
Púrpura trombótica trombocitopénica
posparto en gestante con enfermedad
hipertensiva del embarazo

Sr. Editor: La púrpura trombótica trombocito-
pénica (PTT) es una enfermedad multisistémi-
ca de etiología desconocida1. Presentamos un
caso clínico de una mujer que desarrolló una
PTT a las 40 horas de habérsele practicado
una cesárea. Es interesante destacar que esta
paciente presentó al final de la gestación una
enfermedad hipertensiva del embarazo (EHE),
lo cual dificultó el diagnóstico de la PTT te-
niéndose que hacer el diagnóstico diferencial
con el síndrome de HELLP (hemolisis, eleva-
ted liver enzymes and low platelets). Ambas
enfermedades cursan con hemólisis, plaqueto-
penia y elevación de la lactatodeshidrogenasa
(LDH), pero en la PTT las pruebas de coagula-
ción y las transaminasas suelen mantenerse
normales, no así en el síndrome de HELLP, en
el que existe un trastorno de la coagulación y
elevación de las transaminasas.

Primigesta de 26 años, que acudió 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 gestación realizados previamente en el
ambulatorio fueron normales.
Se efectuaron tres controles obstétricos a las 35, 37 y
39 semanas de gestación, durante las que se obser-
vó un incremento de peso de 8,5 kg y se evidencia-
ron edemas en las extremidades inferiores, así como
un incremento de la presión arterial (150/90 mg). Se
realizaron análisis de sangre (hemoglobina 113 g/l;
hematócrito, 0,33 l/l; plaquetas, 184 × 109 /l; icreatini-
na, 0,66 mg/dl), proteinuria de 24 h, registros cardio-
tocográficos y ecografías, 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 decidió ingreso e induc-
ción bajo la orientación diagnóstica de estado hiper-
tensivo leve del embarazo. Se inició maduración 
cervical con prostaglandinas. Durante la fase de ma-
duración, la paciente presentó cifras tensionales ele-
vadas (161/100 mmHg) que obligaron a la adminis-
tración de hidralacina y sulfato de magnesio para
prevenir convulsiones (ambos intravenosos). Al no
modificarse las condiciones cervicales se indicó una
cesárea por inducción fallida y se obtuvo un recién
nacido de sexo femenino, de 3.300 g de peso y 
Apgar de 9-10.
El posparto inmediato cursó con normalidad. A las 40 h
postintervención la mujer presentó astenia, palidez y
oliguria. Se practicó una analítica cuyo resultado fue:
hemoglobina, 55 g/l; hematócrito, 0,17 l/l; plaquetas,
35 × 109/l; leucocitosis (16,5 × 109/l), creatinina, 
1 mg/dl; LDH, 2.690 UI/l; las pruebas de coagulación y
las transaminasas fueron normales. Se decidió trans-
fusión de tres concentrados de hematíes, con lo que
mejoró el estado general de la paciente y se recuperó
la diuresis. Se suspendió el sulfato de magnesio. A
las 62 h de la cesárea la paciente inició deterioro de
su estado general, disnea, febrícula (37,5 °C), oligu-
ria y hematuria. El análisis postransfusional evidenció
hemoglobina de 80 g/l y hematócrito del 0,24 l/l, des-
tacando unas plaquetas de 17 × 109/l, creatinina de
1,15 mg/dl y LDH de 7.000 UI/l; las transaminasas y
pruebas de coagulación 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 útero
bien involucionado. La presión arterial se mantuvo
elevada (156/95 mmHg) a pesar de recibir hidralazi-
na. Se efectuó una radiografía de tórax cuyo resulta-
do fue normal, así como una ecografía que descartó
la existencia de hemorragia abdominal. Dada la per-
sistencia de la oliguria, a pesar de una hidratación
correcta y del descenso de las plaquetas, se decidió

traslado a la unidad de cuidados intensivos (UCI) con
la orientación diagnóstica de plaquetopenia grave
más insuficiencia renal secundaria probablemente a
preeclampsia grave.
Al ingreso en la UCI se constataron fiebre de 38 °C,
trombocitopenia (17 × 109/l), anemia hemolítica con
esquistocitosis, insuficiencia renal (creatinina de 1,4
mg/dl) y alteración neurológica (estupor, trastornos
visuales), y se estableció el diagnóstico de PTT. La
paciente requirió soporte transfusional de tres con-
centrados de hematies y 8 sesiones de plasmafére-
sis. La plasmaféresis fue el único tratamiento utiliza-
do para la PTT. El volumen recambiado por sesión
fue de 35 a 45 ml/kg con recuperación progresiva
tanto clínica como analítica (plaquetas, 306 × 109/l;
hematócrito, 0,28 l/l y creatinina 1 mg/dl). La pacien-
te presentó también hipertensión arterial que precisó
tratamiento con diuréticos y labetalol a dosis altas.
Como complicación presentó infección urinaria que
fue tratada con ciprofloxacino intravenoso. Dado su
buen estado clínico, fue trasladada a la planta de
obstetricia tras 10 días de estancia en la UCI. Allí
presentó como complicación una neumonia nosoco-
mial con empiema que fue tratada con ciprofloxacino
y amicacina intravenosos, y se procedió a la coloca-
ción de un tubo de drenaje pleural conectado a aspi-
ración, sin presentar complicaciones inmediatas; la
paciente fue trasladada a la planta de neumología
para su seguimiento. La evolución fue buena, y se le
dio de alta con buen estado general. Al mes realizó
nuevo control en el que se observó útero bien involu-
cionado y análisis de sangre dentro de la normalidad,
con 249 × 109/l de plaquetas y anticuerpos antinu-
cleares (ANA) negativos.

La PTT, que  fue descrita en primer lugar por
Moschcowitz en 19242, aparece más frecuen-
temente en mujeres jóvenes1. Aunque es una
enfermedad de etiología desconocida, se han
observado diversas circunstancias que pueden
actuar como factores predisponentes, como la
gestación, una infección, los anticonceptivos
orales y la cirugía; en nuestro caso tenemos
dos de estos factores desencadenantes3. La fi-
siopatología de esta entidad se caracteriza por
una alteración de la función plaquetaria que
da lugar a la formación de trombos en el terri-
torio microvascular4,5. Se asocia a ANA positi-
vos en sangre en un 20% de los pacientes1.
En el caso que presentamos los ANA fueron
negativos. En revisiones amplias, un 10% de
estas pacientes son gestantes o puérperas3,
con una incidencia aproximada de 1 caso por
cada 25.000 partos6. Suele ocurrir más fre-
cuentemente antes del parto (en un 89% de
los casos)3 y es más rara su aparición, como
ocurrió en este caso, en el posparto. En una
revisión amplia realizada por Helou et al en
19941, sólo se encontraron 6 casos de PTT
durante el puerperio. En ocasiones, puede re-
sultar difícil realizar el diagnóstico diferencial
con el síndrome de HELLP. En nuestro caso,
el motivo de la inducción fue un EHE, y esto
nos hizo dudar en un principio de que el cua-
dro pudiera ser un síndrome de HELLP pos-
parto, ya que la presión elevada suele asociar-
se también a este síndrome. Encontramos en
la bibliografía un caso de PTT en mujer ges-
tante con signos de preeclampsia a las 28 se-
manas de gestación7. Nos hizo sospechar que
no se trataba de un síndrome de HELLP la
existencia de una hemólisis tan importante, y
que tanto las transaminasas como las pruebas
de coagulación se mantuvieron dentro de la
normalidad.
La sintomatología inicial de la PTT suele ser
bastante inespecífica6 –náuseas, vómitos, fie-
bre o hemorragia (vaginal, hematuria u otras
localizaciones)–, si bien suelen predominar
como más característicos los síntomas neuro-
lógicos. En nuestro caso no fue así, y la sinto-

matología neurológica apareció más tardía-
mente, siendo más temprana la afección re-
nal. Aunque la PTT se define clínicamente por
la presencia de trombocitopenia, anemia he-
molítica microangiopática, síntomas neurológi-
cos, fiebre y afección renal, en la mayoría de
los casos (en dos tercios de los pacientes) sólo
aparecen la hemólisis, la trombocitopenia y los
signos neurológicos3; en nuestro caso sí con-
currieron estos 5 síntomas.
Esta entidad se asociaba hace algunos años a
una alta mortalidad sin tratamiento8, pero ac-
tualmente la introducción de la plasmaféresis
en el tratamiento de la PTT ha mejorado mu-
cho el pronóstico de estas pacientes, llegando
a una supervivencia del 91%9, aunque no es-
tán exentas de recaídas tras largos períodos de
remisión8. En estas pacientes es de gran im-
portancia realizar un diagnóstico temprano e
iniciar el tratamiento lo antes posible, como
ocurrió en nuestro caso, para evitar complica-
ciones hemorrágicas 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 recuperación10. Esta pacien-
te tuvo una recuperación completa sin secue-
las.
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