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Purpura trombética trombocitopénica
posparto en gestante con enfermedad
hipertensiva del embarazo

Sr. Editor: La purpura tromboética trombocito-
pénica (PTT) es una enfermedad multisistémi-
ca de etiologia desconocidal. Presentamos un
caso clinico de una mujer que desarrollé una
PTT a las 40 horas de habérsele practicado
una cesarea. Es interesante destacar que esta
paciente present6 al final de la gestacion una
enfermedad hipertensiva del embarazo (EHE),
lo cual dificulté el diagnéstico de la PTT te-
niéndose que hacer el diagnéstico diferencial
con el sindrome de HELLP (hemolisis, eleva-
ted liver enzymes and low platelets). Ambas
enfermedades cursan con hemolisis, plaqueto-
penia y elevacion de la lactatodeshidrogenasa
(LDH), pero en la PTT las pruebas de coagula-
cion y las transaminasas suelen mantenerse
normales, no asi en el sindrome de HELLP, en
el que existe un trastorno de la coagulacion y
elevacion de las transaminasas.

Primigesta de 26 afios, que acudié a nuestro servicio
por primera vez a las 35 semanas para el control evo-
lutivo de su embarazo y asistencia al parto. Los con-
troles de la gestacion realizados previamente en el
ambulatorio fueron normales.

Se efectuaron tres controles obstétricos a las 35, 37 y
39 semanas de gestacion, durante las que se obser-
v6 un incremento de peso de 8,5 kg y se evidencia-
ron edemas en las extremidades inferiores, asi como
un incremento de la presion arterial (150/90 mg). Se
realizaron andlisis de sangre (hemoglobina 113 g/I;
hematdcrito, 0,33 I/l; plaquetas, 184 x 10° /I; icreatini-
na, 0,66 mg/dl), proteinuria de 24 h, registros cardio-
tocograficos y ecografias, cuyos resultados fueron
normales. Dado que las presiones no se normaliza-
ban con el reposo y la existencia de las edemas en
extremidades inferiores, se decidi6 ingreso e induc-
cion bajo la orientacion diagndéstica de estado hiper-
tensivo leve del embarazo. Se inici6 maduracion
cervical con prostaglandinas. Durante la fase de ma-
duracion, la paciente present¢ cifras tensionales ele-
vadas (161/100 mmHg) que obligaron a la adminis-
tracién de hidralacina y sulfato de magnesio para
prevenir convulsiones (ambos intravenosos). Al no
modificarse las condiciones cervicales se indicd una
cesarea por induccion fallida y se obtuvo un recién
nacido de sexo femenino, de 3.300 g de peso y
Apgar de 9-10.

El posparto inmediato cursé con normalidad. A las 40 h
postintervencién la mujer presentd astenia, palidez y
oliguria. Se practicé una analitica cuyo resultado fue:
hemoglobina, 55 g/I; hematécrito, 0,17 I/l; plaquetas,
35 x 10%I; leucocitosis (16,5 x 10%1), creatinina,
1 mg/dl; LDH, 2.690 Ul/I; las pruebas de coagulacion y
las transaminasas fueron normales. Se decidié trans-
fusion de tres concentrados de hematies, con lo que
mejoré el estado general de la paciente y se recuperd
la diuresis. Se suspendi¢ el sulfato de magnesio. A
las 62 h de la ceséarea la paciente inici6 deterioro de
su estado general, disnea, febricula (37,5 °C), oligu-
ria y hematuria. El anélisis postransfusional evidencio
hemoglobina de 80 g/l y hematdcrito del 0,24 I/1, des-
tacando unas plaquetas de 17 x 10%I, creatinina de
1,15 mg/dl y LDH de 7.000 Ul/l; las transaminasas y
pruebas de coagulacién fueron normales. La pacien-
te se encontraba consciente y orientada, se ausculta-
ron estertores crepitantes en ambas bases pulmona-
res, el abdomen era blando y depresible y el Utero
bien involucionado. La presién arterial se mantuvo
elevada (156/95 mmHg) a pesar de recibir hidralazi-
na. Se efectué una radiografia de térax cuyo resulta-
do fue normal, asi como una ecografia que descartd
la existencia de hemorragia abdominal. Dada la per-
sistencia de la oliguria, a pesar de una hidratacion
correcta y del descenso de las plaquetas, se decidié

traslado a la unidad de cuidados intensivos (UCI) con
la orientacion diagnéstica de plaquetopenia grave
maés insuficiencia renal secundaria probablemente a
preeclampsia grave.

Al ingreso en la UCI se constataron fiebre de 38 °C,
trombocitopenia (17 x 10%1), anemia hemolitica con
esquistocitosis, insuficiencia renal (creatinina de 1,4
mg/dl) y alteracion neurologica (estupor, trastornos
visuales), y se estableci6 el diagnostico de PTT. La
paciente requirié soporte transfusional de tres con-
centrados de hematies y 8 sesiones de plasmafére-
sis. La plasmaféresis fue el Unico tratamiento utiliza-
do para la PTT. El volumen recambiado por sesion
fue de 35 a 45 ml/kg con recuperacion progresiva
tanto clinica como analitica (plaquetas, 306 x 10%I;
hematdcrito, 0,28 I/l y creatinina 1 mg/dl). La pacien-
te present6 también hipertension arterial que precisé
tratamiento con diuréticos y labetalol a dosis altas.
Como complicacién presenté infeccién urinaria que
fue tratada con ciprofloxacino intravenoso. Dado su
buen estado clinico, fue trasladada a la planta de
obstetricia tras 10 dias de estancia en la UCI. Allf
presenté como complicacién una neumonia nosoco-
mial con empiema que fue tratada con ciprofloxacino
y amicacina intravenosos, y se procedi6 a la coloca-
cién de un tubo de drenaje pleural conectado a aspi-
racion, sin presentar complicaciones inmediatas; la
paciente fue trasladada a la planta de neumologia
para su seguimiento. La evolucién fue buena, y se le
dio de alta con buen estado general. Al mes realizd
nuevo control en el que se observoé Utero bien involu-
cionado y anélisis de sangre dentro de la normalidad,
con 249 x 10% de plaguetas y anticuerpos antinu-
cleares (ANA) negativos.

La PTT, que fue descrita en primer lugar por
Moschcowitz en 19242, aparece mas frecuen-
temente en mujeres jovenes!. Aunque es una
enfermedad de etiologia desconocida, se han
observado diversas circunstancias que pueden
actuar como factores predisponentes, como la
gestacién, una infeccion, los anticonceptivos
orales y la cirugia; en nuestro caso tenemos
dos de estos factores desencadenantes®. La fi-
siopatologia de esta entidad se caracteriza por
una alteracion de la funcion plaquetaria que
da lugar a la formacion de trombos en el terri-
torio microvascular®. Se asocia a ANA positi-
vos en sangre en un 20% de los pacientes!.
En el caso que presentamos los ANA fueron
negativos. En revisiones amplias, un 10% de
estas pacientes son gestantes o puérperas?,
con una incidencia aproximada de 1 caso por
cada 25.000 partos®. Suele ocurrir mas fre-
cuentemente antes del parto (en un 89% de
los casos)® y es mas rara su aparicion, como
ocurrio en este caso, en el posparto. En una
revision amplia realizada por Helou et al en
19941, s6lo se encontraron 6 casos de PTT
durante el puerperio. En ocasiones, puede re-
sultar dificil realizar el diagndstico diferencial
con el sindrome de HELLP. En nuestro caso,
el motivo de la induccién fue un EHE, y esto
nos hizo dudar en un principio de que el cua-
dro pudiera ser un sindrome de HELLP pos-
parto, ya que la presion elevada suele asociar-
se también a este sindrome. Encontramos en
la bibliografia un caso de PTT en mujer ges-
tante con signos de preeclampsia a las 28 se-
manas de gestacion’. Nos hizo sospechar que
no se trataba de un sindrome de HELLP la
existencia de una hemolisis tan importante, y
que tanto las transaminasas como las pruebas
de coagulacién se mantuvieron dentro de la
normalidad.

La sintomatologia inicial de la PTT suele ser
bastante inespecifica® —nauseas, vémitos, fie-
bre o hemorragia (vaginal, hematuria u otras
localizaciones)—, si bien suelen predominar
como mas caracteristicos los sintomas neuro-
l6gicos. En nuestro caso no fue asi, y la sinto-
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matologia neurolégica aparecié mas tardia-
mente, siendo mas temprana la afeccion re-
nal. Aunque la PTT se define clinicamente por
la presencia de trombocitopenia, anemia he-
molitica microangiopética, sintomas neurol6gi-
cos, fiebre y afeccion renal, en la mayoria de
los casos (en dos tercios de los pacientes) sélo
aparecen la hemdlisis, la trombocitopenia y los
signos neuroldgicos?®; en nuestro caso si con-
currieron estos 5 sintomas.

Esta entidad se asociaba hace algunos afios a
una alta mortalidad sin tratamiento®, pero ac-
tualmente la introduccion de la plasmaféresis
en el tratamiento de la PTT ha mejorado mu-
cho el pronéstico de estas pacientes, llegando
a una supervivencia del 91%°, aunque no es-
tan exentas de recaidas tras largos periodos de
remisiond. En estas pacientes es de gran im-
portancia realizar un diagnéstico temprano e
iniciar el tratamiento lo antes posible, como
ocurrié en nuestro caso, para evitar complica-
ciones hemorragicas que, cuando afectan al
sistema nervioso central, pueden ser de extra-
ordinaria gravedad, comprometiendo la vida
del paciente, y pueden dejar secuelas impor-
tantes en caso de recuperacion'®. Esta pacien-
te tuvo una recuperacion completa sin secue-
las.

Eduardo Gonzéalez-Bosquet, Nuria Pagés,
Miquel Borrds y José Maria Lailla
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