratamiento
durante el mismo mejora de forma importante
el pronéstico. La restricciéon de crecimiento
intrauterino debido a la inadecuada funcién pla-
centaria es la causa de muerte mas frecuente."

Los estudios demuestran que los pacientes con
TTP no relacionada con el embarazo y medicién
del ADAMTS 13 normal en el embarazo subse-
cuente son buenos indicadores predictivos de
recaidas. Ademas, la aparicion del padecimiento
de manera temprana (antes de 20 semanas de
gestacion) o tardia (mas de 30 semanas de ges-
tacion) es de buen pronéstico en comparacion
con 20 a 29 semanas de gestacion.

Debe vigilarse estrechamente la actividad de
ADAMTS 13 porque la disminucién del 10% se
asocia con eventos de trombosis microvascular
y la determinacién de anticuerpos orientara
entre una TTP adquirida (presentes) o congénita
(ausente) y, por consiguiente, establecer la pauta
terapéutica especifica.

Las recomendaciones en TTP congénita inclu-
yen la administracién de plasma (10 mL de 8
a 10 semanas de gestacién cada dos semanas
en combinacién con LDA, se recomienda que
el trabajo de parto sea entre las semanas 36
y 38."
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Si las plaquetas disminuyen por debajo de
150,000, se sugiere incrementar la terapia en
cualquier estado, segln se requiera.

Otra recomendacion sugiere terapia con aspirina
75 mg al dia y heparina de bajo peso molecular
a dosis profilacticas (dalteparina 5000 Ul via
subcutanea) una vez que el conteo plaquetario
llegue por arriba de 50,000.°

Antes del parto se recomienda la plasmaféresis
para asegurar concentraciones adecuadas de
ADAMTS13, si no se realiza intercambio de
plasma profilactico.’

La pérdida de bienestar fetal y RCIU son indi-
caciones para la interrupcion del embarazo, si
no se da terapia de plasma profilactica en TTP
congénita, el riesgo de recaida en los embarazos
subsecuentes se incrementa hasta en un 100%.°

SINDROME HEMOLITICO UREMICO

El sindrome hemolitico urémico atipico es
una variante de microangiopatia trombética,
caracterizada por activacién excesiva del com-
plemento."

Sus caracteristicas principales son la anemia
hemolitica no inmunitaria, trombocitopenia y
lesion renal aguda.™

Se ha asociado con mutaciones de genes que
codifican el complemento (factor H, factor I,
cofactor de proteinas de membrana y trombo-
modulina).

Se clasifica como tipico (asociado con toxina
Shiga) y atipico (relacionado con mutaciones
genéticas asociadas con el sistema de comple-
mento)."

2021; 37 (4)

El embarazo es un detonante particularmente
en el periodo posnatal, ya que el complemento
aumenta durante este periodo para evitar el
dano causado por la expresion de proteinas
reguladoras del mismo. La ausencia de éstas en
el periodo posnatal provoca que se manifieste
tal enfermedad. Ocurre en un caso de cada
250,000 embarazos. El 79% sobreviene durante
el periodo posnatal.’>°

El diagnéstico se sospecha en pacientes con
anemia hemolitica no autoinmunitaria, lesion
renal aguda y existencia de células fragmentadas;
debe realizarse determinacion de ADAMTS13,
heces fecales y PCR para E. coli 0157."

Para identificar las mutaciones en el comple-
mento se requieren pruebas ADN especificas en
busqueda de C3, FB, FH F1 y CD4é.

El tratamiento consiste en infusién de plasma
fresco congelado o plasmaféresis. La administra-
cién de plasmas frescos congelados suministra
proteinas reguladoras normales de la cascada
del complemento alternativo, y la plasmaféresis
intenta eliminar las proteinas disfuncionales o
anticuerpos contra las fracciones del comple-
mento."?

En el embarazo el tratamiento inicial es la plas-
maféresis. Antes de ésta, debe realizarse un panel
viral y vacunacién de pacientes susceptibles.
Se sugieren sesiones diarias de plasmaféresis
usando dos volimenes plasmaticos en adultos
con reduccién diaria cuando las plaquetas se
acerquen a 150,000 al menos tres dias. Si no
hay mejoria se sugiere inicio de eculizumab.™

Si no es posible iniciar con plasmaféresis en las

primeras 24 horas debera administrarse infusién
de plasma fresco congelado 10-20 mL/kg consi-

https://doi.org/10.24245/mim.v37i4.3434
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derando en todo momento datos de sobrecarga
o arresto cardiaco."

SINDROME HELLP

El sindrome HELLP es una complicacién del em-
barazo caracterizada por hemdlisis, elevacién de
enzimas hepaticas y plaquetas bajas que ocurre
en el 0.5 al 0.9% de los casos de preeclampsia
y en el 10 al 20% de los casos de preeclampsia
severa. El 70% de los casos ocurre antes del parto
y el resto hasta 48 horas posparto.'*7#

El acrénimo fue sugerido por Wenstein en 1982
y describe la existencia de hemdlisis, plaquetas
bajas y elevacién de enzimas hepaticas. La in-
cidencia es de hasta 20% en las pacientes con
preeclampsia con datos de severidad.'*7®

La fisiopatologia se relaciona con dafio endote-
lial y vasoespasmo subsecuente, con activacion
plaquetaria, disminucién de la liberacion del
factor relajante derivado del endotelio. Otros
factores asociados incluyen la activaciéon con
liberacién de anafilotoxinas y 6xido nitrico.'7®

Hallazgos clinicos y de laboratorio

En el frotis sanguineo pueden encontrarse esquis-
tocitos (células en casco) que reflejan el dano a los
eritrocitos, existe aumento de DHL y disminucién
de las concentraciones séricas de haptoglobinas
(25 mg/dL), tales cambios se consideran marca-
dores tempranos del sindrome HELLP.">78

La trombocitopenia es la alteracién en la hemos-
tasia mas temprana y frecuente. La disminucion
de las plaquetas menor a 50,000 y de los produc-
tos de la degradacién de fibrina pueden orientar
hacia una coagulopatia diseminada.'27:8

El incremento de la AST y DHL es marcador
fiable de mortalidad materna.

Entre los sintomas mds comunes estan el dolor
en el epigastrio, el hipocondrio derecho, ndusea
0 vomito, estos Gltimos son factores de riesgo
importantes de morbilidad materna. La hiper-
tension y proteinuria se asocian en el 85% de
los casos; sin embargo, pueden estar ausentes
en el sindrome HELLP.

Para establecer el diagnéstico completo del sin-
drome HELLP es necesario cumplir las siguientes
caracteristicas: DHL > 600, plaquetas < 100,000,
AST > 70 U278

En pacientes con sindrome HELLP y embarazo
mayor de 34 semanas de gestacion debe op-
tarse por la interrupcion del mismo de manera
inmediata; si la paciente se encuentra antes de
la 34 semana de gestacion debe llevarse a cabo
el término del embarazo si las condiciones no
se controlan rapido. Debe iniciarse tratamiento
de la hipertensién si éste estd indicado. El tra-
tamiento y recomendaciones se resumen en el
Cuadro 7 y Figura 3."%78

CONCLUSIONES

El embarazo es un detonante de mdltiples
enfermedades por los cambios fisiopatolégi-
cos que ocurren durante el mismo, por tanto,
es de suma importancia tener en cuenta una
amplia gama de diagnésticos diferenciales,
manifestaciones clinicas durante el mismo y
tratamiento acorde con las guias establecidas.
El objetivo de esta revisién es dar un panora-
ma amplio al médico internista, asi como al
equipo multidisciplinario para el manejo de
la paciente embarazada.
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Cuadro 7. Conducta terapéutica a seguir en el sindrome HELLP

2021; 37 (4)

Tratamiento Indicaciones

Término del embarazo

Menos de 34 semanas de gestacién: se sugiere si las condiciones no se controlan rapido

Mas de 34 semanas de gestacion: término del embarazo de manera pronta

Transfusion de plaquetas < 20007 e neliczelo

Anestesia epidural 70,000 plaquetas: estd indicado

Embarazo menor de 34

. Esteroides antenatales
semanas de gestacion

Tomado de: Guia de Practica Clinica de Emergencias Obstétricas.

> 20,000 y se planea a cesarea, llevar a 50,000 como minimo

SDG < 34 Hemdlisis
\ 4
| DXT 10 MG X 2-4 | SDG >34
/ \ Plaquetas < 50,000
>34 SDG
Clinfeamamie Estable Plaquetas > 50,000
deteriorada N
| DxmiomMG24 |
‘1’ Permitir mas
de dos semanas
Término para la Int i6n del
del embarazo maduracién nterrupcién de
fetal embarazo

Parto

\

Envio a tercer

nivel |

DXM 10 MG X 2 |

Figura 3. Manejo sugerido en el sindrome HELLP.

Tomada de: How | treat thrombocytopenia in pregnancy. Blood 2013.
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