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RESUMEN

Titulo: Frecuencia de la Trombocitopenia en el desarrrollo de enfermedad hipertensiva del
embarazo en el Hospital General Tacuba ISSSTE.

Introduccién: Las trombocitopenias durante el embarazo son un problema complejo tanto desde el
punto de vista diagnéstico como la conducta terapeutica que puedan implicar. Para el clinico es un
desafio diagndstico debido a la multiplicidad de etiologias que se deben considerar, dentro de las
principales, las enfermedades hipertensivas del embarazo ocupan un lugar primordial en las
patologias que complican el embarazo , de entre ellos la preeclampsia ocupa uno de los primeros
lugares entre las causas de muerte materna (Sanchez-Rodriguez, 2010). El objetivo de este
estudio es determinar la frecuencia de trombocitopenia en el desarrollo de enfermedad hipertensiva
del embarazo en la poblacidn del hospital general Tacuba ISSSTE.

La trombocitopenia puede ser la Unica manifestacion inicial de la preeclampsia, debido a esta
asociacioén, puede tratarse de un marcador predictivo util, disminuyendo las complicaciones que
ponen en peligro la vida de la madre y el producto.

Objetivo: Determinar la frecuencia de trombocitopenia asociada a enfermedad hipertensiva
inducida por el embarazo en el Hospital General Tacuba ISSSTE .

Material y Métodos: Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo - longitudinal a través de la
recoleccion de datos , efectuados a partir de revision de expedientes clinicos. Los casos fueron
pacientes embarazadas mayor a 20 semanas de gestacién, con presencia de trombocitopenia que
presentaron enfermedad hipertensiva del embarazo, durante los afios 2014 y 2015 en el Hospital
General 1.S.S.S.T.E. Tacuba .

Resultados: Se incluyeron un total de 27 pacientes durante un periodo de 2 afios de estudio (2014
- 2015). De acuerdo a resultados se observé una disminucion paulatina de las plaquetas por
trimestre, en el tercer trimestre se presentd una disminucién significativa asociandose a
enfermedad hipertensiva del embarazo, preeclampsia Severa en un 29.6 % y sindrome de HELLP
en un 14.8 %.

Conclusiones : La frecuencia de la trombocitopenia asociada a enfermedad hipertensiva del
embarazo se presenta en un 44. 4%. Resultados similares a los encontrados en la literatura.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La trombocitopenia se define como la cuenta de plaguetas menor de 150 000 /L, es la
segunda anormalidad hematol6gica mé&s comin en el embarazo. La prevalencia de la
trombocitopenia al final del embarazo es entre el 6.6 y 11.6% (Martinez 2014). Las causas mas
comunes de trombocitopenia son la gestacional (TG, 70-75%), asociada a preeclampsia y
desdérdenes hipertensivos (15-21%), por procesos inmunes (PTIl 3-4%), e infecciones, cancer y
trombocitopenias constitucionales (1-2%) (Martinez 2014).

Los estados hipertensivos son la complicacion médica mas frecuente de la gestacion, la
preeclampsia afecta al 6 % de todos los embarazos, la trombocitopenia, se presenta en mas del
50% de las mujeres con preeclampsia, vinculandose con malos resultados maternos y fetales
(Sanchez R. 2010).

La trombocitopenia puede ser la Unica manifestacion inicial de la preeclampsia, pudiendo
ser un marcador predictivo util de preeclampsia.

En México la preeclampsia representa hasta el 34 % de las muertes maternas
constituyendo la principal causa de muerte asociada a complicaciones del embarazo (Sanchez R.
2010).

No obstante los reportes por alteraciones en la concentracion plaquetaria durante el
embarazo, existe controversia en la relacion con un aumento en la incidencia en el desarrollo de
enfermedad hipertensiva del embarazo.

Por lo tanto la trombocitopenia en el contexto de una enfermedad hipertensiva del
embarazo es siempre un signo de alarma y si ésta es menor de 100 000 / L es un signo de
severidad de la preeclampsia y obliga a considerar fuertemente la interrupcién del embarazo.

PLAQUETAS

Las plaguetas son células enucleadas, derivadas de megacariocitos en la medula 6sea que
viven normalmente en la circulacién periférica alrededor de 10 dias. Desempefian un papel
importante en el inicio de los procesos de coagulacién y cicatrizacion.

La hemostasia primaria comienza cuando las plaquetas se adhieren al lugar del dafio
endotelial, acumulandose en este. Luego se produce la activacion plaquetaria, caracterizada por la
liberacion de granulos que contienen factor von Willebrand, adenosina 5'-difosfato (ADP) vy
serotonina, lo que sirve para reclutar otras plaquetas y formar el tapon plaquetario que disminuye el
sangrado (Fischer , 2006). Ademas, la sintesis de tromboxano A2 y la liberacién de serotonina
producen vaso- constriccidn para disminuir la perdida sanguinea por el vaso roto. La hemostasia
secundaria comienza cuando se activa la cascada de coagulacion en la superficie de las plaquetas
para formar fibrina, que sirve para reforzar el tapén plaquetario ( Fischer, 2006).

Clasificacién de las plaguetopenias en el curso del
embarazo
PLAQUETOPENIA GESTACIONAL
COMPLICATIVAS DEL EMBARAZO
» Sindromes microangiopéticos (Preeclampsia /
Eclampsia, HELLP, SUH, PTT)
» Coagulopatia de consumo (CID)
+ SAF
* Von Willebrand
» Higado graso agudo del embarazo
» Hipoplasias medulares (Anemia aplasia gestacional)




INDEPENDIENTES DEL EMBARAZO
»  PdUrpura trombocitopenia inmune (PTI)
» LES
* VIH
* Hiperesplenismo
* Farmacos

Las plaquetas pueden presentar alteraciones cuantitativas tanto en exceso como en
disminucién. Estas ultimas son las denominadas trombocitopenias, que se definen como un
recuento bajo de plaquetas, cuyo valor cuyo valor normal es de 150 000 a 450 000 Plaquetas /
mm?®. Las trombocitopenias se pueden manifestar con petequias, equimosis, sangrado de narices o
encias, menometrorragia y otras presentaciones clinicas menos frecuentes como hematuria,
hemorragia digestiva o hemorragia intracraneana (Paula L, 2011). Las trombocitopenias, en
general, se deben a 4 procesos fisiopatol6gicos:

a) Deéficit en la produccion de plaquetas.

b) Aumento de destrucciéon o consumo de plaquetas.

c) Distribuciéon anormal de plaquetas.

d) Artefactos (error en el recuento, error de equipos, etc.)

La trombocitopenia es la causa mas comun de sangrado en la poblaciéon general y se
puede ver en aproximadamente 10% de las mujeres embarazadas (McCrae , 2012 ), siendo la
principal causa de alteraciones de la coagulacién en estas pacientes.

Durante el embarazo normal , los factores de la coagulacidn, a excepcion de los factores Xl
y XIlII, aumentan al igual que las concentraciones de fibrin6geno. Por otro lado, disminuyen algunos
factores anticoagulantes como la proteina S y la actividad fibrinolitica, creandose un estado pro
coagulante, el cual es mas marcado alrededor del término del embarazo y en el postparto
inmediato.

En el embarazo normal, las plaguetas disminuyen cerca de 10%, especialmente durante el
tercer trimestre, debido a hemodilucion o destruccion acelerada de estas. Las causas mas
comunes de trombocitopenia son la gestacional (TG, 70-75%), asociada a preeclampsia y
desérdenes hipertensivos (15-21%), por procesos inmunes (PTI 3-4%), e infecciones, cancer y
trombocitopenias constitucionales (1-2%) (Martinez 2014).

TROMBOCITOPENIA GESTACIONAL

La trombocipenia incidental del embarazo , conocida como trombocitopenia gestacional, es
reaponsable del 70 - 80 % de los casos, y no esta asociada con eventos adversos para la madre o
el feto (Sosa, 2012). Esta ocurre en la mitad del segundo al tercer trimestre , su patogenia segun
(Fay y col) durante el embarazo se destruyen mas plaquetas debido a hemodilucién y aclaramiento
acelerado, y su volumen medio aumenta conforme avanza la gestacion.

La literatura no es consistente en cuanto a un corte en la referencia de cuenta plaquetaria,
sin embargo, una cuenta plaquetaria menor de 80 000/L es un disparador para realizar mas
investigaciones de una etiologia alternativa. Son criterios para diagnosticar la trombocitopenia
gestacional:

e Las mujeres no deben tener anticedentes de trombocitopenia (excepto durante un
embarazo previo)

e La trombocitopenia se resuelve espontaneamente en un periodo de 1-2 meses
después del nacimiento, y el recién nacido no deberia haber tenido
trombocitopenia. (Bockenstedt. 2011).



No hay indicacion para tratamietno en el paciente con trombocitopenia gestacional. La
anestesia epidural es segura en recuentos de plaquetas por encima de los 100 000 mL y algunos
estudios indican que la epidural puede realizarse incluso en recuenteos de 50, 000 a 80, 000/ mL.
(Bockenstedt, 2011).

En general, se considera un recuento plaquetario entre 100 000 y 150 0000 /L como
plaquetopenia leve, entre 50 000 y 100 000 /L moderada y por debajo de 50 000 / L, como severa
(Sullivan . 2011). Aun con plaguetopenias leves debera considerar el diagndéstico de preeclampsia
o HELLP ya que estas entidades pueden en algin momento de la evolucion cursar sélo con
alteraciones de laboratorio, si la plaguetopenia aparece al inicio del embarazo es mas probable que
se trate de una PTI ( Paula, 2011).

Dentro de la evaluacion paraclinica de la trombocitopenia se debe buscar
intencionadamente proteinuria y elementos de microangiopatia en lamina periférica, asi como
determinacion de bilirrubinas y enzimas hepaticas (Mayers , 2011). Otras investigaciones deberan
incluir la presencia de anticuerpos antinucleares (ANA), complementemia, anticuerpos
antifosfolipidos (AAF) asi como excluir infeccion de la inmunodeficiencia humana (VIH).

Las plaquetas deben estar dentro de pardmetros normales alrededor de 6 semanas luego
del parto. Si esto no se verifica debera considerar el diagnostico de PTI (Shehta N. 1999).

TRASTORNOS MICROANGIOPATICOS DEL EMBARAZO

Las microangiopatias trombéticas del embarazo se caracteriza por trombocitopenia,
anemia hemolitica microangiopatica y falla multiorganica. La integran la PUrpura Trombocitopenico
Trombdtica (PTT) y el Sindrome Uremico Hemolitico (SUH). Se obsevan en 1 de cada 25 000
nacimientos. Aunque no son cuadros exclusivos del embarazo, la relacién de la gestacion y la
purpura trombocitopenica parece ser clara, y en sus formas mas severas y o complicaciones de la
preeclampsia pueden ser indistinguibles de estos cuadros (McCrae, 2012 ).

Se ha sugerido que el aumento fisiolégico del factor de von Willebrand, que se produce en
el tercer trimestre del embarazo, explicaria esta vinculacion. En condiciones normales los
multimeros del Factor de von Willebrand aglutinan las plaquetas, accion que es balanceada por
una metaloproteasa plasmatica (ADAMS 13) que esciende los multimeros y los fragmenta evitando
la excesiva agregacion plaquetaria (McCrae, 2012). El déficit o la menor actividad de esta enzima,
sea adquirido o congénito, es la base de la PTT ( Myers, 2011).

El sindrome urémico hemolitico es un cuadro muy similar que es casi indistinguible del
PTT, pero la disfuncién renal es mas grave, la mayoria ocurre en el postparto (tiempo medio de
aparicién: 26 dias postparto). ( McCrae , 2011 ).

En la mayoria de los pacientes con PTT y SHU las concentraciones de antitrombina
plasmatica son normales, a diferencia de los pacientes con preeclampsia y sindrome HELLP que
presentan concentraciones reducidas. Al igual que en el sindrome de HELLP, tienen elementos de
hemolisis microangiopética como anemia, aumento de bilirrubina y LDH ademés de disminucion de
haptoglobina. El tratamiento es plasmaféresis y ninguna de las dos condiciones cede con el parto
(Gernsheimer , 2013 ).

OTRAS CAUSAS DE TROMBOCITOPENIA EN EL EMBARAZO
El Higado Graso Agudo del Embarazo

Se presenta en primigestas con hemolisis microangiopatica y trombocitopenia,
compromiso del estado general, nauseas, dolor en epigastrio e hipocondrio derecho, disnea,



alteraciones colestésicas, hipoglicemia y disminucién de fibrin6geno y antitrombina. Su tratamiento
es de soporte.

Trombocitopenia Inducida por Heparina

El anticoagulante mas usado durante el embarazo es la heparina, ya que los otros pueden
tener efectos teratogénicos (Fausett , 2001 ). Uno de los efectos adversos mas importantes en
relacidn al uso de heparina es la trombocitopenia, producida por la creacidon de anticuerpos contra
el complejo heparina-plagquetario . Esto se produce en 3-5% de los pacientes tratados con heparina
en la poblacion general, y en menor porcentaje en pacientes obstétricas (Fausett , 2001).

En aquellas que reciben HBPM en dosis profildctica tienen bajo riesgo de presentar
trombocitopenia, por o que no es necesario realizar un control plaguetario (Kelling, 2006). Si el
recuento de plaquetas disminuye mas de 50% o bajo el rango normal, o si desarrolla una nueva
trombosis, se debe suspender el tratamiento con heparina e iniciar otro anticoagulante a no ser de
gue este contraindicado ( Kelling , 2006) .

TROMBOCITOPENIAS INDEPENDIENTES DEL EMBARAZO
Purpura Trombocitopénica Inmune (PTI)

Si bien la PTI se considera una enfermedad independiente del embarazo , debido a su
importancia merece una consideracién especial. Su aparicibn es méas frecuente en mujeres de
edad fértil, durante la gestacion, se observa en 1 a 2 de cada 1 000 embarazos (Sosa, 2012).

Se caracteriza por una destruccidn inmunolégica de plaquetas por anticuerpos
antiplaquetarios , los cuales forman complejos plagueta-anticuerpo los cuales son destruidos por el
sistema fagocitico mononuclear asi como una menor produccién medular de plaquetas (Paula,
2011). La mayoria de las pacientes con PTI en el curso del embarazo tienen el antecedente de
padecer la enfermedad (Myers, 2011). En ausencia de historia de trombocitopenia previo al
embarazo, un recuento de plaquetas menor a 100 000 /L en el primer trimestre que disminuye
progresivamente con el embarazo nos hace sospechar de PTI . La PTI y la trombocitopenia
gestacional pueden ser indistinguibles (Myers, 2011). La determinacion de anticuerpos
antiplaquetarios nos ayuda a realizar esta distincion. El diagnéstico de PTI serd siempre de
exclusién, por lo que hay que realizar una meticulosa historia clinica, asi como una buena
exploracion fisica.

El neonato puede desarrollar PTI por transferencia transplacentaria de anticuerpos
maternos, pero no se relaciona con la gravedad de la enfermedad materna. Los efectos sobre el
neonato estan referidos a la posibilidad que se nazca con trombocitopenia dado que los
anticuerpos antiplaquetarios (IgG) atraviesan la placenta (Paula , 2011). Esta complicacién se
observa en el 14.7%, con sangrados intracraneales que van desde el 0.6 a 1.5 % (Gernsheimer,
2013). Por lo que se recomienda realizar un parto por cesarea si el recuento plaquetario fetal es
menor a 50 000 /L.

ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO

Los estados hipertensivos son la complicacion médica més frecuente de la gestacion
(Sosa, 2012 ). Se presentan en un 5 a 10 % de todas las gestantes ( Alvarez, 2014). Los estados
hipertensivos del embarazo sobre todo la preeclampsia severa y la eclampsia, contribuyen con
parte importante de las trombocitopenias relacionadas con la gestacion. Entre 15y 50 % de las
pacientes con preeclampsia desarrollaron trombocitopenia en algdn momento de su enfermedad
(McCrae, 2012) (Burrows y Kelton,1993) reportaron que los estados hipertensivos y sus
complicaciones representaron el 21 % de todas las plaquetopenias.



Se ha especulado acerca del rol de las plaquetas en los estados hipertensivos. Una
hipétesis ha sido que la preeclampsia estd mediada por una interaccion alterada entre las
plaguetas y el endotelio ( Baker , 2011).

El aumento de la agregacion plaquetaria podria ser el resultado de vasoespasmo y
microangiopatia en el que el dafio de las células endoteliales estimula la activacion plaguetaria. Un
signo indirecto del consumo periferico podria ser el mayor aumento del volumen plaquetario en las
placientes preeclampticas (Baker, 2011).

Si bien la trombocitopenia no ha podido ser un marcador predictivo til de preeclampsia, si
se vincula claramente con malos resultados maternos y fetales (McCrae, 2012). Se ha reportado
que el aumento del volumen plaquetario, puede aparecer hasta una semana antes del desarrollo
de preeclampsia en un subgrupo de gestantes hipertensas no proteinuricas (Baker 2011). La
severidad de la trombocitopenia aumenta con la aparicion o gravedad de las complicacones
preeclampticas (Sibai, 2005). Por lo tanto la trombocitopenia en el contexto de una enfermedad
hipertensiva del embarazo es siempre un signo de alarma y si esta por debajo de 100 000 /L es un
signo de severidad de la preeclampsia y obliga a considerar fuertemente la interrupcion del
embarazo (Nufiez , 2010).

Cuando la paciente, ademas de la trombocitopenia, presenta evidencias de hemolisis
intravascular y disfuncién hepatica se configura el sindrome de HELLP. Este complica el 10 a 20 %
de las pacientes con preeclampsia severa.

Preeclampsia

La preeclampsia es un trastorno hipertensivo del embarazo que puede dar lugar a
complicaciones maternas y fetales graves (Lasmina 2014 ). Se desarrolla a partir de la semana 20
de gestacién y se define por hipertension >140/90 mmhg y proteinuria (>300 mg/dia). Su causa
sigue siendo desconocida, sin embargo se reconoce cada vez mas que muchos procesos
fisiopatolégicos contribuyen a este sindrome, con diferentes vias de sefalizacién que convergen en
el punto de la disfuncion endotelial sistémica, hipertension y proteinuria.

Se estima que 5% de los embarazos no complicados desarrollaran preeclampsia, y que
hasta el 25% de las mujeres embarazadas con hipertensién preexistente desarrollard preeclampsia
superpuesta (Sibai, 2005 ). Mientras que la preeclampsia puede progresar a formas mas graves,
tales como eclampsia o sindrome de HELLP.

La prediccién y el tratamiento de la preeclampsia se complica por el hecho de que muchos
procesos fisiopatolégicos pueden contribuir a este sindrome. Estas vias causales se cree que
convergen en el punto de la disfuncién endotelial sistémica, lo que conduce a la hipertensién y
proteinuria.

El hecho de que la hipertension resuelve rapidamente tras la retirada del feto y la placenta,
ha dado lugar a varias teorias que implican cambios estructurales y/o funcionales en la placenta en
desarrollo, como factores causantes de pre-eclampsia (Staff, 2013). La hipoxia placentaria es
frecuentemente vista como un evento temprano que puede causar la produccién placentaria de
factores solubles que conducen a disfuncion endotelial.

Durante la dltima década, la preeclampsia se ha asociado con niveles elevados de receptor
soluble del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) de origen placentario ( Staff, 2013).

Este receptor soluble, cominmente conocida como soluble FMS tirosina quinasa receptor-
1 (sFlt-1), se puede unir y neutralizar VEGF, y por lo tanto limitar la disponibilidad de VEGF libre
para la angiogénesis fetal y de la placenta (Lasmina , 2014). Los niveles elevados de otro factor
anti-angiogénico como la endoglina soluble, se han implicado posteriormente en la neutralizacion



de la transformacion del factor-g y el dafio vascular resultante de la preeclampsia y sindrome de
HELLP (Magee, 2014). Estos factores anti-angiogénicos son comunmente vistos como el eslabén
perdido entre anormal placentacién y el sindrome materno.

La preeclampsia se caracteriza por el fracaso de las arterias espirales placentarias al
perder sus capas musculoelasticas, en ultima instancia conduce a una disminucion de la perfusion
de la placenta (Lasmina , 2014). Este fallo en la adaptacion de las arterias uternas espirales que
suministran la placenta , conduce a isquemia placentaria, reperfusién, aumento en la velocidad del
flujo sanguineo, causando dafio al tejido velloso placentario (Staff, 2013). En Ultima instancia, la
placenta dafiada puede liberar uno o mas factores en la circulacion materna que causa la
disfuncion endotelial sistémica.

Mediadores bioquimicos

Dentro de los factores que contribuyen se encuentra un aumento de la relacién entre la
prostaciclina vasodilatadora y tromboxano vasoconstrictor, y la activacion de Oxido nitrico, un
potente vasodilatador que media la relajacion dependiente del endotelio (Staff, 2013).

Un desequilibrio entre la prostaciclina y tromboxano a favor de este Ultimo provoca
vasoconstriccién y agregacién plaquetaria. Esta Gltima observacion condujo a la hipétesis de que la
aspirina podria prevenir la preeclampsia (Yamasmit , 2014).

La insuficiencia uteroplacentaria desarrollada en estas pacientes induce la liberacion
anormal de oxido nitrico, prostaglandinas y endotelinas en el tejido placentario que llevan a
activacion plaquetaria, disfuncion endotelial generalizada e hipertension ( Sibai, 2005).



Sindrome de HELLP

Desde le punto de vista patogénico el HELLP representa una etapa de dafio endotelial
avanzado, con hemdlisis microangiopética y consumo plaquetario.

Es importante tener presente el diagnéstico de HELLP ya que las pacientes pueden
presentarse al inicio con cuadros atipicos (Sanchez, 2010). Los sintomas comunes son dolor en
hipocondro derecho o epigéstrico, malestar general, vomitos y cefalea, semejando un cuadro viral.
Confundiendo estos sintomas con una enfermedad viral es un error comdn que ha resultado en la
muerte materna o morbilidad grave.

Si bien pueden presentar hipertension arterial (presion arterial 2140/90 mmHg) vy
proteinuria, estos signos pueden estar presentes en 85% casos , pueden en ocaciones faltar o ser
leves (Sibai, 2005), particularmente si la aspartato aminotransferasa (AST) y lactato
deshidrogenasa (LDH) estan notablemente elevados .

Los signos y sintomas se desarrollan tipicamente entre 28 y 36 semanas de gestacion,
pero tambien se puede presentar durante segundo trimestre e inicio del posparto. Se han
encontrado reportes de inicio dentro de las 17 a 20 semanas de gestacion con una incidencia del
3% (Sanchez, 2010). La enfermedad se presenta después del parto en un 30 % por lo general
dentro de las 48 horas después del parto, o hasta 7 dias después del nacimiento (Sanchez, 2010).

Sibai y cols (2010) realizaron un estudio prospectivo con 442 pacientes con embarazo y
sindrome de HELLP, donde reportan que un 70% de los casos de presentarron anteparto y un
30% después del parto; (11%) desarrollaron antes de las 27 semanas y 18% a término. La
mortalidad materna fue de 1,1% (5 pacientes).

Dentro de las complicaciones que aumentan la morbilidad materna de manera importante
se encuentran: la coagulacién intravascular diseminada (21%), desprendimiento prematuro de
placenta (16%), insuficiencia renal aguda (7,7%), edema pulmonar (6%), hematoma subcapsular
hepéatico (0,9%), y desprendimiento de retina (0,9%).

La patogénesis del sindrome es poco clara. Si se trata de una forma de preeclampsia
severa, es probable que se origina en el desarrollo placentario y la funcién aberrante. Como una
entidad independiente, se ha atribuido a la placentacion anormal, similar a la preeclampsia, pero
con una mayor inflamacion hepética y una mayor activacion del sistema de coagulacién que en
preeclampsia ( Staff, 2013 ).

DIAGNOSTICO

Hemodlisis, enzimas hepéticas elevadas y bajo recuento de plaquetas (HELLP) ha sido
reconocida como una complicacion de la preeclampsia-eclampsia. El reconocimiento de este
sindrome en mujeres con preeclampsia estid aumentando debido a la frecuencia de los andlisis de
sangre que revelan trombocitopenia inesperado o enzimas hepaticas elevadas. El diagnéstico del
sindrome de HELLP requiere la presencia de hemdlisis basado en el examen del frotis de sangre
periférica, los niveles elevados de bilirrubina indirecta, o bajo nivel de haptoglobina en suero en
asociacion con la elevacion significativa de las enzimas hepaticas y un recuento de plaquetas por
debajo de 100 000/L después de descartar otras causas de hemdlisis y trombocitopenia
(Gernsheimer, 2013 ).



CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Existen varias clasificaciones, las mas destacadas y aceptadas son la de Mississippi ¥y
Tennessee (Sibai, 2014 ) :

Tabla 1. Sistemas de clasificacion del sindrome [TELLD

CLASE HELLP CLASIFICACION DE MISSISSIPI CLASIFICACION DE TENNESSEE

PLAQUETAS <50 000'ml AST o ALT> 70 UI/L LDH>600 PLAQUETAS <100 000/ml AST 0 ALT> 70
UL UIL LDH2800 UIiL

PLAQUETAS, 50000- 100 000/l AST 0 ALT2 70 UUL
LDH2600 UL

PLAQUETAS. 100 000- 150 000/ml AST o ALT= 40 UIL

LOH600 UL NO APLICA

PREECLAMPSIA SEVERA + UNO DE LOS

PARCIALINCO 10 NOAPLICH SIGUIENTES HALLAZGOS: ELLP, EL, LP

Fuente: Martin JN, Rose CTT, Briery CM. [Il'ld&'rhhllldllls and managing HELLP syndrome: The |ntegra| role of
aggressive glucocorticoids for mother and child. American fowrnal of Obstetrics wnd Gyaecology 2006; 193: 914-34.

Las paciente que no cumplen con todas las anormalidades de laboratorio anteriores se
considera que tienen el sindrome de HELLP parcial. Sin embargo, estos pacientes pueden
progresar a completar la expresién del sindrome de HELLP.

Un diagnéstico diferencial del HELLP o la causa de una CID puede ser el Higado Grado
Agudo del Embarazo, entidad que tambien puede cursar con trombocitopenia.

El higado graso del embarazo es muy poco frecuente con una incidencia de 1 /7000 a 1/16
000 embarazos. La mortalidad materna se presenta en un 18% y es mayor para el producto de la
concepcion. Aparece tipicamente en el tercer trimestre del embarazo y consiste en esteatosis
microvesicular con falla hepatocitica y encefalopatia (Sibai, 2012). Una de las claves para
diferenciarlo del HELLP, es la hipoglucemia asi como una hiperbilirrubinemia mas pronunciada
(Sibai, 2003). También se presenta disminucion de la tasa de protrombina que raramente falta y
puede ser pronunciada. Si se presenta plaguetopenia, en general es moderada, pero puede
coincidir con complicaciones hemorragicas evidentes (Sibai, 2004 ).

TRANSFUSION PLAQUETARIA

Las pacientes con trombocitopenia que presentan sangrado activo deben ser
transfundidos con plaquetas (Fausset , 2001 ). La transfusién de plaquetas esta indicada para
prevenir el sangrado excesivo durante el parto si el recuento plaquetario es inferior a 20 000 /L
(Baker, 2001). Si se planea un parto por cesérea, puede ser necesaria una transfusion de
plaguetas. Algunos expertos recomiendan la transfusion de plaguetas para conseguir un recuento
plaquetario preoperatorio mayor de 40.000 a 50.000/L, pero el conteo minimo antes de un
procedimiento neuroaxial es controvertido y depende de otros factores ademas de la concentracion
de plaquetas (Bakers, 2001).

MANEJO ANESTESICO

La trombocitopenia constituye una relativa contraindicacion para anestesia regional en
obstetricia. La principal preocupacién es el riesgo de hematoma neuroaxial secundaria a
hemorragia en pacientes con disminucion de los niveles de plaquetas (Borrows , 2013). En la
poblacién general, la incidencia de hematoma neuroaxiales posterior a la anestesia epidural y
espinal se ha estimado en 1:150 y 1:220 respectivamente (Keelling, 2006).
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En 2012, las directrices publicadas por el American College of Obstetricians and
Gynecologists sugiere que los pacientes con recuentos de plaquetas entre 50 000 y 100 000 /L
podrian ser candidatos potenciales para analgesia regional. Orlikowski y cols. (2011) midieron el
recuento de plaquetas, con (TEG) pardmetros de tromboelestografia y en las mujeres
embarazadas sanas y con preeclampsia y eclampsia. Encontraron que la funcién plaquetaria se
mantiene normal hasta que el recuento de plagquetas disminuye a 54 000 /L (limites de confianza
95% 40 a 75 x 109/L). En recuentos de plaguetas de 50 a 80 000/L para pacientes que requieren
anestesia epidural o espinal, o en un recuento de plaguetas 20 a 40 000 /L para pacientes que
requieren una puncion lumbar.
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4,

MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio: Retrospectivo, observacional, descriptivo.

Universo y poblacion de estudio: Pacientes con embarazo mayor a 20 semanas de
gestacion, en control prenatal con presencia de trombocitopenia que presentaron Enfermedad
Hipertensiva del embarazo, durante el 2014 y 2015 en el Hospital General |.S.S.S.T.E.
Tacuba.

Seleccion de la muestra:

Tamafio de la muestra: Se buscaron en base a los registros de consulta diaria durante 2014 a
2015, pacientes con embarazo mayor a 20 semanas de gestaciébn , con diagndstico de
trombocitopenia.

Criterios de inclusidn: Todas las pacientes con diagndstico de trombocitopenia (< 150 000/L)
en el periodo comprendido entre 1 de enero 2014 al 31 de diciembre de 2015.

Criterios de exclusién: Hepatopatias, mielopatias, trombocitopenias autoinmunes, ingesta
cronica de analgésicos antiinflamatorios no esteroideos, pacientes con transfusién previa de
plasma, plaguetas o crioprecipitados y pacientes con expedientes incompletos.

Los datos obtenidos seran procesados electronicamente creando una base de datos por
computadora, el manejo de los datos sera el siguiente.

Andlisis Estadistico: Se utiliz6 la estadistica descriptiva y los resultados se expresaran en
promedios (para variables como la edad ) y porcentajes como medidas de tendencia central.
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RESULTADOS

De un total de 27 paciente de aduerdo a los criterios de inclusion, durante un periodo de 2 afios de
1 del 2014 al 2015. Se obtuvieron los siguientes resultados.

CUADRO 1.- SOMATOMETRIA

N Minimo Maximo Media Std.
Deviation
EDAD 27 23 41 32.04 4,118
PESO 27 65 91 77.11 7.511
TALLA 27 145.00 172.00 160.4815 6.52434

CUADRO 2.-DATOS PRENATALES

N Minimo Maximo Media Std.

Deviation
GESTAS 27 1 6 2.04 1.160
PARTOS 27 0 5 74 1.196
CESAREAS 27 0 3 1.19 .622
ABORTOS 27 0 1 .07 .267
EDAD 27 32 40 37.68 1.817
GESTACIONAL

El promedio de gestaciones fue de 2 (minimo 1, maximo 6), un promedio de partos de 1 asi como
de ceséreas y abortos y una edad gestacional promedio de 37.68 semanas (minima de 32, maxima
de 40 semanas) (cuadro 2)

Embarazos
Pretermino
15%
A Termino
85%

En su mayoria los embarazos fueron a término con un porcentaje del 85.2 %. (Gréfica 1)
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CUADRO 3 .-ANTECEDENTE EHIE

Frecuencia %
Sl 7 25.9
NO 20 74.1
Total 27 100.0

CUADRO 4.- TENDENCIA DE LAS PLAQUETAS

N Minimo Maximo Media Std.
Deviation
PLT1 ER 19 120 344 189.79 67.063
TRIMESTRE
PLTS 2 ER 21 117 274 171.14 47.637
TRIMESTRE
PLTS 3 ER 27 61 161 122.33 27.445
TRIMESTRE
FRIEDMAN P=.002
GRAFICA 2.-TENDENCIA DE LAS PLAQUETAS
200.00 .
180.00 @ *
160.00
o 140.00
§ 120.00 *
x 100.00
@) 80.00
& 60.00
40.00
20.00
.00 ~
PLAQUETAS 1 PLAQUETAS 2 PLAQUETAS 3
ER ER ER
TRIMESTRE TRIMESTRE TRIMESTRE
o
=4 Seriel 189.79 171.14 122.33

Las plagueta se reducen paulatinamente y al tercer trimestre se reducen de forma considerable
por debajo de valores normales (significativo estadisticamente). (Cuadro 4 y grafica 2).



CUADRO 5 .- TENDENCIA DE LA CREATININA

CREATININA
1ER
TRIMESTRE
CREATININA
2ER
TRIMESTRE
CREATININA
3 ER
TRIMESTRE

N Minimo

18

21

27

Maximo
0 1
1 1
0 1

GRAFICA 3.-TENDENCIA DE LA CREATININA

.64
.63
.63
.62
.62
.61
.61
.60
.60

GR POR DL

= ¢ Seriel

CREATININA 1

ER TRIMESTRE

.61

CREATININA 2

ER TRIMESTRE

.63

ER TRIMESTRE

.61

La creatinina no cambia durante el embarazo (cuadro 5, grafica 3)

Media Std.
Deviation
.61 .126
.63 101
.61 141
FRIEDMAN P=.571
2
CREATININA 3

15



CUADRO 6.-TENDENCIA DE LAS PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO

HEPATICO
Minimo Maximo Media Std.
Deviation
TGO 1 ER 18 11 26 16.39 4.368
TRIMESTRE
TGO 2 ER 20 7 71 25.20 17.206
TRIMESTRE
TGO 3 ER 27 13 529 47.81 98.437
TRIMESTRE
TGP 1ER 18 9 46 18.89 8.957
TRIMESTRE
TGP 2 ER 20 10 147 26.25 30.610
TRIMESTRE
TGP 3 ER 27 11 417 72.41 114.028
TRIMESTRE
DHL 1 ER 18 98 264 146.83 42.286
TRIMESTRE
DHL 2 ER 20 90 335 155.65 69.326
TRIMESTRE
DHL 3 ER 27 8 1513 237.59 272.867
TRIMESTRE
TGO FRIEDMAN P=.000
TGP FRIEDMAN P=..021
DHL FRIEDMAN P=..175
GRAFICA 4.- TENDENCIA DE LA TGO
60.00
50.00
3
6]
o) 40.00
©
'g 30.00
E
= 20.00 .
10.00
.00
TGO 1ER TGO 2 ER TGO 3 ER
TRIMESTRE TRIMESTRE TRIMESTRE
= ¢ Seriel 16.39 25.20 47.81
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GRAFICA 5.-TENDENCIA DE LA TGP

80.00
70.00 -
60.00
50.00
40.00
30.00 .
20.00 Y
10.00
.00

Titulo del eje

TGP 1ER TGP 2 ER TGP 3 ER
TRIMESTRE TRIMESTRE TRIMESTRE

= ¢ Seriel 18.89 26.25 72.41

Las pruebas de funcionamiento hepatico aumenta de forma paulatina para el segundo trimestre.
Para el tercer trimestre aumenta de forma considerable a méas del doble para la TGO, en hasta 4
veces la TGP y en 1.6 veces la DHL. Estadisticamente significativo para la TGO y TGP (cuadro 4,
gréficas 4,5y 6) .

GRAFICA 6.-TENDENCIA DE LA DHL

250.00
J ‘
200.00
2
()]
5 150.00 IS ¢
©
o
S 100.00
=
50.00
.00
DHL 1 ER DHL 2 ER DHL 3 ER
TRIMESTRE TRIMESTRE TRIMESTRE
- ¢ Seriel 146.83 155.65 237.59
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CUADRO 7. TENDENCIA DE LA PROTEINURIA

N Minimo Maximo Media Std.
Deviation
PROTEINURIA 19 79 241 137.15 35.539
2 TRIMESTRE
PROTEINURIA 23 124 1858 346.62 353.437
3 TRIMESTRE

WILCOXON  P=.001

GRAFICA 7.-TENDENCIA DE LA PROTEINURIA

400.00
350.00 , ¢
o 300.00
% 250.00
S 200.00
o
2 150.00 .
|_
100.00
50.00
.00
PROTEINURIA 2 PROTEINURIA 3
TRIMESTRE TRIMESTRE
- ¢ Seriel 137.15 346.62

La tendencia de la proteinuria fue a aumentar a mas del doble para el tercer trimestre , lo cual fue
estadisticamente significativo (cuadro 5, gréfica 7) .



CUADRO 8.- TENDENCIA DE LA TA SISTOLICA-DIASTOLICA

N

TA SIS 2 21
TRIMESTRE

TA DIAS 2 21
TRIMESTRE

TA SIS 3 27
TRIMESTRE

TA DIAS 3 27
TYRIMESTRE

Minimo Maximo

110 138

70 85

110 160

70 110

TA
SISTOLICA

TA
DIASTOLICA

Media

123.52

78.24

138.33

90.26

WILCOXON

WILCOXON

Std.
Deviation

8.041

4.657

13.445

11.951

P=.001

P=.001

GRAFICA 8.-TENDENCIA DE LA TA SISTOLICA

140.00 -
135.00
130.00
125.00
120.00
115.00 =

MMHG

o -
= ¢ Seriel

TA SIS 2
TRIMESTRE

123.52

4

TASIS 3
TRIMESTRE

138.33
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GRAFICA 9.-TENDENCIA DE LA TA

DIASTOLICA
92.00
90.00 ’ L 4
88.00
o 86.00
84.00
= 8200
S  80.00
78.00 *
76.00
74.00
72.00
TADIAS 2 TADIAS 3
TRIMESTRE TYRIMESTRE
- ¢ Seriel 78.24 90.26

La TA sistdlica aumento en cerca de 15 mmHG del segundo al tercer trimestre lo cual fue
estadisticamente significativo. Mientras que para la TA distélica este aumento fue de aun poco mas
de 10 mmhg de igual forma estadisticamente significativo (cuadro 8, grafica8y 9).

CUADRO 9.- INDICACION PARA CESAREA

Frequency

Valid PREECLAMSIA 8

SEVERA

SX HELLP 4

CAUSAS NO 11

RELACIONADAS

A EHIE

Total 23
Missing System 4
Total 27

Percent Valid Cumulative
Percent Percent
29.6 34.8 34.8
14.8 17.4 52.2
40.7 47.8 100.0
85.2 100.0
14.8
100.0

GRAFICA 10.-CAUSAS DE CESAREA

48% 35%

17%

EPREECLAMSIA
SEVERA

m SX DE
HELLP

CAUSAS NO
REALACIONADAS A
EHIE
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El desenlace final del embarazo fue un 85.2 % por cesarea y un 14.8 % por parto.

De las causas por la cual se realiz6 operacion cesérea se obtuvo por preeclasia severa 34 %, por

sindrome de HEPL 17 % y otras causas no relacionadas con EHIE 47 %. (cuadro 9, grafica 10)

CUADRO 10.-TENDENCIA DE LA PLAQUETAS POR CAUSA DE CESAREA

INDICACION PARA
CESAREA

PREECLAMSIA N
SEVERA

Media

Std.
Deviation

SX HELLP N
Media
Std.
Deviation

CAUSAS NO N

RELACIONADAS .

A EHIE e
Std.

Deviation

KURSKAL
WALLIS
P=

PLAQUETAS PLAQUETAS PLAQUETAS

1ER 2ER 3 ER
TRIMESTRE TRIMESTRE TRIMESTRE
5 5 8
235.00 192.80 131.50
77.534 55.957 22.734
2 3 4
240.50 190.33 102.25
127.986 72.542 32.684
9 10 11
162.22 164.50 114.18
36.847 40.997 27.114
117 .788 .267

GRAFICA 11.-COMPARATIVO CAUSAS
DE CESAREA POR REDUCCION DE

PLAQUETAS
300.00 -4 PREECLAMSIA
250.00 N SEVERA
o
§ 200.00 | [ ] _w SX
= 150.00 . HELLP
© 100.00 o
50.00 CAUSAS NO
0 RELACIONADA
1 2 3 S

Los cambios de las plaquetas por trimestre y causa de cesérea se observl que en los tres grupos
hay una reduccién por debajo de valores normales para el tercer trimestre. La reduccion es
paulatina desde el primer al tercer trimestre para la preeclamsia y el sindrome de HELLP, no para
otras causas no relacionadas donde las plaquetas se encontraban en el limite y al tercer trimestre
descendieron por debajo de este. No se encontro diferencia estadisticamente significativa entre

grupos ni entre valores trimestrales de plaquetas (cuadro 10, grafica 11) .
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DISCUSION

Los estados hipertensivos del embarazo (EHE) se consideran la complicacion médica més
frecuente de la gestacion, en especial la preeclampsia, la cual afecta al 6 % de los embarazos
(Sanchez R.- 2010). Es de gran importancia ya que representa una de las principales causas de
morbilidad y de las mas importantes de mortalidad materna y perinatal (HAPO. 2010 ), en paises
en vias de desarrollo como los de América Latina y Caribe constituye la principal causa de muerte
materna (< 25%) (CENETEC, 2010). En México la preeclampsia representa hasta el 34 % de las
muertes maternas (Sanchez, 2010 ).

Asi mismo la etiologia de los EHE no es completamente conocida aun, se han idenficado
diversos factores de riesgo como la obesidad, resistencia a la insulina, infecciones subclinicas,
genética y factores inmunolégicos participan en su desarrollo en distintos grados (Sierra, 2007).

Se ha especulado acerca del rol de las plaguetas en los estados hipertensivos.Una
hipétesis ha sido que la preeclampsia estd mediada por una interaccion alterada entre las
plaquetas y el endotelio (Baker , 2011).

Actualmente en México no existen reportes donde se relacionen alteraciones en la
concentracion plaquetaria durante el embarazo en relacién con aumento en la incidencia en el
desarrollo de enfermedad hipertensiva del embarazo.

En este trabajo realizado en la poblacion del hospital general Tacuba ISSSTE, con base a
los hallazgos obtenidos, se observa que la trombocitopenia se asocia a enfermedad hipertensiva .
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CONCLUSION

Nuestros resultados evidencian que la frecuencia de la trombocitopenia asociada a
enfermedad hipertensiva del embarazo es similar a la reportada en la literatura.

De acuerdo a la base de datos , es interesante como la reduccion de las plaguetas es
paulatina desde el primer trimestre, presentando una disminucion significativa en el tercer
trimestre, finalizando en preeclampsia severa y sindrome de HELLP. Asi mismo las pruebas de
funcionamiento hepatico TGO y TGP.

La trombocitopenia puede ser la Unica manifestacion inicial de una enfermedad

hipertensiva del embarazo , siendo un marcador predictivo Gtil en el desarrollo de preeclampsia
severa y sindrome de HELLP.
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