
47Arch Med Interna 2012; 34(2):47-56
© Prensa Médica Latinoamericana. 2012 ISSN 0250-3816 - Printed in Uruguay - All rights reserved.

Trombocitopenias y embarazo
Dilemas diagnósticos, bases del manejo terapéutico

Thrombocytopenias and Pregnancy 
Diagnostic dilemmas, rationale for the therapeutic management

REsUmEN: Arch med Interna 2012 - 34(2): 47-56
El hallazgo de una plaquetopenia durante la gestación siempre genera 
preocupación. Para el clínico es un desafío diagnóstico debido a la multi-
plicidad de etiologías que se deben considerar. En esta revisión se repasan 
las distintas causas de trombocitopenia en el embarazo y se mencionan las 
bases de su manejo terapéutico. Se aborda la definición y posibles causas de 
la trombocitopenia gestacional así como su significado y manejo clínico. A 
continuación se describen las complicaciones gestacionales que cursan con 
trombocitopenia así como las bases de su manejo. De estos cuadros se jerar-
quizan los estados hipertensivos del embarazo, especialmente la preeclamp-
sia y el HELLP así como las microangiopatías trombóticas del embarazo y 
el síndrome antifosfolipídico. Posteriormente se reseñan las repercusiones 
recíprocas del púrpura trombocitopénico inmune y la gestación así como los 
aspectos relevantes del diagnóstico y la conducta terapéutica cuando está 
indicada. Se finaliza mencionando causas raras de trombocitopenia durante 
el embarazo.

Palabras clave: Trombocitopenias, Embarazo, Trombocitopenia gestacional, 
Estados hipertensivos del embarazo,  Púrpura trombocitopénico inmune”, 
manejo.

AbsTRACT: Arch med Interna 2012 - 34(2): 47-56
Finding a reduced platelet count during pregnancy is always a matter of con-
cern. The multiplicity of etiologies that need to be considered poses a diag-
nostic challenge for the clinician. This paper gives an overview of the diffe-
rent causes of thrombocytopenia in pregnancy and mentions the rationales 
for its therapeutic management. In addition to the definition, the paper ad-
dresses the potential causes of gestational thrombocytopenia, as well as its 
relevance and clinical management. The paper then describes the pregnancy-
induced complications associated with thrombocytopenia and the rationa-
le for their management. Particular emphasis is made on the hypertensive 
states of pregnancy, especially preeclampsia and HELLP, as well as throm-
botic microangiopathies of pregnancy and the antiphospholipid syndrome. 
The reciprocal impact of immune thrombocytopenic purpura and gestation 
is discussed, as well as the relevant aspects of diagnosis and the therapies 
prescribed, when appropriate. The authors finally describe rare causes of 
thrombocytopenia during pregnancy.

Key words: Thrombocytopenias, Pregnancy, gestational Thrombocytopenia, 
Hypertensive states of Pregnancy, Immune Thrombocytopenic Purpura, ma-
nagement.
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INTRODUCCIóN

Las trombocitopenias durante el embarazo son un pro-
blema complejo tanto desde el punto de vista diagnóstico 

como por la conducta terapéutica que pueden implicar. 
El propósito de esta revisión es presentar la información 

disponible, de un tema que habitualmente se encuentra dis-
perso en varias publicaciones de distintas disciplinas, de una 
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manera unificada y resumida con una visión clínica y un ca-
rácter práctico.

Se realizó una revisión bibliográfica descriptiva recu-
rriendo para ello al buscador MEDLINE (NLM) de los EUA y 
LILACS. También se recurrió a libros de texto y páginas web 
del tema específico abordado. 

Se define trombocitopenia, según algunos autores, la ci-
fra de plaquetas por debajo de 100 × 109/L(1). y para otros por 
debajo de 150 × 109/L(2). Ha sido clásico manejar esta última 
cifra debido a que la mayoría de los laboratorios definen el 
límite inferior como menor de dos desviaciones estándares 
con respecto a la media de la variación normal. Ahora bien, 
estas cifras se refieren a población normal no embarazada, 
por lo que se puede argumentar que la plaquetopenia en el 
embarazo puede comenzar a partir de cifras inferiores como 
luego se verá (3).

Con el advenimiento de los contadores automáticos de 
células sanguíneas el hallazgo de plaquetopenia en el curso 
del embarazo se hizo una consulta muy frecuente a la vez 
que una situación inquietante por los distintos diagnósticos 
que puede implicar (ver Tabla I).

Tabla I. Posibles causas de plaqutopenia en el 
embarazo.

Pseudotrombocitopenia
Trombocitopenias congénitas
Trombocitopenia gestacional
HELLP
PTI
EHE
LES
CID
PTT
SUH
SAF
Hígado graso agudo del embarazo
Von Willebrand 2 B
Fármacos (Heparina, paracetamol, alfametil dopa, ranitidi-
na, carbamazepina, rifampicina, otros)
Infección viral (VIH, Hepatitis C, Epstein Barr, Citomegalo-
virus, otros)
Infección bacteriana (Leptospira, Borrelia, Coxiella burnetii, 
otras) 
Insuficiencia medular 
Hiperesplenismo

Sin embargo, lo primero que se bebe descartar en el 
caso que se trate de una trombocitopenia aislada y sin ma-
nifestaciones clínicas, es una pseudotrombocitopenia debido 
a la aglutinación de las plaquetas “in vitro”. Esta situación 
que se ve en una de cada mil personas normales no tiene 
significancia clínica y puede excluirse con la observación de 
una “lámina periférica” (4). Excluido este fenómeno la apari-
ción de trombocitopenia durante el embarazo puede indicar 
entidades muy diversas. Desde la plaquetopenia gestacional, 
de curso benigno y sin complicaciones maternas ni fetales, 
hasta la plaquetopenia del HELLP (acrónimo del inglés: he-
molysis, elevated liver enzymes, low platelet count) de curso 
grave y complicado, pasando por el púrpura trombocitopéni-
co inmune (PTI), enfermedad independiente del embarazo 

pero que lo puede afectar de múltiples maneras. En la Tabla 
II se puede ver la clasificación que se seguirá.

Tabla II. Clasificación de las plaquetopenias en el curso 
del embarazo.

Relacionadas con el embarazo
1) PLAQUETOPENIA GESTACIONAL O INCIDENTAL
2) COMPLICATIVAS DEL EMBARAZO
· Síndromes microangiopáticos (Preeclampsia/Eclampsia, 

HELLP, SUH, PTT) 
· Coagulopatía de consumo (CID)
· SAF 
· Von Willebrand
· Hígado graso agudo del embarazo
· Hipoplasias medulares (Anemia aplásica gestacional)
Independientes del embarazo
1) Púrpura trombocitopénico inmune (PTI)
2) · LES
· VIH
· Hiperesplenismo
· Fármacos

Abreviaturas

HELLP: hemolysis, elevated liver en-
zymes, low platelet count
PTI: púrpura trombocitopénico inmu-
ne
LES: lupus eritematoso sistémico
CID: coagulación intravascular dise-
minada
PTT: púrpura trombocitopénico trom-
bótico
SUH: síndrome urémico hemolítico
HGAE: hígado graso agudo del em-
barazo

SAF: síndrome antifosfolípido
AAN: anticuerpos antinucleares
AAF: anticuerpos antifosfolípidos
VIH: virus de la inmunodeficiencia 
humana
EHE: estados hipertensivos del em-
barazo
HTA: hipertensión arterial
MTE: microangiopatías trombóticas 
del embarazo

PLAqUETAs y EmbARAZO

Trombocitopenia gestacional
A partir del trabajo de Sejeny y col. de 1975 que sugie-

re disminución del recuento plaquetario durante el curso del 
embarazo se inicia el estudio de este fenómeno (5,6).

Posteriormente Walleburg y col. en 1978 y Fay y col. en 
1983 encuentran que durante el embarazo se destruyen más 
plaquetas y su volumen medio aumenta conforme avanza la 
gestación (7,8).

En 1988 Burrows y Kelton estudian 1357 embaraza-
das normales y encuentran que hay 112 (8.3%) que tienen 
plaquetopenia leve de entre 97 y 150’109/L. Este grupo no 
presenta ninguna característica patológica observable y sus 
neonatos no muestran diferencias significativas en el recuen-
to plaquetario con respecto a los neonatos nacidos de las 
madres no plaquetopénicas (9) . Concluyen que esta es una 
forma de plaquetopenia incidental que no produce efectos 
adversos sobre las gestantes ni sus productos y que no esta 
justificado realizar intervenciones obstétricas por su causa (9). 
Entre enero de 1986 y diciembre de 1992 los mismos autores 
estudiaron prospectivamente 15471 embarazadas y encon-
traron 1027 trombocitopenias de las cuales el 73.6% eran 
incidentales (10).

La causa de esta trombocitopenia no es clara. Se ha in-
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elementos patogénicos comunes. Luego se repasarán  otras 
complicaciones gestacionales menos frecuentes como el hí-
gado graso agudo del embarazo, el SAF y la enfermedad de 
von Willebrand 2 B, entre otros.

Estados hipertensivos del embarazo (EHE)
Los estados hipertensivos son la complicación médica 

más frecuente de la gestación. Se observan entre un 5 y un 
10% de todas las gestantes según distintos autores(14). En 
nuestro medio el Sistema Informático Perinatal (SIP) ha in-
formado una incidencia de 4,5 a 5,3% en los últimos años(15).

Los EHE, pero sobre todo la preeclampsia severa y 
la eclampsia, contribuyen con una parte importante de las 
plaquetopenias relacionadas con la gestación. Entre 15 y 
50% de las pacientes con preeclampsia desarrollan trombo-
citopenia en algún momento del su enfermedad, haciendo 
a la preeclampsia una causa frecuente de trombocitopenia 
significativa durante el tercer trimestre del embarazo(16). En el 
estudio prospectivo de Burrows y Kelton ya mencionado los 
estados hipertensivos y sus complicaciones representaron el 
21% de todas las plaquetopenias(10).

Se ha especulado extensamente con el rol de las plaque-
tas en los EHE. Una hipótesis atractiva ha sido que la pree-
clampsia está mediada por una interacción alterada entre las 
plaquetas y el endotelio(17).

Las causas de la trombocitopenia son debatidas pero 
interviene sin duda, la agregación plaquetaria que está au-
mentada en las pacientes preeclámpticas (18). El aumento 
de la agregación podría ser el resultado de vasoespasmo y 
microangiopatía en el que el daño de las células endotelia-
les estimula la activación plaquetaria. Un signo indirecto del 
consumo periférico podría ser el mayor aumento del volumen 
plaquetario en las pacientes preeclámpticas(17).

Si bien la trombocitopenia no ha podido ser un marca-
dor predictivo útil de preeclampsia, sí se vincula claramen-
te con malos resultados maternos y fetales(18). En cambio, 
se ha informado que el aumento del volumen plaquetario, 
puede aparecer hasta una semana antes del desarrollo de 
preeclampsia en un subgrupo de gestantes hipertensas no 
proteinúricas(17).

Otro hecho informado reiteradamente es que la severi-
dad de la trombocitopenia aumenta con la aparición o grave-
dad de las complicaciones preeclámpticas(12,18).

Por lo tanto la trombocitopenia en el contexto de un EHE 
es siempre un signo de alarma y si esta es menor de 100’109/L 
es un signo de severidad de la preeclampsia y obliga a consi-
derar fuertemente la interrupción del embarazo(12,19-21).

Cuando la paciente, además de la trombocitopenia, pre-
senta evidencias de hemólisis intravascular y disfunción he-
pática se configura el síndrome conocido como HELLP. Este 
complica el 10 a 20% de las pacientes con preeclampsia se-
vera(21). Los criterios diagnósticos fueron puestos a punto por 
el grupo de Sibai aunque la descripción original corresponde 
a Weinstein en 1982. Es de destacar que otra de las cla-
sificaciones toma en cuenta que, la plaquetopenia de entre 
100’109/L y 150’109/L también puede integrar el espectro de 
esta patología en su forma más leve (Clase 3 de la Clasifica-
ción de Mississippi) (22-24). Ver Tablas III y IV.

Desde el punto de vista patogénico el HELLP represen-
ta una etapa de daño endotelial avanzado con hemólisis mi-
croangiopática y consumo plaquetario.

Es importante tener presente el diagnóstico de HELLP ya 
que las pacientes pueden presentarse al inicio con cuadros 
atípicos. Es común que presenten dolor en hipocondrio dere-
cho o epigastrio, vómitos y cefalea. Los días previos pueden 

vocado cierto grado de coagulopatía de consumo compen-
sada durante la gestación, daño endotelial, hemodilución, 
atrapamiento placentario, aumento de la activación y acla-
ramiento plaquetario e incluso PTI aún no diagnosticado (11).

El desafío queda planteado cuando la gestante presen-
ta trombocitopenia y hay otros posibles diagnósticos. Otras 
causas frecuentes de trombocitopenia son los estados hiper-
tensivos del embarazo que explican alrededor del 20 % de 
estas trombocitopenias. En un 4% se trata de desórdenes 
inmunes como el PTI o el lupus eritematoso sistémico (LES) 
entre otros. Causas menos frecuentes incluyen, coagula-
ción intravascular diseminada (CID), púrpura trombocitopé-
nico trombótico (PTT), síndrome urémico hemolítico (SUH), 
HELLP, hígado graso agudo del embarazo (HGAE) y síndro-
me antifosfolípido (SAF) (3,10-12).

Obsérvese que la incidencia de la plaquetopenia gesta-
cional hace que sea la causa más frecuente de trombocito-
penia durante el embarazo y que supere por lejos a todas las 
otras causas sumadas.

Asumiendo la existencia de la plaquetopenia incidental o 
gestacional, se ha buscado el número umbral de plaquetas a 
partir del cual se deberían investigar otras causas que expli-
quen la plaquetopenia. 

Se ha demostrado que una plaquetopenia por encima de 
115 ´ 109/L en gestantes, por otra parte sanas, debe ser con-
siderada segura y no serían necesarias otras investigaciones 

(11). En la práctica se ha llevado esta cifra umbral a 100‘109/L. 
Tratándose de una embarazada sin otras alteraciones y sin 
antecedentes de valor patológico, se considera que tiene una 
plaquetopenia gestacional de curso benigno, tanto para ella 
como para el producto de la concepción y sobre la que no se 
deberían realizar otras intervenciones. 

En general, se considera un recuento plaquetario  entre 
100’109/L y 150’109/L como plaquetopenia leve,  entre 50 ´ 
109/L y 100’109/L moderada y por debajo de 50’109/L como 
severa (12).

Sin embargo, el clínico deberá permanecer atento ante 
una plaquetopenia cualquiera sea su valor. Aún con pla-
quetopenias leves se deberá considerar el diagnóstico de 
preeclampsia o HELLP ya que estas entidades pueden en 
algún momento de la evolución cursar sólo con alteraciones 
de laboratorio. A su vez, si la plaquetopenia aparece al inicio 
del embarazo es más probable que se trate de un PTI. 

En la evaluación paraclínica, se aconseja buscar protei-
nuria y elementos de microangiopatía en lámina periférica 
así como determinación de bilirrubinas y enzimas hepáticas. 
Otras investigaciones deberán incluir presencia de anticuer-
pos antinucleares (ANA), complementemia, anticuerpos an-
tifosfolípidos (AAF) así como excluir infección por el virus de 
la inmunodeficiencia humana (VIH). Si se concluye que se 
trata de una trombocitopenia gestacional, sólo se realizará 
observación. Las plaquetas deberán volver a la normalidad 
alrededor de 6 semanas luego del parto (3). Si esto no se veri-
fica se deberá considerar el diagnóstico de PTI. 

Por último, no es raro que algunas de estas pacientes en 
la evolución terminen de configurar una enfermedad autoin-
mune, con mayor frecuencia un LES (13).

COmPLICACIONEs gEsTACIONALEs qUE CURsAN 
CON TROmbOCITOPENIA

Se  considerarán agrupadamente las complicaciones 
hipertensivas del embarazo (preeclampsia severa, eclamp-
sia y HELLP) junto con los trastornos microangiopáticos del 
embarazo (PTT/SUH) por sus similitudes clínicas así como 
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haber presentado malestar general que asemeja un cuadro 
de impregnación viral. Si bien la mayoría tendrán hiperten-
sión arterial (HTA) y proteinuria estos signos pueden faltar o 
ser leves(22).

Tabla III. Diagnóstico del síndrome HELLP - Criterios de 
Tennessee (22)

· Eritrocitos fragmentados en la lámina periférica
· Plaquetas · < 100’109/L
· Láctico deshidrogenasa (LDH) · > 600 U/L
· Aspartato transaminasa (AST/TGO) · > 70 U/L
· Alanina transaminasa (ALT/TGP) · > 70 U/L
· Bilirrubias totales · > 1,2 mg/100 mL

Tabla IV. HELLP - Clasificación de Mississippi(24)

Clase 1 Clase 2 Clase 3

Plaquetas < 50’109/L ≥ 50 ´ 109/L a 
< 100’109/L

≥ 100 ´ 109/L a 
< 150 ´ 109/L

TgO o TgP ≥ 70 UI/L ≥ 70 UI/L ≥ 40 UI/L
LDH ≥ 600 UI/L ≥ 600 UI/L ≥ 600 UI/L

Tratándose de un cuadro grave con probable deterioro 
brusco de las condiciones materno fetales se deberá internar 
a la paciente en un centro terciario. Se realizará profilaxis 
de las convulsiones eclámpticas con sulfato de magnesio, se 
controlará farmacológicamente la HTA - si fuera necesario 
en forma parenteral- y se considerará iniciar corticoesteroi-
des si el embarazo es menor de 34-35 semanas y las con-
diciones maternofetales son estables. Caso contrario o si la 
edad gestacional fuera mayor de 34-35 semanas se deberá 
interrumpir el embarazo(23,24). Las conductas expectantes o 
conservadoras son controversiales y siempre requieren un 
centro terciario bien dotado así como un equipo interdiscipli-
nario con experiencia.

El impacto sobre los resultados perinatales es significati-
vo con al menos 20% de mortalidad perinatal y complicacio-
nes que incluyen entre 15 y 38% de trombocitopenia en el 
recién nacido(24,25).

Otra complicación, aunque rara de la preeclampsia se-
vera/eclampsia y que puede cursar con plaquetopenia, es la 
CID(17,18).

El embarazo normal sería una forma leve y compensa-
da de coagulopatía intravascular de consumo. A su vez, en 
múltiples situaciones patológicas del embarazo como las ya 
vistas o en el desprendimiento de placenta, la embolia de 
líquido amniótico o el feto muerto y retenido, se produce for-
mación y destrucción acelerada de fibrina en la microcircu-
lación. Todas estas situaciones tienen en común el extenso 
daño endotelial o el ingreso al torrente circulatorio de material 
tromboplastínico(26,27).

Su expresión clínica puede ser muy proteiforme ya que 
es el producto de una coagulopatía que puede producir ex-
tensas hemorragias y también trombosis microvascular que 
se manifiesta con diferentes grados de isquemia y/o necrosis 
con disfunción de distintos órganos.

La paraclínica típica mostrará trombocitopenia, alteracio-
nes de la crasis, con prolongación de los test de coagulación 
así como aumento de los productos de degradación del fibri-
nógeno y/o D dímeros. A su vez hay caída del fibrinógeno, 

que en el embarazo normal tiende a subir levemente y pre-
senta un amplio rango de normalidad, lo que puede dificultar 
su evaluación(28).

El manejo terapéutico se fundamenta en el tratamiento 
de la causa desencadenante. Esto en general se logra con 
las medidas de sostén cardiopulmonar y la interrupción del 
embarazo. Puede ser necesaria la corrección de la coagulo-
patía con plasma fresco congelado y/o crioprecipitados. La 
administración de plaquetas sólo se planteará en los casos 
de plaquetopenias muy severas (menores de 20’109/L) o si 
hay sangrados clínicamente significativos(28).

Un diagnóstico diferencial del HELLP o la causa de una 
CID puede ser el Hígado Graso Agudo del Embarazo (HGAE) 
entidad que también puede cursar con trombocitopenia. 

El HGAE es muy poco frecuente con una incidencia de 
1/7 000 a 1/16 000 embarazos. La mortalidad materna conti-
núa siendo significativa del orden del 18% y es mayor para el 
producto de la concepción. Aparece típicamente en el tercer 
trimestre del embarazo y consiste en una esteatosis micro-
vesicular con falla hepatocítica y encefalopatía(29). Estaría 
provocado por una alteración en la oxidación intramitocon-
drial de los ácidos grasos de causa genética(30). El cuadro clí-
nico se caracteriza por nauseas, vómitos, dolor abdominal e 
ictericia(29,31). Tal vez algunas de las claves para diferenciarlo 
del HELLP, sea la hipoglicemia así como una hiperbilirrubi-
nemia más pronunciada(30,32). También puede ser de ayuda la 
disminución de la tasa de protrombina que raramente falta y 
puede ser pronunciada. Si se presenta la plaquetopenia, en 
general es moderada, pero suele coincidir con complicacio-
nes hemorrágicas evidentes(24,29,31).

Si bien no se han descrito terapias específicas para el 
HGAE se acepta que el diagnóstico precoz, la finalización del 
embarazo así como los cuidados de sostén han mejorado el 
pronóstico de esta entidad en los últimos años(30,33).

TRAsTORNOs mICROANgIOPáTICOs DEL EmbARAZO

Púrpura trombocitopénico trombótico (PTT)/Síndrome 
urémico hemolítico (sUH)

Las microangiopatías trombóticas del embarazo (MTE) 
se caracterizan por trombocitopenia, anemia hemolítica mi-
croangiopática y falla multiorgánica. Clásicamente lo integran 
el PTT y el SUH pero las formas más severas y o complica-
das de la preeclampsia pueden ser indistinguibles de estos 
cuadros(34). 

Característicamente el recuento plaquetario está muy 
disminuido; la mitad tiene menos de 20’109/L y en ocasiones 
disminuyen de manera aguda(28,34).

Se trata de entidades raras; se observa MTE en uno de 
cada 25.000 nacimientos. El PPT se ha observado con mayor 
frecuencia en mujeres. Aunque no son cuadros exclusivos 
del embarazo, la relación de la gestación y el PTT parece 
ser clara. Al diagnóstico hasta un 25% están embarazadas 
o en el puerperio. Se ha sugerido que el aumento fisiológi-
co del factor de von Willebrand (fvW), que se produce en el 
tercer trimestre del embarazo, explicaría esta vinculación ya 
que se conoce desde hace años la asociación de las formas 
multiméricas de dicho factor y el PTT. En condiciones nor-
males los multímeros del fvW aglutinan las plaquetas, acción 
que es balanceada por una metaloproteasa plasmática (la 
ADAMS13) que escinde los multímeros y los fragmenta evi-
tando la excesiva agregación plaquetaria. El déficit o la me-
nor actividad de esta enzima, sea adquirido o congénito, está 
en la base del PTT(34-36). Si bien el SUH es un cuadro muy 
similar que ha permanecido casi indistinguible del PTT tiene 
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algunas particularidades etiopatogénicas que últimamente lo 
comienzan a identificar por separado. Se observa más en ni-
ños, sobre todo la forma asociada a diarrea(37). Otras formas 
estarían vinculadas a mutaciones de genes involucrados en 
la activación de la vía alterna del  complemento y en este 
caso la gestación podría actuar como precipitante(38,39).

Las MTE son cuadros de extrema gravedad que pueden 
asociar trombos plaquetarios e infartos en órganos como el 
riñón o el encéfalo y en los que se citan cifras de mortalidad 
materna y fetal de 40 y 80% respectivamente. Estas cifras 
podrían ser dramáticamente mejoradas con un diagnóstico 
oportuno y adecuado tratamiento(27,34). Clínicamente lo que 
las puede distinguir es la distribución lesional. El PTT es un 
cuadro más generalizado, en cambio en el SUH el blanco 
parece ser el riñón. Así, en los casos de SUH el cuadro es 
similar en lo que se refiere a la trombocitopenia y la anemia 
hemolítica microangiopática pero predomina la insuficiencia 
renal y es típico que se presente en el periodo periparto(27,34). 
Para el PTT, se describe una tríada de anemia hemolítica 
microangiopática, trombocitopenia y síntomas de disfunción 
encefálica. En ocasiones agrega fiebre y también disfunción 
renal. Además pueden sumar leucocitosis e incluso neutro-
filia con desviación a la izquierda lo que puede hacer difícil 
el diagnóstico diferencial con infecciones complicadas(27). 
Estos elementos raramente se presentan en las complica-
ciones de los EHE. A su vez, el diagnóstico diferencial con 
la CID se sustenta en la normalidad de los test de coagula-
ción(34).

Distinguir estos cuadros de la preeclampsia severa/
eclampsia y/o el HELLP tiene máxima importancia, desde el 
momento que el tratamiento de estas complicaciones es bási-
camente la interrupción del embarazo, en tanto que el PTT se 
beneficia de plasmaféresis e intercambio plasmático además 
del uso de esteroides del tipo de la metilprednisolona. En los 
casos refractarios se han ensayado inmunosupresores(28,34).

En la medida de lo posible se debe evitar la transfusión 
plaquetaria que se ha asociado a deterioro clínico sin cono-
cerse claramente la razón y se la reservará para casos de 
sangrado intracraneal documentado(34).

En los casos de SUH además se debe recurrir con fre-
cuencia a la hemodiálisis(34). 

Cuando el cuadro PTT/SUH se presenta en el primer tri-
mestre se debe ser agresivo en el tratamiento y si no hay 
respuesta lo más cauteloso es evacuar el útero. Si el cuadro 
se presenta en el tercer trimestre pero antes de las 30 sema-
nas la plasmaféresis debe ser el tratamiento primario. Si el 
dilema es diferenciarlo de las complicaciones severas de los 
EHE, se debe actuar como si fuera éste el diagnóstico. Por 
último aquellas pacientes con diagnóstico de preeclampsia 
severa y/o complicada que no mejoran luego de 48-72 horas 
de la interrupción del embarazo deben ser evaluadas con alta 
sospecha de PTT/SUH(34).

Otras causas de trombocitopenia relacionadas con el 
embarazo

El SAF se caracteriza por la presencia de trombosis 
arteriales o venosas así como malos resultados obstétricos 
asociados a los AAF. El mecanismo patogénico por el cual 
actúan los AAF en el embarazo a nivel placentario incluiría 
inflamación crónica vellositaria y vasculopatía trombótica de-
cidual(40). 

El SAF puede ocurrir en el contexto de una enfermedad 
autoinmune, con frecuencia LES u otra entidad desencade-
nante. En este caso se habla de SAF secundario. En otras 
ocasiones no está vinculado a otra entidad como acontece 

en la mayoría de los SAF del embarazo (SAFE) y se lo con-
sidera primario.

Tanto el SAF como el LES pueden asociar trombocitope-
nia. En el SAF, la plaquetopenia fue excluida en 1999 como 
criterio diagnóstico por su inespecificidad(41). Recientemen-
te se propone la denominación trombocitopenia asociada a 
AAF. Esta asociación podría aumentar el riesgo de trombo-
sis, como se ha demostrado en el PTI; por lo que estos anti-
cuerpos en esta entidad, deben ser investigados y su presen-
cia requiere seguimiento estrecho(42).

Debido al riesgo de preeclampsia, complicaciones obs-
tétricas o enfermedad tromboembólico venosa el manejo del 
SAFE debe comprender, estrecho seguimiento clínico y pa-
raclínico con monitorización de la presión arterial,  proteinuria 
y seguimiento ecográfico que incluya doppler de las arterias 
uterina y umbilical(43). 

El manejo farmacológico habitual de las pacientes con 
SAFE durante la gestación incluye ácido acetil salicílico y 
heparina con el que se ha mejorado la proporción de naci-
dos vivos. Durante el puerperio está indicada la trombopro-
filaxis(43,44). 

Otra enfermedad que puede provocar trombocitopenia, 
incluso severa, en el curso del embarazo, es la enfermedad 
de von Willebrand en su variedad 2B(45). En este subtipo, pue-
de aparecer o agravarse una plaquetopenia ya existente en 
el curso del embarazo. Esto es debido a que en la variedad 2 
B se asocia un factor de von Willebrand anormal que acelera 
el consumo de plaquetas por tener una afinidad aumentada 
a la glucoproteína Ib de estas. La aparición o intensificación 
de la plaquetopenia en el embarazo se explicaría por el au-
mento fisiológico del factor de von Willebrand que se verifi-
ca durante la gestación a medida que esta avanza(46,47). Esta 
particularidad se debe tener en cuenta en caso de requerirse 
tratamiento ya que la administración de sustancias como la 
desmopresina (1-desamino-8-D-arginina-vasopresina) ha-
cen liberar más factor de von Willebrand anormal y son in-
efectivas. Por ejemplo, en el caso de sangrado grave, que 
puede ocurrir sobre todo en el parto o posterior al mismo, el 
tratamiento ideal será el sustitutivo, incluyendo concentrados 
de factor VIII que contengan fvW(46,48). También se puede re-
currir en forma sintomática a los antifibrinolíticos sintéticos 
como el ácido epsilon-aminocaproico o el ácido tranexámico. 
Aunque hay informes muy limitados de su uso durante el em-
barazo, no se han comunicado efectos adversos maternos o 
fetales(47,49).

El ácido tranexámico pasa a la leche materna en con-
centraciones muy bajas (una centésima parte de las concen-
traciones en sangre materna) y tendría mala absorción di-
gestiva lo que hace poco probable que se deba suspender la 
lactancia(49,50). Se presume que el ácido epsilon-aminocaproi-
co pasa a la leche materna pero se desconocen sus efectos 
sobre el neonato(49).

Por último como causas de trombocitopenia vinculadas 
al embarazo se mencionarán las que se producen en el con-
texto de una hematopoyesis megaloblástica sobre todo por 
déficit de ácido fólico y la excepcional anemia aplásica ges-
tacional.

Debido al intenso aumento de los requerimientos de fo-
lato durante el embarazo esta carencia es la causa más fre-
cuente de anemia megaloblástica durante la gestación. Se 
observa sobre todo en mujeres multíparas con breves pe-
ríodos intergenésicos y de medios socioeconómicos deficita-
rios. Si bien puede ser una causa de plaquetopenia aislada, 
en general va acompañada de otras citopenias. El tratamien-
to será la administración suficiente de ácido fólico. 
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El embarazo como causa de aplasia medular se discute 
desde hace más de un siglo. Se sustenta en algunas obser-
vaciones de aplasia medular sin otras causas que la justifi-
quen y remisión luego del parto. Vinculada patogénicamente 
o no al embarazo, la aplasia se expresa periféricamente por 
pancitopenia pero interesa remarcar que la trombocitopenia 
casi siempre es severa y que en la mayoría de las observa-
ciones el soporte hematológico ha debido incluir concentra-
dos plaquetarios habitualmente en el final del embarazo(51). 
Según la escasa experiencia publicada, la terapia de apoyo 
transfusional y la antibioticoterapia en general son exitosas. 
Sin embargo en caso que no hubiera respuesta a la terapia 
de soporte el dilema sería entre la interrupción del embarazo 
o el tratamiento inmunosupresor. Esta respuesta se debe dar 
caso a caso(52).

TROmbOCITOPENIAs INDEPENDIENTEs DEL 
EmbARAZO

Púrpura Trombocitopénico Inmune
Si bien el PTI es una enfermedad independiente del em-

barazo por su importancia así como por su frecuencia mere-
ce una consideración especial. 

Su patogenia al igual que fuera del embarazo está vin-
culada principalmente a la presencia de anticuerpos antipla-
quetarios y al aclaramiento de los complejos plaquetas-an-
ticuerpos por parte del sistema fagocítico mononuclear así 
como una menor producción medular de plaquetas también 
de causa inmune. Si bien la inmunopatogenia aun no está 
completamente aclarada entre otros hallazgos se describe 
un incremento de la relación Th1/Th2(53,54).

Clásicamente se ha dicho que el PTI es más frecuente 
en mujeres que en hombres y típicamente en edad reproduc-
tiva. Si bien recientemente se ha puesto en entredicho esta 
afirmación, el PTI sigue siendo frecuente durante la gesta-
ción(55). Se lo observa en uno a dos de cada 1.000 embarazos 
y si bien requiere vigilancia, la mayoría de las embarazadas 
con PTI tendrán un embarazo, parto y neonato sin complica-
ciones(56). Aun así, permanecen varios tópicos por dilucidar.

Diagnóstico
La mayoría de las pacientes con PTI en el curso del em-

barazo tienen el antecedente de padecer la enfermedad (57). 
Pero en algunos casos el diagnóstico se plantea frente al 
resultado de un recuento rutinario o con menos frecuencia 
ante el inicio de un síndrome equimótico petequial con trom-
bocitopenia(56).

En los casos de trombocitopenia leve (≥ 100’109/L), de 
la segunda mitad del embarazo y que permanezcan asinto-
máticas se deberá pensar que corresponde –como ha sido 
analizado– a una plaquetopenia gestacional. Un panel de ex-
pertos consideró que sería muy improbable un PTI cuando 
las plaquetas fueran superiores a 70’109/L y cursara el tercer 
trimestre del embarazo(58). A su vez, cuanto más bajo sea el 
recuento plaquetario más probabilidades tendrá de ser una 
trombocitopenia patológica(28). Por otra parte, aun si la trom-
bocitopenia es leve pero aparece al inicio del embarazo, se 
deberá pensar en PTI(57). 

El PTI y la plaquetopenia gestacional pueden ser indis-
tinguibles(56). La determinación de anticuerpos antiplaqueata-
rios no ha sido de utilidad para realizar esta distinción(59,60). El 
diagnóstico de PTI será siempre de exclusión y por lo tanto 
en todos los casos cobra jerarquía una meticulosa historia 
clínica seguida de un prolijo examen físico además de una 
valoración paraclínica individualizada. 

Efecto del embarazo sobre el PTI 
Tratándose de una inmunopatía con incremento de la re-

lación Th1/Th2 se podría especular con una mejoría durante 
el embarazo a favor del ambiente Th2 reinante durante la 
gestación(61). A su vez por mecanismos similares a los implica-
dos en la trombocitopenia gestacional podría haber aumento 
del clearance plaquetario conforme avanza el embarazo. Por 
otra parte los cambios procoagulantes que se verifican en la 
gestación podrían disminuir los síntomas hemorragíparos y 
hacer más tolerable el PTI durante el embarazo(60). Lo cierto 
es que el efecto neto del embarazo sobre el PTI parece ser 
nulo y la mayoría de las pacientes lo transcurren sin agrava-
ción ni complicaciones(62,63).

Efecto del PTI sobre el embarazo
Globalmente considerado el PTI en la gran mayoría de 

los casos no afecta el embarazo ni al neonato y raramente 
se debe desaconsejar la concepción(60,64,65). Sin embargo, se 
describe una asociación con mayor tasa de partos pretérmi-
no y hasta 4,8% de mortalidad perinatal(66).

Los efectos más importantes del PTI sobre el embarazo 
están vinculados al parto. Sobre la madre pesa la posibilidad 
de sangrado sobre todo en los casos que se deban hacer 
intervenciones como la episiotomía o la propia operación ce-
sárea y el recuento plaquetario sea menor de 50’109/L(56,63). 
Excepcionalmente se han informado sangrados intracranea-
les maternos intraparto(67).

Los efectos sobre el neonato están referidos a la posibi-
lidad que este nazca con trombocitopenia dado que los anti-
cuerpos antiplaquetarios –principalmente Inmunoglobulina G 
(Ig G)– atraviesan la placenta(56,63). Esta complicación se ob-
serva entre el 8m9 y el 14,7% con sangrados intracraneales 
que van desde el 0 al 1,5%(60). La mortalidad fetal se mantie-
ne entre el 0,6 al 2%(68,64).

Por último, un estudio sobre el tratamiento y la calidad 
de vida de pacientes con PTI revela que 28% de las mujeres 
habían sido advertidas de no embarazarse y alerta sobre la 
necesidad de asesoramiento y cuidados adecuados en este 
grup(69).

manejo de la madre con PTI
Han sido varios los esfuerzos por consensuar un manejo 

apropiado para este grupo de pacientes(55,57,60). Con frecuen-
cia al igual que fuera del embarazo, la paciente se encuentra 
totalmente asintomática y se deben realizar determinados 
procedimientos que requieren ciertos niveles de seguridad 
plaquetarios. En la Tabla V se pueden ver estos de acuerdo a 
la Guía de la British Society for Haematology(68).

Tabla v. Niveles de seguridad plaquetarios

Niveles de seguridad plaquetarios para determinados 
procedimientos

Cirugía menor 50 ´ 109/L
Cirugía mayor 80 ´ 109/L
Parto vaginal 20 ´ 109/L
Cesárea 50 ´ 109/L
Anestesia neuroaxial 80 ´ 109/L

¿Cuándo tratar? 
La mayoría de las veces no será necesario realizar trata-

miento. Una serie de 92 embarazadas con PTI observadas a 
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lo largo de 11 años requirió tratamiento sólo en el 31,1% de 
los casos(64).

Las indicaciones de tratamiento se pueden resumir en: 
cuando haya síntomas hemorrágicos, cuando las plaquetas 
bajen de 20 o 30’109/L o cuando haya que elevar el nivel pla-
quetario para realizar intervenciones(60).

En los casos asintomáticos y con plaquetopenias ma-
yores de 50’109/L se recomienda no realizar intervenciones 
terapéuticas y controlar el recuento plaquetario en forma 
mensual hasta el tercer trimestre en que se realizará cada 2 
semanas. El parto deberá ser espontáneo a menos que haya 
razones obstétricas que indiquen otra conducta(56). El nivel 
plaquetario aceptable para la operación cesárea es ≥ 50 ´ 
109/L. En los casos que se quiera realizar analgesia epidural 
se deberán obtener recuentos plaquetarios mayores de 75 a 
80’109/L que se consideran seguros(56,60,70).

Cuando la plaquetopenia es menor de 50’109/L pero 
mayor de 20’109/L y la paciente está asintomática, no hay 
acuerdo general, aunque es frecuente plantear la abstención 
terapéutica ya que se asume que estas pacientes tolerarán 
el embarazo sin complicaciones. Otra posibilidad es indicar 
bajas dosis de prednisona de mantenimiento (55).

Es excepcional que haya un sangrado significativo sin 
sangrados leves previos, petequias o equimosis (3). La hemo-
rragia guarda más correlación con las manifestaciones pur-
púricas que con el número de plaquetas.

¿Con qué tratar?
En general los corticoides y la Ig i/v son las terapias de 

primera línea en el embarazo(60).
Corticoides: se usan en general para las formas seve-

ras “bolos” de metilprednisolona y en las formas más leves 
prednisona. Se trata de fármacos efectivos, con tasas de res-
puesta de 70 a 80% y de costo accesible pero tienen efectos 
secundarios importantes destacándose en la gestación el de 
poder iniciar o agravar un EHE o la aparición de una diabetes 
gestacional(56,64).

Ig g: si los corticoides son inefectivos o los efectos 
secundarios son importantes se debe considerar esta tera-
pia(60). Pero la mayor indicación la tienen cuando se requiere 
rapidez en el ascenso plaquetario. La respuesta en general 
es dentro de las primeras 6 a 72 horas(62). Habitualmente las 
plaquetas vuelven a los valores iniciales a las 4 semanas(56). 
Para algunos autores este sería el tratamiento de primera 
línea en el embarazo apoyados en los posibles efectos “tóxi-
cos” de los corticoides.

Por ej.: en los casos que se quiera realizar analgesia epi-
dural o una cirugía mayor se podrán hacer altas dosis de Ig 
G i/v para obtener un recuento seguro mayor de 75 a 80’109/L 
plaquetas(55,56). Cuando las pacientes tengan un PTI severo, 
con cifras de plaquetas menores a 20’109/L, se acepta que 
requerirán cada 10 a 14 días altas dosis de Ig G(28,56). 

Ig anti D: con este tratamiento se busca bloquear el sis-
tema fagocítico mononuclear con glóbulos rojos Rh positivos 
opsonizados. Hay escasa aunque, alentadora experiencia en 
el embarazo(27,55,71). 

Otros inmunosupresores: Azatioprina o Ciclosporina 
A: Estos se usan en otras patologías durante el embarazo 
sin riesgo fetal significativo pero inicialmente en el PTI no se 
recomiendan(60).

Transfusión de plaquetas: se trata de evitar esta medi-
da que sólo es admisible en tratamientos de emergencia. Es 
un tratamiento con efecto temporario y que además provoca 
aloinmunización. En sangrados graves que pongan en peli-
gro la vida, como sangrados intracraneanos o por ej. en el 

desprendimiento placentario, podrá ser necesaria su imple-
mentación (28).

Esplenectomía: se plantearía excepcionalmente duran-
te el embarazo cuando fallan los corticoides y las inmunog-
lobulinas. Si es posible elegir el momento de la cirugía –que 
puede ser laparoscópica(72)– esta debiera ser en el segundo 
trimestre. Este periodo evita el riesgo de teratogenicidad y/o 
aborto del primer trimestre y el agrandamiento uterino del 
término que perjudica las condiciones técnicas(56,60). Se debe 
recordar indicar las vacunas antineumocóccica y antimenin-
gocóccica las cuales no están contraindicadas en el emba-
razo(73-75).

Rituximab: un solo curso de rituximab puede depleccio-
nar en forma prolongada las células B periféricas. El estudio 
de una cohorte retrospectiva de 231 embarazadas expuestas 
al rituximab en los 12 meses previos o durante la gestación 
informó que la mayoría de los nacimientos fueron sin compli-
caciones y que la tasa de malformaciones congénitas del 2,2% 
fue similar a la esperada en situaciones normales. Sin embar-
go, debido a una tasa de parto prematuro de 19% y de pérdi-
das de embarazo de 21%, mayores a las esperadas; junto con 
los posibles sesgos de un estudio retrospectivo, hacen que se 
deba seguir recomendando evitar el embarazo hasta 12 me-
ses luego de la exposición al rituximab. En cambio se sugiere 
que si la vida de la madre estuviera amenazada los beneficios 
de esta terapia superarían los riesgos potenciales(76).

Por otra parte hay informes de neonatos, de madres 
expuestas al rituximab, seguidos durante varios meses con 
recuentos celulares y títulos de anticuerpos post vacunación 
que serían adecuados(77).

Agonistas del receptor de trombopoyetina (Eltrom-
bopag y Romiplostim): aún se carece de experiencia con 
estos dos nuevos agentes. En la embarazada no se reco-
miendan por desconocerse su potencial teratogenicidad(60,54).

Trombocitopenia neonatal
Debido al pasaje transplacentario de los anticuerpos an-

tiplaquetarios, el neonato puede nacer con trombocitopenia. 
Esta eventualidad se puede dar incluso si la madre está en 
remisión o luego de esplenectomía(56).

La trombocitopenia neonatal es transitoria pero, según 
algunos autores, puede durar hasta tres meses(27). Por otra 
parte, el momento de menor cantidad de plaquetas se ha in-
formado hasta el cuarto día del posparto(56,60).

La complicación más temida es la hemorragia grave, 
sobre todo la intracraneana. El temor a esta complicación 
e informes de mortalidad perinatal de entre 12 y 21% ma-
yoritariamente por hemorragia intracraneana hizo recomen-
dar hace varias décadas la operación cesárea como vía de 
parto para estas pacientes. Posteriormente varios estudios 
prospectivos y retrospectivos totalizando 1243 neonatos de 
madres con PTI encontraron entre un 1 y 5% de trombocito-
penia severa (< 20’109/L) y entre 1 y 2% de complicaciones 
mayores como hemorragia intracraneana(56,60).

Se ha concluido que no hay evidencia de que la cesárea 
sea más segura para el neonato y por lo tanto la vía de parto 
debe elegirse en base a consideraciones puramente obsté-
tricas(60).

¿se puede estimar la trombocitopenia neonatal durante 
el embarazo?

Algunos autores sostienen que si se pudiera saber que 
el neonato va a padecer una trombocitopenia severa la vía 
de parto debería ser por cesárea para evitar el traumatismo 
del parto(56).
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Se ha especulado desde hace mucho tiempo sobre si la 
cantidad de plaquetas maternas o los niveles de anticuerpos 
antiplaquetarios o el antecedente de esplenectomía tienen 
relación con la incidencia o la severidad de la trombocito-
penia neonatal. No hay evidencias de que estos parámetros 
sean útiles para dicho fin(68). En cambio un hijo previo que 
al nacimiento haya tenido más de 50 mil plaquetas podría 
predecir que el siguiente neonato no tendría plaquetopenias 
menores de esta cifra(78).

Otras intervenciones que se han ensayado para deter-
minar la presencia de plaquetopenia en el feto son la cor-
docentesis y la punción percutánea de cuero cabelludo fetal 
durante el trabajo de parto. Sin embargo la cordocentesis se 
complica gravemente en el 1 a 5% es decir tanto o más que 
la incidencia del sangrado neonatal grave(56,68). En cuanto a la 
punción de cuero cabelludo es técnicamente difícil, normal-
mente produce resultados artificiales debido a coagulación 
por la exposición al vernix caseosa o el líquido amniótico y 
puede causar hemorragia significativa. Por estas razones, la 
cordocentesis y la punción de cuero cabelludo fetales han 
sido abandonadas en el manejo del PTI y deben ser evita-
das(56,68,60).

Otras causas de trombocitopenia
El hallazgo de una trombocitopenia tanto fuera y aún más 

durante el embarazo es de extrema inespecificidad. Se han 
repasado las etiologías más importantes de plaquetopenias 
durante la gestación pero aun puede haber otras etiologías 
que en ocasiones hay que considerar. 

No se debe olvidar las trombocitopenias provocadas por 
infecciones virales entre las que destaca el VIH por su fre-
cuencia e importancia, pero además cabe recordar el cito-
megalovirus, la hepatitis C o el virus de Epstein Barr entre 
otros(4).

Particularmente algunas bacterias también se caracteri-
zan por producir plaquetopenia, como por ej. es el caso de 
Leptospira, Borrelia, Coxiella burnetii o Brucella(79,80-3).

De las vinculadas a fármacos se destaca la producida 
por heparina sin olvidar que otros fármacos también de am-
plia utilización en algunas embarazadas como la alfametildo-
pa o el paracetamol pueden provocar trombocitopenia(84,85).

Por último, son causas poco frecuentes el hiperesplenis-
mo que muy raramente coincide con el embarazo pero que 
puede ser agravado por las condiciones fisiológicas de este 
estado y la excepcional hemoglobinuria paroxística nocturna, 
en la que se ha observado que mayoritariamente cursa con 
plaquetopenia cuando coincide con la gestación(86,87).

CONCLUsIONEs

Durante el embarazo una trombocitopenia puede ser ex-
plicada en casi el 95% de los casos por una trombocitopenia 
gestacional o por complicaciones de los estados hiperten-
sivos. Sin embargo, el clínico debe saber leer el contexto, 
precisar aún más el planteo y ampliar el espectro de posi-
bilidades; sobre todo porque la diferenciación y el correcto 
diagnóstico pueden llevar a conductas terapéuticas dramáti-
camente distintas.
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