
www.elsevier.es/gine

clínica e investigación en

ginecología y obstetricia

CASO CLÍNICO
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Resumen

La púrpura trombocitopénica idiopática representa el 5% de todas las causas de
trombocitopenia (TCP) durante el embarazo. La TCP con un recuento de plaquetas
inferior a 50� 109/l es rara: se presenta en menos del 0,1% de los embarazos. El
tratamiento de elección son los corticoides, aunque en ocasiones es necesario el uso de
inmunoglobulinas y la transfusión de plaquetas. A continuación se presenta el caso de una
gestante que comenzó con este cuadro clı́nico.
& 2008 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

KEYWORDS

Idiopathic

thrombocytopenic

purpura;

Pregnancy;

Immune

thrombocytopenic

purpura

Idiopathic thrombocytopenic purpura in pregnancy

Abstract

Idiopathic thrombocytopenic purpura represents 5% of all causes of thrombocytopenia
during pregnancy. Thrombocytopenia with a platelet count lower than 50� 109/l is rare,
appearing in less than 0.1% of pregnancies. The treatment of choice is corticosteroids,
although the use of immunoglobulins and platelet transfusion is sometimes required. We
report the case of a pregnant woman who presented with this clinical picture.
& 2008 Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

La púrpura trombocitopénica idiopática (PTI), también
llamada púrpura trombocitopénica inmune, es la causa
más común de trombocitopenia (TCP) en el primer trimestre

del embarazo; se presenta aproximadamente en uno de
cada 1.000 embarazos, lo que representa el 5% de todas las
causas de TCP durante éste1,2. La patogenia de la PTI,
al igual que en la mujer no embarazada, se basa en la
presencia de anticuerpos contra las glucoproteı́nas (GP) de
la membrana de las plaquetas, principalmente frente
a la GPIIb-IIIa y la GPIb-IX, y en el aclaramiento del
complejo anticuerpo plaqueta por parte del sistema
reticuloendotelial3.
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El diagnóstico de una PTI es fácil en el contexto de una
mujer que tiene historia previa de TCP y que en la gestación
actual presenta una TCP moderada o grave (recuento de
plaquetas inferior a 50� 109/l en el primer trimestre) con
un progresivo descenso de la concentración de plaquetas a
medida que avanza la gestación2. A pesar de todo, a veces
es imposible distinguir una TCP gestacional de una PTI en
una embarazada con una concentración de plaquetas
levemente baja y sin historia previa de TCP. La utilidad
de la determinación de anticuerpos frente a las glucopro-
teı́nas plaquetarias en este contexto aún hoy es bastante
debatida4.

En el tratamiento de la PTI durante el embarazo se debe
tener en cuenta a la gestante y al feto, pero el objetivo
primario debe ser la mejorı́a de la TCP de la madre. Durante
el embarazo, la necesidad de tratamiento va a depender de
la concentración de plaquetas y de la clı́nica hemorrágica de
la mujer. Ası́, en las fases iniciales de la gestación, en
mujeres con un recuento de plaquetas superior a 30� 109/l
y sin hemorragia, no estarı́a indicado el inicio del trata-
miento; sin embargo, cuando la TCP se agrava o bien
aparecen signos de hemorragia, debe iniciarse el trata-
miento2,5,6. Por otra parte, cuando la gestación llega a su
término deben tomarse medidas más intensivas para
intentar aumentar la concentración de plaquetas por
encima de 50� 109/l. Si en el momento del parto el
recuento de plaquetas es superior a 50� 109/l, es factible
el parto vaginal sin incremento del riesgo de hemorragia; si
el recuento de plaquetas es superior a 80� 109/l, se puede
realizar una anestesia locorregional sin aumentar el riesgo
de hematoma epidural2,6,7.

El tratamiento de la embarazada con PTI es similar al de
las mujeres no embarazadas. Los corticoides pueden
considerarse el tratamiento de elección en esta situación5,6,
a pesar de que algunos autores2 afirman que, cuando se
prevé que el tratamiento con corticoides va a ser largo, es
preferible la utilización de inmunoglobulinas ya que los
corticoides aumentan la incidencia de hipertensión y
exacerbación de la diabetes gestacional. Además, las
inmunoglobulinas son útiles para incrementar de manera
rápida la concentración de plaquetas como preparación para
el parto.

Caso clı́nico

Mujer de 31 años, gestante de 34 semanas, con ante-
cedentes personales de ictericia no filiada a los 8 años de
edad y pielonefritis crónica, ası́ como antecedentes obsté-
tricos de 2 cesáreas, un aborto y TCP resuelta sin
tratamiento en su segundo embarazo. La mujer acude al
Servicio de Urgencias del Hospital Comarcal Santa Ana de
Motril por edemas generalizados, molestias urinarias,
hemorragia de encı́as y epistaxis leve de varios dı́as de
evolución. En la exploración se observa edema de extremi-
dades, presión arterial normal y ausencia de petequias,
sufusiones hemorrágicas, adenopatı́as y visceromegalias. La
auscultación cardiorrespiratoria es normal. Los datos analı́-
ticos son hemoglobina de 8,7 g/dl, hematocrito de 25,7%,
volumen corpuscular medio de 110, concentración de
plaquetas de 9� 109/l, test de Coombs negativo; el resto
fue normal. El estudio de coagulación refleja un aumento

del tiempo de protrombina (8,9 s) y de su actividad (119%)
ası́ como una disminución del tiempo de tromboplastina
parcial activado (28,5 s). La bioquı́mica es normal. En la
serologı́a vı́rica se observan anticuerpos positivos de
hepatitis B, citomegalovirus y virus de Epstein-Barr (inmu-
noglobulina G [IgG] positiva, inmunoglobulina M [IgM]
negativa); los resultados de hepatitis C y virus de la
inmunodeficiencia humana son negativos. En las pruebas
especiales se solicitan pruebas de anticuerpos antinucleares
y factor reumatoide, que resultan negativas, ası́ como de
globulinas (hipoalbuminemia y aumento tanto de la a2-
globulinas como de las gammaglobulinas). Por otro lado, se
observa una disminución de la vitamina B12 (VB12). Por
último, se realiza un aspirado de médula ósea con resultado
de hiperplasia de serie blanca con serie megacariocı́tica
presente pero no hiperplasiada. La ecografı́a abdominal es
normal. El diagnóstico clı́nico es púrpura trombocitopénica
del mecanismo periférico, con discreto déficit de VB12. Tras
realizársele el estudio, se traslada a la mujer a su hospital
de referencia con un tratamiento que consiste en dosis de
30 g/dı́a de gammaglobulina polivalente durante 5 dı́as y
100mg/dı́a de prednisona; la concentración de plaquetas es
de 7� 109/l en el momento del traslado. Se indica mantener
el tratamiento esteroideo hasta al menos 3 semanas y
realizar una cesárea electiva, que se lleva a cabo y de la que
nace un varón sano luego de que la madre recibiera 25
concentrados de plaquetas. Durante el puerperio continúa
el seguimiento en la unidad de hematologı́a y se pautan
esteroides que la mujer se niega a recibir. En este momento
del seguimiento, la mujer presenta una concentración de
plaquetas de 37� 109/l. Se analizan los anticuerpos anti-
plaquetarios, que dan un resultado positivo débil en la
inmunofluorescencia directa y negativo en la inmunofluo-
rescencia indirecta. En el momento del alta hematológica
(un mes más tarde), la mujer, sin tratamiento, presenta una
concentración de plaquetas de 106� 109/l.

Discusión

La TCP con un recuento de plaquetas inferior a 50� 109/l es
rara: se presenta en menos del 0,1% de los embarazos8. La
gestante de este caso presentó un cuadro clı́nico de
hemorragia (gingivorragia y epistaxis) asociado a TCP. En el
diagnóstico diferencial se incluyeron la preeclampsia, el
sı́ndrome HELLP, la PTI y la TCP congénita9. Los 2 primeros se
descartaron por ausencia de hipertensión, proteinuria y
signos de hemólisis, aunque la mujer presentaba edemas. La
presencia de anticuerpos antiplaquetarios y el aspirado
normal de médula ósea confirmó este caso10. Los corticoides
y las inmunoglobulinas son el tratamiento de elección2,5,
aunque los casos de TCP graves (recuento de plaquetas
inferior a 20� 109) suelen ser resistentes, por lo que algunos
autores11 aconsejan la esplenectomı́a. No obstante, en las
últimas décadas se ha optado por un tratamiento más
conservador2. En este caso clı́nico, la mujer, que presentó al
ingreso una concentración de plaquetas de 9� 109/l, fue
trasladada al hospital de referencia tras un tratamiento
intensivo con corticoides y gammaglobulinas con una
concentración de plaquetas de 7� 109/l, por lo que requirió
transfusión plaquetaria previa finalización del embarazo. En
un estudio realizado sobre 30 gestantes con PTI, Won y col12
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trataron al 22,6% de las mujeres durante el embarazo y el
parto con corticoides y al 16,1% con inmunoglobulinas (el
48,4% de éstas requirió transfusión de plaquetas). En cuanto
a la finalización del embarazo, en la mujer de este caso se
propuso cesárea electiva para evitar la hemorragia intra-
craneal11; se obtuvo un feto sano y una evolución puerperal
satisfactoria. Won y col12 realizaron cesárea en el 51,7% de
las 30 mujeres del estudio y parto vaginal en el 48,3%: la vı́a
del parto dependió de la concentración de plaquetas en el
momento de la finalización del embarazo. La mujer de este
caso recuperó la concentración de plaquetas pese al escaso
perı́odo de tratamiento esteroideo posterior al proceso de
parto.
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