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INTRODUCCION

PLAQUETAS

Son células anucleares discoides provenientes de los megacariocitos de la
médula 6sea los cuales después de su maduracion y division de su citoplasma
delimita las plaquetas; para liberarlas a la circulacion en donde permanecen de
9 a 10 dias.

En frotis sanguineos tefiidos con Wright, las plaquetas aparecen como cuerpos
pequenos ovalados de color gris con granulos morado-rojizo y su diametro

promedio varia entre 1.5-30 pm.

Su funcién es importante para la hemostasia primaria cuya fase inicial sucede
después de la lesion vascular la cual esta constituida por la adhesion y

agregacion plaquetaria.

Estan adaptadas para adherirse a la pared de los vasos sanguineos dafados,
agregarse entre ellas y facilitar la generacién de trombina.

El tapdn plaquetario inicial es reforzado por el inicio de la coagulacion que lleva
al depdsito de fibrina y el citoesqueleto de la plaqueta media la retraccién y

consolidacion del coagulo. (8).

Plaguetas y%obulos rojos

Fuente: do.es/.../ 1063619079 hitml




Estructura y funcion

Los organitos importantes para la funcién plaquetaria son:
Glucocaliz_ (superficie celular): el cual contiene receptores clave de

glucoproteinas mediadoras de sucesos de la hemostasia primaria, como son
GPIb/IX/V y el receptor GPIlIb/llla. Las plaquetas activadas expresan en su
superficie p-selectina que media la interaccién con los leucocitos. La actividad
coagulante plaquetaria resulta de la exposicidbn de fosfolipidos con carga

negativa en la superficie de las plaquetas.

Granulos a: con proteinas como el factor de Von Willebrand (VWF), factor de
crecimiento derivado de plaquetas, factor 4 plaquetario y B-tromboglobulina.

Granulos &: con ADP, ATP, calcio y serotonina.

Adhesion plaquetaria

Dentro de un vaso integro las plaquetas circulan en reposo.
El endotelio vascular inhibe la activacion plaquetaria por la prostaciclina y éxido

nitrico.



Ante una lesidén vascular la colagena y microfibrillas del endotelio promueven la
adhesion plaquetaria por unién del Factor de Von Willebrand al factor GPIb y es
reforzado por la unién del complejo GPllIb-Illa-VWF vy otros ligandos para unir
firmemente una capa de plaquetas a la superficie vascular dafiada.

Una plaqueta activada cuenta con seuddépodos y granulos centralizados
preparados para secretar durante el proceso de activacion, el cual si es
suficiente hace que se realice una reaccion de liberacion de los granulos
plaquetarios mediante un sistema de canalicular que conecta el interior de la

plaqueta con el ambiente externo.

Las plaquetas activadas proporcionan la superficie apropiada de fosfolipidos
para el ensamblaje de los complejos de coagulacién y la generacién 6ptima de

trombina y fibrina.

Cualquier anomalia adquirida o hereditaria de las plaquetas puede causar
alteraciones de la hemostasia.

Se requiere aproximadamente de 7000 plaquetas/pg/dia para el soporte de la
integridad vascular.

Existen diversos mecanismos fundamentales para la Trombocitopenia. La
senescencia plaquetaria es el mayor mecanismo de remocién plaguetaria de la
circulaciéon, sin embargo, algunas son removidas de la circulacién para soporte

del endotelio vascular.

En personas normales se encuentra que un tercio del total de la masa

plaquetaria se localiza en el bazo.



El bazo normal recibe cerca del 5% del total del flujo sanguineo, algo pasa
directamente a los capilares venosos esplénicos, pero la mayoria se vierte en
la circulacién de los sinusoides esplénicos previo a su regreso a la circulaciéon

venosa.

El paso de las plaquetas por el bazo normal se estima en 10-12 minutos

aproximadamente.

Este transporte lento puede simplemente por la funcion de las plaquetas y su
pequeno tamafo o refleje una interaccidén especifica entre las plaquetas y la

arquitectura esplénica. (8).
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Valoracion del numero y funcion plaquetarias

En pacientes con sospecha de un trastorno de la hemostasia, se consideran
defectos en el nimero o la funcion de plaquetas, alteracién de la coagulacién o

anomalias de la funcién vascular.

Recuento de plaquetas

La variacién tipica de referencia es de 150,000 a 450,000 plaquetas/uL.
Cuando se informa de trombocitopenia debe confirmarse por frotis de sangre
periférica de la paciente, ya que el anticoagulante utilizado en los tubos de
recoleccion puede producir agregacion plaquetaria reactiva a EDTA.

Valoracion de la médula 6sea

Si no hay un motivo obvio para la trombocitopenia se debe realizar un examen
de médula 6sea con interés especial por el nUmero de megacariocitos.

En caso de encontrarse un numero normal o aumentado de megacariocitos
indica una médula ésea normal con destruccidén plaquetaria periférica.

Si se encuentra un numero disminuido de los mismos sugiere una médula ésea

anormal con insuficiencia de la produccion plaquetaria.

Pruebas de anticuerpos antiplaqueta

Se dispone del recurso para identificar pacientes con trombocitopenia
inmunitaria, asi como la trombocitopenia aloinmunitaria neonatal.

Hay tres tipos de andlisis basados en la metodologia y en el momento
cronolégico en que se ha creado cada prueba e introducido en la clinica. (13)

Andlisis de la fase |.

Es un analisis biolégico que infiere una reaccion antigeno-anticuerpo que

desencadena la actuacién plaguetaria como punto final funcional.



Es indirecto porque el suero de la paciente se mezcla con plaquetas testigo
para medir entonces el grado de activacion de éstas mediante analisis de
membrana y bioquimico.

El punto final puede ser la agregacién, lisis o liberacion de factores pro-
coagulantes que causan agregacion.

Como resultado la prueba tiene una especificidad relativamente baja, y se usan
principalmente para el diagnéstico de la trombocitopenia inducida por heparina.
(13)

Andlisis de la fase |l.

En éste se cuantifica la inmunoglobulina unida a la membrana de las plaquetas.
Su desventaja es que identifica todas las inmunoglobulinas unidas a éstas,

patol6gicas o no.

Andlisis de la fase lll.

Se realiza la cuantificacién de la uniéon del anticuerpo a una glucoproteina

especifica de la plaqueta.

Analisis de Trombopoyetina

Es una hormona indispensable para la produccién normal de plaquetas.
Estudios indican que la cuantificacion de TPO puede indicar si la
trombocitopenia en una paciente dada es por insuficiencia medular o
destruccion. Las cifras muy bajas de TPO se relacionan con la destruccion
plaquetaria periférica como sucede en la PTI, en tanto que las altas se
presentan en la insuficiencia medular. (8)



Cambios de las plaquetas en el Embarazo

Las plaguetas también tienes una funcién importante en la tendencia
trombética que se produce en el embarazo, pudiendo ocurrir: aumento en la
agregacion plaquetaria, aumento de la prostaciclina en vasos maternos vy
fetales, reduccion de la respuesta de la adenilatociclasa a la estimulacion por la

prostaciclina y disminucién de la formacién del AMPc.

La disminucidn de la produccion de prostaciclina estd aumentada en los vasos

maternos y fetales cuando se compara con vasos de mujeres no embarazadas.

Durante el tercer trimestre del embarazo existe una reduccion de la capacidad
de respuesta de la adenilatociclasa a la estimulacién por la prostaciclina con
una disminucién de la formacién de AMP ciclico lo que pudiera explicar la

activacién plaquetaria in vivo que se presenta en el embarazo. (9).



PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

Generalidades

Es una enfermedad adquirida del nifio y del adulto definida como
trombocitopenia aislada (baja cuenta plaquetaria sin otro resultado anormal en
la biometria hematica) sin condiciones clinicas aparentes u otras causas de
trombocitopenia como infeccion por VIH, lupus eritematoso sistémico,
enfermedades linfoproliferativas, mielodisplasias, agammaglobulinemia, terapia
con ciertos farmacos, Trombocitopenia aloinmune e trombocitopenia congénita

o hereditaria.(1).

La patogénesis del la enfermedad en un aumento en la destruccion plaquetaria,
causada por el desarrollo de autoanticuerpos contra la membrana plaquetaria.

La prevalencia en adultos es de 1-13 por 100,000 personas.

Los sindromes clinicos son distintos en el nifio que en el adulto, siendo ésta de

inicio insidioso y raramente de resolucion espontanea.

En nifos, la PTl es usualmente una enfermedad aguda, autolimitada que se

resuelve de manera espontanea.

En adultos es tipicamente una enfermedad crénica con un inicio insidioso. En
cerca de un tercio de los adultos la enfermedad es persistente y relativamente
resistente a todos los tratamientos.

Si la cuenta plaquetaria es lo suficientemente baja, los pacientes con PTI
poseen un riesgo aumentado sangrado clinicamente importante vy

potencialmente mortal.



Cerca del 5% de los pacientes mueren por complicaciones hemorragicas.

La principal causa de muerte es la hemorragia intracraneal. (12).

Diagnéstico

Se lleva a cabo con la presencia de trombocitopenia asilada detectada por
laboratorio, con una cifra de plaguetas persistente menor de 100,000 plaquetas
mm? excluyendo otras causas de trombocitopenia, acompafado de una historia
clinica completa, examen de médula ésea que muestra aumento del nimero y

tamano de los megacariocitos y ausencia de esplenomegalia.

No se requieren los anticuerpos antiplaqueta pero si se encuentran positivos
confirma el diagnostico.
Se pueden encontrar anticuerpos contra los principales antigenos plaquetarios

hasta en el 80% de los pacientes.

Sus blancos mas frecuentes son las glucoproteinas de membrana plaquetaria
[Ib/1lla, lla y lb.

La cuenta plaquetaria materna no predice las cuentas plaquetarias fetales o

neonatales y la medicién de la cuenta plaquetaria fetal posterior al nacimiento
es problematica.

Tratamiento

Las principales opciones terapéuticas para la PTI incluyen esteroides,

inmunoglobulina intravenosa, anti Rh intravenoso y la esplenectomia.



Otros tratamientos utilizados para la purpura refractaria son azatioprina,
ciclofosfamida, danazol, acido ascoérbico, colchicina, interferén alfa,
ciclosporina, &cido aminocaproico, exanguinotransfusion y esplenectomia

accesoria.

Pacientes con cuentas plaquetarias mayores de 20 x 10%L no deben ser
hospitalizadas si se encuentran asintomaticas o con datos menores de purpura.
Pacientes en las cuales la cuenta se encuentre por arriba de 50 X 10%L no

requieren tratamiento de rutina.

El tratamiento se indica en pacientes con cuentas plaquetarias menores de 20-
30 X 10%L y en pacientes con sintomatologia como sangrado en mucosas o
con factores de riesgo para sangrado como son hipertension arterial,
enfermedad ulcerosa péptica.

La terapia inicial con esteroides como la prednisona es apropiada en dichos
pacientes; la hospitalizacion se debe llevar a cabo en pacientes con cuentas
plaquetarias menores de 20 x 10%/L con sangrados considerables en mucosas.

La esplenectomia no se debe considerar como una terapia inicial en pacientes
que no tienen sintomatologia hemorragica. En casos donde se ha observado
sangrado en mucosas como epistaxis o sangrado uterinos anormales, la
esplenectomia puede ser apropiada si la cuenta plaquetaria se encuentra

menor de 30 x 10%L posterior a 4-6 semanas de tratamiento. (8, 12,13)



Purpura Trombocitopénica Idiopatica y Embarazo

Es el trastorno de disminucién del numero de plaguetas mas frecuente de tipo
inmunitario durante el embarazo. (3)

Se considera que en el adulto la frecuencia en mujeres y varones es de 3:1.
Los autoanticuerpos en la PTI son de tipo IgG, que cruza rapidamente la

placenta.

Por lo tanto el feto puede estar afectado en forma grave. Como el riesgo de
trombocitopenia neonatal es bajo y la hemorragia grave en el recién nacido es
aun menor, el peligro del nacimiento por via abdominal en una madre afectada
suele considerarse comparativamente mayor trombocitopenia materna mas o

menos leve.

La incidencia de trombocitopenia fetal intensa (menos de 50,000 plaquetas
/mm?®) varia del 4-15%.

La via de resolucion del embarazo es determinada solo por factores

obstétricos.

Se reserva para la interrupcion via abdominal las indicaciones obstétricas
usuales, como aquellos casos en los que se demuestre una cifra fetal menor de

20,000 plaquetas/ mm®

El parto vaginal se considera seguro. (3)

El tratamiento mas recomendado en las pacientes embarazadas son los

esteroides.

La prednisona es bien tolerada durante la gestacion aunque se presentan
ciertos efectos adversos como son inquietud, acné, estrias y aumento del

apetito.



En ocasiones hay intolerancia a la glucosa después de 24 a 26 semanas de

gestacion y en el tercer trimestre.

El tratamiento se debe comenzar una vez que las cifras de plaquetas
diminuyen a menos de 50,000 plaquetas/ mm®.

La dosis inicial es de 1-2 mg/Kg/dia.

Esta dosis usualmente incremente las cuentas plaquetarias en 1 semana.
Posterior a 2-3 semanas de tratamiento la dosis debe adecuarse para

mantener niveles de plaquetas adecuados.

La transfusion de plaquetas se utiliza solo como una medida temporal para
tratamiento de hemorragias o de manera preoperatorio.

Se deben transfundir de 6 a 10 unidades de plaquetas por lo menos. (4).

En algunos casos graves se puede realizar la esplenectomia durante el
embarazo aunque se debe evitar por los efectos fetales indeseados.

Se sugiere su realizacién en el segundo trimestre cuando son menores los
riesgos tedricos de pérdida gestacional y riesgo de parto pretérmino
relacionados con la cirugia general y la cirugia abdominal.

La esplenectomia hace que aumenten las cifras de plaquetas en el 75% de los
casos y puede causar remision total del padecimiento en dos tercios de las

pacientes.

Se debe realizar la vacunacién profilactica contra Haemophilus influenzae,

Neumococo Y meningococo.

Se puede utilizar también la inmunoglobulina intravenosa, estd menos
estudiada, aunque se considera segura y muy eficaz en casi todas las
pacientes.

Las desventajas de su uso principalmente radican en el costo de la misma y la
necesidad de dosis repetidas. (14).



Los farmacos se consideran contraindicados en forma absoluta por su efecto
teratogénico; si se usan inmunosupresores durante el embarazo los beneficios
deben superar a los riesgos.

El Danazol esta contraindicado en el embarazo pero puede ser utilizado con

seguridad durante el puerperio.

Consecuencias sobre el producto

Los neonatos de mujeres con PTI pueden tener trombocitopenia y un riesgo
minimamente aumentado de hemorragia intracraneal en o posterior al

nacimiento. (2)

Como el riesgo de trombocitopenia neonatal es bajo y la hemorragia grave en
el recién nacido es aun menor, el peligro del nacimiento por via abdominal en

una madre afectada suele considerarse comparativamente mayor.

No hay factores prondsticos preparto a la fecha, que puedan determinar con
seguridad el riesgo fetal.

Aunque el conocimiento de la cifra fetal de plaquetas no necesariamente
modifica la via del parto, si puede guiar otros aspectos de la atencién obstétrica
como evitar la obtencion de sangre del cuero cabelludo del feto y los partos

instrumentados.

Si se observa algun grado de trombocitopenia hasta el 70% de los casos.
Este decremento de las cifras plaquetarias suele ser leve y llega a su maximo

cuatro a seis dias después del parto.

La cifra de plaquetas disminuye la de anticuerpos antiplaquetas aumenta
conforma disminuye la de anticuerpos antiplaqueta adquiridos en forma pasiva.

(3)



JUSTIFICACION

La presente investigacion se realizé con el fin de conocer la morbimortalidad de
las pacientes embarazadas con purpura trombocitopénica idiomatica que se
atienden en la unidad de ginecologia del Hospital General de México asi como
de sus productos, con el fin de observar el comportamiento de las mismas y su

coincidencia con as complicaciones reportadas en la literatura.



OBJETIVOS

-Conocer las complicaciones maternas que se pueden presentar en las

pacientes con Purpura trombocitopénica idiopatica.

-Observar las complicaciones que se pueden presentar en los productos de

éstas pacientes.

-Observar cual es la via de interrupcidén del embarazo mas frecuente utilizada

para estas pacientes y sus causas.

-Observar la comorbi-mortalidad que puede existir en este tipo de pacientes



MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional que consistié en
la revision del registro de ingreso de pacientes con diagnéstico de Purpura
trombocitopénica idiopatica del servicio de Embarazo de Alto Riesgo de la
Unidad de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de México de Enero
de 2004 a Diciembre de 2006, que contaran con diagndstico confirmado de la
patologia; con expedientes que incluyeran datos del producto de la resolucién
del embarazo.



CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes embarazadas con diagnéstico de Pdrpura trombocitopénica
idiopatica confirmado.

Edad gestacional mayor de 28 semanas.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes con trombocitopenia de otro origen
Embarazos menores a 28 semanas de gestacion.

Pacientes con expedientes incompletos.



ANALISIS DE VARIABLES

VARIABLES MATERNAS
Edad

Numero de gestaciones

Tiempo de evolucién del padecimiento

Tratamiento

Via de resolucion del embarazo

Cifras plaquetarias a su ingreso y evolucion de las mismas.
Comorbilidad

Dias de internamiento

Estancia en terapia Intensiva

VARIABLES FETALES

Edad gestacional por Capurro

Apgar
Peso

Cuenta plaquetaria a su ingreso y evolucién de la misma.



RESULTADOS

De la revision y andlisis de los expedientes se encontré lo siguiente:

Se obtuvieron un total de 13 pacientes que cumplieron de manera adecuada
con los criterios de inclusibn mencionados previamente. En cuanto al
diagnéstico de la patologia cabe mencionar que 6 pacientes no contaban con el
diagnéstico ya conformado, el cual se realizd durante su estancia
intrahospitalaria previo a la interrupcion del embarazo. De las pacientes que
tenian ya confirmado su diagnéstico de Parpura Trombocitopénica Autoinmune
(PTAI) el tiempo de evolucién de la misma vari6 desde 1 hasta 6 afos.

El tratamiento utilizado en estas pacientes fue Prednisona a diferentes dosis
concordando con lo reportado en la literatura como primera linea de

tratamiento.

La edad de las pacientes estudiadas fue de 16 a 40 afilos con un promedio de
23.5 anos. (Figura 1).
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En cuanto al nimero de gestaciones se encontraron desde 1 hasta 4 gestas
encontrandose mayor numero de primigestas (6 pacientes), de las cuales 4
desconocian su diagnéstico. (Figura 2).
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FIGURA 2

En cuanto al diagnéstico de ingreso a la unidad 4 pacientes contaban con
embarazos de pretérmino entre 32 a 34 semanas de gestacién por fecha de
ultima menstruacion, una ingresdé por amenaza de parto pretérmino, otra por
oligohidramnios, doble circular de corddn a cuello, la tercera por Preeclampsia

severa y la cuarta por trabajo de parto.

Las cifras plaquetarias variaron desde 2000 hasta 424,000 al ingreso,

mencionandose que 3 pacientes cursaron durante su estancia intrahospitalaria



con cuentas plaquetarias de 1000, las cuales fueron corroboradas por el
laboratorio de Hematologia del Hospital, la mayoria con adecuada evolucién
cuentas plaquetarias de egreso desde 17,000 hasta 289,000 plaquetas. (Figura
3).

Solo una paciente la cual cursé con cuentas planetarias de 12,000 a 17,000
hasta su egreso cursé con episodio activo de sangrado manifestado por
epistaxis, la cual requiri6 manejo por el servicio de Otorrinolaringologia del
Hospital sin consecuencias ni complicaciones posteriores.

FIGURA 3
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Siete pacientes requirieron transfusion de hemoderivados, los cuales fueron
concentrados eritrocitarios (1 caso), plasma fresco congelado (3 casos),
aféresis plaquetarias (3 casos), concentrados plaquetarios (6 casos),
crioprecipitados (1 caso).

Se encontré como maximo la transfusion de 23 concentrados plaquetarios a
una misma paciente.



Se conté con una estancia intrahospitalaria que vari6 desde dos hasta
diecisiete dias de internamiento con un promedio de 6.4 dias (Figura 4), dentro
de éstos se encontr6 que 8 pacientes se ingresaron al servicio de terapia
Intensiva para su mayor vigilancia con una estancia en dias de 2 a 11 maximo

con promedio de 4.6 dias. (Figura 5).
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FIGURA 5

La via de interrupcion del embarazo mas comun fue la Cesarea encontrandose
en 9 de los 13 casos correspondiendo a un 70% aproximadamente (Figura 6),
teniéndose como causas de la misma: una por restriccion en el crecimiento
intrauterino (11%), una por oligohidramnios severo y doble circular de cordén a
cuello (11%), dos por Preeclampsia severa (22%), una por falta de progresion
de trabajo de parto (11%), tres por trombocitopenias menores de 20,000

plaquetas (33%), una por Prueba sin estrés no reactiva(11%).
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La comorbilidad de las pacientes estudiadas fue en dos casos Preeclampsia
severa, en dos casos antecedente de Esplenectomia, en un caso
Hipertiroidismo y en un caso Hipoacusia Bilateral.

En cuanto a los productos se encontr6: 7 del sexo femenino (54%), 6 de sexo

masculino (46%). (Figura 7)

El peso al nacer oscil6 entre 1850 gramos a 3420 gramos con un peso
promedio de 2537.69 gramos. (Figura 8).
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El apgar de los productos oscilo entre 4 a 8 en el primer minuto y de 8 a 9 en el
quinto minuto. (Figura 9). Los dos apgar mas bajos fueron de 4/8 y 5/7,
correspondiendo al 15%.
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FIGURA 9

La edad gestacional al nacimiento se encontr6 entre 34.4 semanas a 41.1
semanas de gestacion calculadas por Capurro. (Figura 10).
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En seis casos se encontraron examenes de laboratorio correspondientes a
cuentas plaquetarias de los productos a su ingreso encontrandose solo en un
caso trombocitopenia severa de 26,000 plaquetas, las cuales se corrigieron al
egreso encontrandose en todos los casos con cifras de plaquetas dentro de

l[imites normales.

En ningun expediente se encuentra reportada ninguna complicacion de los
productos y todos fueron egresados con la madre.



DISCUSION

Con base en los datos obtenidos se puede observar que las pacientes con
purpura trombocitopénica pueden cursar con embarazos normo evolutivos
contando con una adecuada vigilancia de los mismos, las pacientes que ya
contaban con el diagnoéstico de Purpura trombocitopénica idiopatica con
excepcién de una paciente estuvieron llevando un control prenatal en la
Consulta Externa de Embarazo de Alto Riesgo de la Unidad de Ginecologia
del Hospital General de México, dentro de las cuales dos ya contaban con
antecedente de realizacién de esplenectomia por su mismo padecimiento, la

mayoria de ellas referidas a nuestra unidad por el servicio de Hematologia.

Se puede observar que la interrupcién del embarazo por parto no se encuentra
contraindicada y que los productos tuvieron todos una adecuada evolucion
posparto sin reportarse ninguna complicacién como las que se mencionan en la
literatura siendo la principal la hemorragia intraventricular, aun tomando en
cuanta que en uno de los caso la madre contaba con un reporte de plaquetas
de 21,000.

Se observé que la via de interrupcion del embarazo mas comun fue la via
abdominal en el 70% de los casos, previamente se mencionaron las causas y
en 3 de ellos se realiz6 por trombocitopenia severa sin que se reportaran
complicaciones transoperatorias y encontrandose cifras de sangrado quirurgico
menores de 600 cc.

En este caso como se comenta en la literatura se encuentra justificada la
interrupcién por via abdominal en casos de pacientes con cuentas plaquetarias
menores de 20,000 por milimetro cubico.



Los productos ademas tuvieron una adecuada evolucion independiente de la
via de interrupcién, se encontraron dos puntajes de apgar bajos uno de 4/8 el
cual la via de interrupcion del embarazo fue por cesarea ya que la madre
contaba con una cifra plaquetaria de 1000 plaquetas siendo el procedimiento
con anestesia general endovenosa a lo cual se le podria atribuir la calificacién
de apgar al primer minuto, el segundo apgar bajo fue de 5/7 encontrandose en
un producto de pretérmino ademas de que la madre cursaba con Preeclampsia
severa sin embargo posteriormente no se encuentra consignada ninguna

complicacion de los mismos.

Por lo tanto no se considera que la Purpura trombocitopénica idiopatica haya
tenido una influencia directa en la calificacidon de Apgar al nacimiento de éstos

productos.

Las madre contaron con una evolucién satisfactoria a su egreso, aunque dentro
de esto los dias de estancia intrahospitalaria sean tan variables, ya que como
se comentd algunas pacientes cursaron con trombocitopenias severas de hasta
1000 plaquetas por milimetro cubico las cuales también fueron ingresadas al

servicio de Terapia Intensiva de la Unidad de Ginecologia y Obstetricia para
una monitorizacion mayor; por lo que se tuvo que mejorar la cifra plaquetaria
para la estabilizacion de las mismas y evitar asi la presencia de sangrado a

cualquier nivel.

Dicha complicacion se presentd solo en una paciente previo a la interrupcion
del embarazo manifestandose por epistaxis lo cual era esperado considerando
que mantuvo cifras sostenidas de 1000 plaquetas por 4 dias y maximas de
17,000 hasta el momento de su egreso, sin embargo por el tiempo de evolucion
de su padecimiento y bajo vigilancia también del servicio de Hematologia se

decidi6 su egreso.



En cuanto a los productos podemos comentar que todos tuvieron una
adecuada evolucion presentaron pesos adecuados al nacer con respecto a su
edad gestacional, con examenes de laboratorios dentro de limites normales y
con respecto a sus cuentas plaquetarias solo uno reportado con 26,000
plaquetas al nacimiento las cuales se corrigieron de manera espontanea siendo

normales a su egreso, el resto con cifras de plaquetas normales.

No se presentaron datos de sangrado ni casos de hemorragia intraventricular la
cual estda considerada como la complicacibn mas comin que se puede
presentar en hijos de madres que cursan con Purpura trombocitopénica

idiopatica siendo egresados de la unidad sin eventualidades.



CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos se concluye que:

e No se encuentra relacion en cuanto a la morbilidad de las pacientes con
Purpura Trombocitopénica idiopatica reportada en la literatura con la

encontrada en las pacientes estudiadas.

e No se observé un aumento del numero de interrupciones del embarazo
por via abdominal por la patologia de base en si, mas bien por
indicaciones obstétricas directas, ya que solo un 33% de las cesareas
realizadas fueron por trombocitopenias menores de 20,000 por milimetro

cubico; lo cual esta en relacién con lo reportado en la literatura.

e En cuanto a complicaciones de los productos no se encuentra en ninguin

caso de las pacientes estudiadas de nuestra Unidad.

e Se considera importante recalcar la detecciéon oportuna de éste tipo de
pacientes, lo cual se debe realizar con un adecuado control prenatal, lo
cual lleva consigo un mejor manejo y pronéstico para las pacientes, asi
como la importancia también de un manejo multidisciplinario con el
servicio de Hematologia para el tratamiento y control adecuado de este

tipo de pacientes.

e La presente investigacion se deja abierta para continuar la vigilancia de
estas pacientes y en un futuro corroborar los datos encontrados en la

literatura.
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