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RESUMEN

La pirpura trombocitopénica idiopatica (PT1) es una enfermedad
autoinnune caracterizada por una cuenta baja de plaquetas lo que
puede dar lugar a hemorragia mucocutanea y se debe a la union de
autoanticuerpos generalmente de tipo IgG, con diferentes
glucoproteinas de la membrana plaquetaria, principalmente GP 11b/
Il a; lo cual causa destriccion prematura de las plaquetas a nivel del
sistema reticuloendotelial, principalmente dentro del bazo.

La elaboracion de la Guia de Practica Clinica (GPC) acerca de la PT1
tiene como objetivos entre otros: definir el aborduje diagnéstico para
pacientes con PTI, proporcionar recomendaciones razonadas y
sustentadas en la mejor evidencia cientifica disponible y unificar
criterios de diagnosticoy tratamiento paralosmédicos de los diferentes
niveles de atencion. La GPC menciona de forma prdctica las bases del
diagndsticoy tratamiento de pacientes con PTI, para iniciar el estudio
y tratamiento racionales mientras los pacientes son referidos al
especialista. En el desarrollo de una GPC se toman en cuenta los
concepltos de calidad, nivel de evidencia y grado de recomendacion.
A continuacion se mencionaran los principales puntos sobre el
diagndstico y tratamiento de la enfermedad.
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Introduccion

L a purpura trombocitopénica idiopatica (PTI) es una
“enfermedad autoinmune caracterizada por una cuenta
baja de plaquetas lo que puede dar lugar a hemorragias
mucocutaneas y se debe a la unidn de autoanticuerpos
generalmente de tipo 1gG, con diferentes glucoproteinas de la
membrana plaquetaria, principalmente GP [Ib/llla, lo cual causa
destruccién prematura de las plaquetas a nivel del sistema
reticuloendotelial, principalmente dentro del bazo."? En nuestro
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Idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP) is an autoinmune disease

characterized by a low platelet count that may lead to nnicocutaneous

bleeding. It is due to the binding of antibodies, generally IgG type,

with different glycoproteins of the platelet membrane—mainly GP
IIb/IIla—causing premature destruction of platelets of the
reticuloendothelial system primarily in the spleen. Development of
clinical practice guidelines (CPG) for ITP has as its objective the

Jollowing: 1) to define the diagnostic approach to patients with ITP,

2) to provide reasonable recommendations based on the best available

scientificevidence, and 3) to unify criteriafor diagnosis and treatment
by physicans at different levels of care. CPG mentions in practical
terms the basis of diagnosis and treatment for ITP patients, to initiate

the study and rational treatment of their disease while patients are

referred to a specialist. Development of a CPG takes into account the

concepts of quality, level of evidence and degree of recomniendation.

We discuss the major points regarding diagnosis and treatment of the

disease.
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pais es una de las mas frecuentes enfermedades autoinmunes,
pero no existen estudios epidemiolégicos que describan su
incidenciay prevalencia. En los Estados Unidos de Norteamérica
su incidencia se reporta 5.8 a 6.6/100,000% y 4.0 a 5.3/100,000*%
habitantes entre adultos y nifios respectivamente. El diagnéstico
suele ser de exclusidn porque no hay suficientes parametros
clinicos o pruebas diagnésticas que conduzcan a un diagnéstico
exacto. Por otra parte el tratamiento varia ampliamente y
generalmente no estd basado en evidencias por la falta de
ensayos clinicos controlados e investigacion de calidad.

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Guillermo Gutiérrez-Espindola. Servicio de Hematologia, Hospital de Especialidades del CMN Sigto XXI-
IMSS, Av. Cuauhtémoc 330, 06720 México D. F., México. Tel: (65) 5627 6900, Ext. 21406. Correo electronico: gmogutes@hotmail.com
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PTI en adultos

Estos pacientes tienen un curso insidioso, generalmente sin
alguna enfermedad infecciosa que preceda al cuadro, los
sintomas pueden ser variables desde pacientes asintomaticos
hasta pacientes con hemorragia importante a diferentes
niveles tales como el tracto gastrointestinal, urinario o incluso
en el SNC. La enfermedad predomina en mujeres durante la
edad fértil. Enla historia clinica deben distinguirse la hemorragia
portrombocitopenia delaPTI, de aquellos debidos a alteraciones
de la coagulacion, se deben tomar en cuenta los antecedentes
familiares, gineco-obstétricos, las cirugias previas, uso de
farmacos, transfusiones, etc. Deberan excluirse enfermedades
como el lupus, la mielodisplasia, anemia aplasica, la infeccion
por VIH, parpura trombocitopénica trombotica, la enfermedad
de von Willebrand, la hepatitis viral ®y otras en las cuales pueda
observarse trombocitopenia asociada.? Al excluirse todas
estas alteraciones podemos aproximarnos al diagnostico de
PTI. En el examen fisico deberan buscarse signos que
sugieran alguna enfermedad especifica como procesos
infecciosos tales como el SIDA, adenomegalias y hepato-
esplenomegalia por sospecha de procesos linfoproliferativos,
deformidades esqueléticas como en la trombocitopenia
hereditaria, cambios neurolégicos como en la PTT, trombosis
como en el sindrome antifosfolipido (SAF), etc. Parte del
diagndstico de PT! esta basado principalmente en la exclusion
de otras enfermedades con trombocitopenia usando la historia
clinica, el examen fisico y los estudios que se mencionaran a
continuacion (Cuadro ).

Estudios de laboratorio. Los estudios de laboratorio como
la biometria hematica donde se observa la trombocitopenia
deben ser complementados con la revision de un frotis de
sangre periférica para excluir agregacién plaquetaria y otros
cambios morfolégicos anormales, silos hallazgos son atipicos
sugiriendo diagnosticos hematolégicos alternativos se debe-
ran realizar investigaciones adicionales (Nivel de evidencia
Ib-1V: grado de recomendacion B y C). Es importante tam-
bién excluir pseudotrombocitopenia mediante el uso de dife-
rentes anticoagulantes como el EDTA.” La toma de médula
Osea en pacientes adultos se ha recomendado si son mayo-
res de 60 afios o si se observaron cambios atipicos o si hay

Cuadro I. Clasificacion de niveles de evidencia

la.Evidencia obtenida de meta-andlisis de estudios controlados
aleatorizados

Ib.Evidencia obtenida de al menos un estudio controlado
aleatorizado

lla. Evidencia obtenida de al menos un estudio controlado bien
disefiado no aleatorizado

llb.Evidencia obtenida de al menos otro tipo de estudio bien
disefiado casi-experimental

lli.Evidencia obtenida de estudios bien disefiados no
experimentales, descriptivos tales como comparativos

IV.Evidencia obtenida de reportes de comités de expertos u
opiniones y/o experiencia clinica de autoridades respetadas

Fuente: Br J Haematol 2003; 120: 574-596.
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mala respuesta a la primera linea de tratamiento o cuando el
paciente vaya a ser considerado para esplenectomia®8®
(Nivel de evidencia Ill). El nivel de inmunoglobulina asociada
a plaquetas (PAIgG) se encuentra incrementada en pacien-
tes con PTI pero los resultados no son suficientemente
sensibles ni especificos para justificar su determinacién como
un estudio de rutina'® (Nive/ de evidencia Ill). La sensibilidad
estimada de los anticuerpos antiplaquetarios es de 49 a 66%
y la especificidad es de 78 a 92%, pero una prueba negativa no
excluye el diagnostico.? Anticuerpos especificos para
glucoproteinas de membrana plaquetaria son menos sensi-
bles pero su especificidad es de 90% en PTI" y pueden ser
usados para distinguir trombocitopenia inmune y no inmune;
sin embargo su uso para el diagnéstico de PTI no se considera
justificado. La medicion de trombopoyetina permite distinguir
entre una produccion reducida de plaquetas y una destruccion
incrementada.'? pero tampoco es recomendada como un
estudio de rutina en la investigacion de PTI. En pacientes con
PTI se ha encontrado H. pylori y en algunos estudios la
erradicacion de dicha bacteria ha causado mejoria de la
PTI.34 Aunque en ofros estudios no se ha observado lo
mismo, seria importante investigarse H. pylori en pacientes
refractarios (Nivel de evidencia Ill, grado de recomendacion B).
Ofros estudios que no deben olvidarse son para descartar
anemia hemolitica autoinmune, neutropenia inmune, nivel de
inmunoglobulinas por sospecha de inmunodeficiencia, prue-
bas de funcién tiroidea y estudio citogenético opcional si se
realiza médula 6sea.®

Tratamiento de emergencia. Debe darse de forma intra-
hospitalaria y se recomienda en pacientes con trombocitopenia
severa <10,000 y que presenten hemorragia activa del tracto
gastrointestinal, urinario o SNC o riesgo inminente de hemorra-
gia, por lo mismo se requiere de unincremento de plagquetas con
prontitud. Los tratamientos que se utilizan son la transfusion de
plaquetas con metilprednisolona intravenosa a 30 mg/kg/dia,
maximo 1 g/dia por 2 a 3dias einmunoglobulina G intravenosa
(IgG-1V) 1 g/kg/dia por 2 a 3 dias? (Nivel de evidencia IV). Los
pacientes Rh+ previo a la esplenectomia también pueden ser
considerados para IlgG-1V +anti D con vincristina y metilpredni-
solona asi como transfusion de plaquetas si fuera necesario.
La adicién de factor Vlla recombinante puede considerarse si
no hay respuesta a otros manejos y es necesaria una
respuesta inmediata por ejemplo con hemorragia en SNC."
Los antifibrinoliticos como el acido aminocaproico puede
reducir la hemorragia en mucosas en dosis de hasta5 g IV en
30-60 minutos y seguir con 5 g cada 6 horas VO o IV sin pasar
de 24 g/dia.2®

Tratamiento de primera linea. No es de emergencia y se
debe considerar el estado clinico del paciente ya que hay
pacientes asintomaticos, o bien, que presenta hemorragia
espontanea; el riesgo para tener hemorragia se observa si las
plaquetas son <30,000.'® En general, si los pacientes no
presentan signos o sintomas o cuentan con plaquetas >30,000
no requieren tratamiento, sélo observacién, a menos que vayan
a ser sometidos a algun procedimiento quirtrgico, trabajo de
parto o procedimiento dental'’(Grado de recomendacion C). En
estudios de meta-analisis, el riesgo de hemorragia fatal
ajustado a la edad con plaquetas persistentemente <30,000
fue de 0.4, 1.2y 13% por paciente por afio para aquellos <40,
40-60 y >60 afos respectivamente.® La primera linea de
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tratamiento incluye a los corticosteroides y la IgG-IV. La
prednisona es el tratamiento inicial, la dosis recomendada es
de 1 a 1.5 mg/Kg por dia durante dos a cuatro semanas, la
respuesta se observara en 50-75%?y la mayoria de pacientes
disminuira sus plaquetas al reducir la dosis del esteroide. Los
esteroides deberian reducirse o suspenderse en pacientes
que no respondan después de cuatro semanas debido a su
toxicidad. Sélo 10-20% lograra remisién prolongada cuando
se suspenda el tratamiento.”™ También se ha propuesto a la
dexametasona 40 mg/dia durante cuatro dias por 4-6 ciclos
como tratamiento inicial, con buena tolerancia y respuestas
de 85-89%, aunque a largo plazo sélo es de 67%; pero es una
buena alternativa.”®?® La IgG-IV es efectiva en 75% pero las
respuestas son transitorias de tres a cuatro semanas siguien-
do al tratamiento, las dosis que se recomiendan son de 400
mg/kg/dia por 5 dias o 1 gr/kg/dia por 2 dias.?! Silas plaguetas
fueran <20,000, y hay necesidad de una respuesta mas
rapida, la prednisona puede ser suplementada con 1gG-1V 1
g/kg/dia durante uno o dos dias, anti-D IV 50-75 mcg o
sustituida por metilprednisolona 1 g IV.¢ Puede considerarse
el uso de bloqueadores de la bomba de protones mientras se
utilicen esteroides y el uso de aspirina como antitrombotico si
las plaguetas incrementan rapidamente a >600,000.
Esplenectomia. Con este procedimiento dos terceras
partes de pacientes responden de una forma sostenida. La
transfusion de plaguetas durante la cirugia tiene un nivel de
evidencia IV. De acuerdo a estudios las complicaciones
posoperatorias (embolismo pulmonar, hemorragia intrabdo-
minal, etc.) pueden ser de 22 a 26%, principalmente en
pacientes mayores de 65 afios.? La cuenta preoperatoria de
plaguetas debe ser de preferencia >30,000 usando esteroides
incluyendo a la dexametasona o IgG-1V. Para predecir la
respuesta a la esplenectomia se ha recomendado el marcaje
de plaquetas autélogas con Indio, pues se ha observado que
méas de 90% de pacientes responden al tratamiento cuando
se observa que las plaquetas marcadas fueron destruidas en
la zona esplénica®(Nivel de evidencia Ill). Actualmente se
prefiere el procedimiento por laparoscopia, el cual es seguro
y reduce el tiempo de hospitalizacién.?2 Aproximadamente
15-25% recae después de la esplenectomia durante de los
siguientes 10 afios.® La vacunacién contra neumococo,
H.influenzae y meningococo C, se recomienda cuando menos
dos semanas antes de la esplenectomia (CDC 1993), con
inmunizacion cada cinco afios contra neumococo y vacunacion
anual contra influenza en pacientes asplénicos. Los pacientes
adultos esplenectomizados pueden desarrollar sepsis por
bacterias en <1%, por lo cual se recomienda el uso oportuno
de antibiéticos de amplio espectro ante procesos infecciosos.
Tratamiento para PTl crénica y refractatria a esteroides y
esplenectomia. Los pacientes con PTI cronica y refractaria
son aquellos que cursan con plaquetas <50,000 después de
la esplenectomia ya sea porque no respondieron o recayeron,
o bien porque no fueron candidatos a dicho procedimiento y
representan un 30-40% de casos con PTI.% El tratamiento de
estos pacientes pretende mantener una cifra segurade plaguetas
mas que de normalizarla, los tratamientos pueden ser toxicos si
no son usados juiciosamente y no hay estudios controlados para
apoyar un acceso especifico. Se han intentado, de acuerdo a la
severidad de los casos, el uso de esteroides o IgG-1V como en
la presentacion inicial o el tratamiento de emergencia.
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Antes de iniciar un tratamiento en dichos pacientes se debe
valorar el riesgo y el beneficio. Sélo por mencionar algunos de
estos tratamientos se encuentran las dosis altas de
dexametasona con la cual se observaron respuestas de 100%
de forma inicial,?* pero los estudios subsecuentes no pudieron
reproducir los resultados iniciales, en nuestra experiencia sélo
47% de pacientes tuvo respuestas favorables a la
dexametasona, principalmente aquellos que tenian esplenec-
tomia.?® La IgG-IV combinada con esteroides ha revelado
respuestas con incremento rapido de plaquetas y como dosis
de mantenimiento la IgG-1V se puede dar 0.5 g/kg cada cuatro
semanas en PTl crénica post-esplenectomia,?' pero mas bien
se reserva a pacientes que van a ser sometidos a trabajo de
parto o procedimientos quirurgicos. La globulina anti D muestra
respuestas hasta de 79-90% en adultos pero no se recomienda
en pacientes esplenectomizados.?® Como se puede observar,
no hay un consenso en el manejo apropiado para pacientes con
trombocitopenia severa después de la esplenectomia, el ma-
nejo de estos pacientes es un dilema y los tratamientos
recomendados frecuentemente tienen efectos adversos que
pueden ser serios e inaceptables. En una revision de 90
articulos con 656 pacientes evaluables con PTI cronica vy
refractaria utilizando 22 tratamientos diferentes, se reporta
que el total de respuestas completas fue 14% y 46% no tuvo
respuesta.?’(Nivel de evidencia I). Parte de este dilema es la
inhabilidad para equilibrar el riesgo de una hemorragia contra
el riesgo de una complicacién por el tratamiento, porque el
pronostico de estos pacientes es muy variable. En estos
pacientes con frecuencia los efectos adversos del tratamiento
exceden a los beneficios, por lo tanto la comparacion de
tratamiento con la observacion sola puede ser importante
para documentar la efectividad del tratamiento debido a que
la remision espontanea puede ocurrir aunque ésta es baja al
igual que las respuestas reportadas en muchos tratamien-
tos.?” Otros medicamentos que son utilizados en estos pa-
cientes son el danazol con respuesta parcial de 50%, la
azatioprina y ciclofosfamida a dosis bajas con respuestas de
20-30%, los alcaloides de la vinca con respuestas de 30%, la
plasmaféresis, un procedimiento invasivo ofrece 18% de
respuesta parcial.?® Los resultados de todos estos tratamien-
tos pueden ser revisados en la publicacion de Vesely y cols.?
Eltrasplante autdlogo de células progenitoras hematopoyéticas
también ha sido reportado en 14 pacientes, 6 lograron
respuesta completa y 2 respuesta parcial, sin embargo 2
respondedores fallecieron posteriormente de sepsis, lo cual
limita el uso del procedimiento.?®

Tratamientos mas novedosos en PTl cronica y refractaria.
Mas recientemente se han utilizado: A) Rituximab administra-
do a 375 mg/m2 de forma semanal por 4 dosis y muestra
remisiones completas o parciales en 25-50% de pacientes las
cuales pueden ser notadas de cuatro a ocho semanas
después de la primera infusion. Los pacientes que han
respondido y tienen nueva recaida pueden responder a
nuevos tratamientos.*¢ Un estudio realizado en México con
rituximab informo 56 % de respuestas favorables.®' B) Campath
1-H, que bloquea el ligando anti-CD52 se ha utilizado en
algunos pacientes con PTIl y enfermedad linfoproliferativa
asociada pero con efectos secundarios importantes.® C) Anti
CD-154. Este ligando de los linfocitos T interactia con el
ligando CD40 de las células presentadoras de antigenos y
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linfocitos B y ha sido utilizado en algunos pacientes con PTI
incrementando sus plaguetas pero con efectos secundarios
tales como trombosis, lo cual limita su uso.*® D) Los agentes
estimulantes de la trombopoyesis como el AMG 531 estimu-
lan el receptor de la trombopoyetina, observandose un incre-
mento de plaquetas de manera importante aunque de forma
temporal, puede ser una alternativa para pacientes que no
son candidatos a inmunosupresores.* E) Otros tratamientos
como el etarnecept, un inhibidor competitivo del factor de
necrosis tumoral alfa, principalmente es utilizado en pacien-
tes con artritis reumatoide y en los casos aislados con PTl ha
producido un incremento de plaquetas y finalmente el
Daclizumab, un anticuerpo monoclonal anti-CD25 (receptor
de interleucina 2) también se encuentra en estudio en pacien-
tes con PTI refractarios a esteroides® (Cuadro II).

PTI en ninos

Usualmente es un trastorno benigno que no requiere un
manejo activo, 80% de nifios se recupera espontdneamente
dentro de seis a ocho semanas, su diagnostico es de exclusion.
En la forma aguda los sintomas aparecen en 24 a 48 horas y
las plaquetas llegan a bajar entre 10,000 y 20,000. La
enfermedad puede seguir a una infeccién viral como la
varicela donde se observan también otras alteraciones de la
coagulacion o presentarse después de una inmunizacién por
ejemplo contra sarampién o rubéola.’¥ La PTI debe ser
distinguida de otras enfermedades congénitas como el
sindrome de Wiskott Aldrich, Bernard Soulier, la anemia de
Fanconi y la enfermedad de von Willebrnd entre ofras.
También puede estar asociada con la infeccién por VIH, el
lupus y el sindrome antifosfolipido. Al igual que ya
mencionamos con los adultos, se deberarealizarunabiometria
hematica, revisién del frotis de sangre periférica, pruebas de
coagulacion completas, etc. Los anticuerpos antiplaquetarios
tampoco se requieren para realizar el diagnodstico,’® la
investigacién para H. pylori se debera realizar si hay otras
indicaciones que sugieran esta infecciéon.® En un nifio con
cuadroclinicoy cambios de laboratorio tipicos que norequiera
de tratamiento, la médula ésea no se requiere (Grado de
recomendacion B), pero si los cambios son atipicos o no hay
respuesta al tratamiento, entonces si se recomienda realizar
médula 6sea o bien antes de iniciar tratamiento con esteroides
(Nivel de evidencia 1V).

Tratamientos de primera linea. Para el tratamiento es
importante considerar los cambios clinicos y no sélo la cuenta

Cuadro ll. Clasificacion de grados de recomendacion

plaquetaria (Nivel de evidencia Ilb, grado de recomendacion B),
la mayoria de nifios no presentan hemorragia a pesar de tener
plaquetas muy bajas, s6lo 4% de nifios cursa con hemorragia
severa como epistaxis o hemorragia gastrointestinal. La
hemorragia en SNC ha sido informada en 0.3%, sin poderse
predecir qué nifios presentaran el problema. Mas de 80% de
pacientes con PTI aguda no tiene hemorragia y puede ser
manejado sin tratamiento especifico (Nivel de evidencia Ill y
V) en su casa con monitoreo de laboratorio, pero es impor-
tante explicarlo a sus padres y ellos deben de tener comunica-
cién con los médicos en caso de observarse signos o sintomas
de alarma. Los pacientes con sangrados deberan ser hos-
pitalizados. La prednisona 1-2 mg/kg/dia por un maximo de 14
dias puede ser efectiva para aumentar las plaquetas (Nivel de
evidencia Ib) sin sobrepasar de tres semanas por los efectos
secundarios de un tratamiento prolongado. La prednisona
también ha sido probada en dosis de 0.25 mg/kg/dia durante
tres semanas o 4 mg/kg/dia (observandose incremento rapi-
do de plaquetas pero con la desventaja de ser dosis elevadas)
durante 4 dias en pacientes con hemorragia (Nivel de eviden-
cia Ib, grado de recomendacion A). Otros esteroides como la
metilprednisolona a dosis altas de 20-30 mg/kg/dia via oral
durante siete dias, también se han probado con buenos
resultados.® La dexametasona puede ser util temporalmente
pero sus efectos colaterales son importantes, por lo que no se
puede recomendar como primera linea. La IgG-1V deberia ser
reservada como tratamiento de emergencia para pacientes
que no responden a esteroides y tienen hemorragia activa,
también se recomienda en casos de cirugia o exiracciones
dentales. Puede incrementar las plaquetas de forma rapida en
80% de pacientes (Nivel de evidencia Ib) aunque es un
tratamiento costoso e invasivo las dosis de 250 a 500 mg/kg/
dia por dos dias han sido efectivas para aumentar las plaquetas
a >30,000. La globulina anti D a dosis de 45-50 mcg/kg,
incrementa las plaquetas de forma tan rapida como la IgG-IV.%"
Su costo es menor a la IgG y debe aplicarse a pacientes Rh
positivos. En casos de emergencia por hemorragia grave se
recomienda latransfusion de plaquetas acompanada de esteroi-
des a dosis altas o IgG-IV (Grado de recomendacion C).
PTI Crénica en nifios. Se observa en nifos que no
alcanzaron remision dentro de los seis meses del diagnéstico
y es mas frecuente en niflos mayores de 10 afos al momento
del diagnéstico, especialmente en mujeres adolescentes en
quienes el curso y manejo son parecidos a los adultos.
Pacientes con plaquetas >20,000 posiblemente no tengan
sintomas y no requieran tratamiento excepto en procedimien-
tos invasivos. No hay suficiente evidencia en la literatura para

A Requiere al menos un estudio controlado aleatorizado como parte de un cuerpo de literatura

Niveles de evidencia: la, Ib

del total, de buena calidad y consistencia sefialando recomendaciones especificas
B Requiere la validacién de estudios clinicos bien conducidos pero no estudios clinicos

aleatorizados en el topico de recomendaciones

Niveles de evidencia: lla, Ilb, [lI

C Requiere evidencias obtenidas de comités de expertos, reportes u opiniones y/o experiencias
clinicas de autoridades respetadas. Indica una ausencia de estudios clinicos aplicables

de buena calidad

Nivel de evidencia: IV

Fuente: Br J Haematol 2003; 120: 574-596.
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determinar el mejor manejo de estos pacientes.®*® La
esplenectomia raramente esta indicada en nifios con PTI, 70
a 80% de nifios logra respuesta completa, pero es inefectiva
en 25% de casos con recaidas altas. Las remisiones espon-
taneas se han observado hasta 15 afios después del diagnos-
tico, por lo tanto la sola presencia de trombocitopenia por mas
de 6 a 12 meses no es indicacion de esplenectomia. Finalmen-
te se recomienda para nifios con hemorragia que pongan en
peligro su vida y pacientes sin remisién con PTl de 12-24 meses
que afecte su calidad de vida (Grado de recomendacion C).

PTI en el embarazo

De acuerdo a estudios prospectivos en mujeres, se menciona
que la cuenta de plaquetas puede bajar normalmente durante
el embarazo a niveles de 120,000 a 150,000 durante el tercer
trimestre®(Nivel de evidencia /ll). La trombocitopenia
gestacional (TG) se ha reportado en 5.4-8.3% de mujeres
embarazadas sanas, con cifras de plaquetas de 100,000 a
150,000, pero en raros casos puede haber plaquetas tan bajas
como 50,000 y por lo tanto se puede confundir con una PTI, la
cuenta de plaquetas puede retornar a lo normal a los dos
meses después del parto.® La PTI en el embarazo es 100
veces menos frecuente que la TG con una prevalencia
estimada de 1-5 casos por 10,000 embarazos y en mujeres
con PTI, la enfermedad puede exacerbarse con el embarazo;
el nadir sucede comunmente durante el tercer trimestre, pero
la presentacion mas comun es el hallazgo de trombocitopenia
asintomatica en un examen de rutina. Se deben excluir otras
entidades como la preclampsia, CID, PTT-SUH, LES, SAF,
HELLP, deficiencias nutricionales y la TG. Su diagnéstico es de
exclusion porque no hay pruebas confirmatorias. * El examen
de médula ésea no se requiere*! al igual que la determinacion
de anticuerpos plaquetarios para llegar al diagnéstico (Nivel de
evidencia I1ljIV, grado de recomendacién C).
Recomendaciones de tratamiento. Las pacientes asinto-
maticas con plaquetas >20,000 no requieren tratamiento
hasta que el parto es inminente. Las plaquetas deben man-
tenerse >20,000 durante el embarazo y >50,000 cerca del
término que son consideradas seguras para un parto vaginal*’
y se pretende que tengan plaquetas >80,000 para blogueo
epidural y cesarea. Puede recomendarse prednisona 1 mg/
kg/dia*? y posteriormente disminuir la dosis, los efectos
indeseables son la hipertensién, la hiperglucemia, osteo-
porosis, ganancia excesiva de peso y psicosis. Otra opcion es
la 1gG-1V a 400 mg/kg/dia por 5 dias o 1 g/kg/dia por dos dias*
con respuestas hasta de 80% y duracidén entre dos y tres
semanas, la IgG-IV se puede repetir periddicamente hasta
llegar al parto; sus efectos secundarios son similares a
pacientes no embarazadas y su costo es mucho mayor que
los esteroides. Otros autores recomiendan la combinacion de
prednisona 20 mg/dia + 1gG-IV o la aplicacién de globulina
anti-D.*® En casos graves y refractarios a prednisona o IgG-IV,
en la experiencia de otros autores se puede pulsar con
metilprednisolona 1 g combinada con IgG-IV o azatioprina.*' La
esplenectomia se recomienda durante el segundo trimestre
y puede realizarse por laparoscopia (Grado de recomenda-
cién C). En pacientes con PTI la mortalidad fetal es de 0.6%
y la incidencia de trombocitopenia <50,000 en los recién
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nacidos es de 8.9-14.7% con hemorragia en el SNC de 0-
1.5%. La mayoria de eventos hemorragicos ocurre en 24 a 48
horas después del parto; los intentos para predecir qué
neonatos presentaran trombocitopenia no han sido satisfac-
torios y la cordocentesis o la toma de muestra de la piel
cabelluda del feto han sido abandonadas ya que los riesgos
de dichas maniobras son mayores que los riesgos mismos de
presentar hemorragia seria (Nivel de evidencia lll, grado de
recomendacién B). La modalidad del parto seré determinada
por las indicaciones obstétricas*'(Grado de recomendacion B).
Al nacimiento se recomienda tomar una cuenta plaquetaria del
cordon (Nivel de evidencia Ill, grado de recomendacion C),
aquellos neonatos con cifras subnormales deben ser vigila-
dos cuidadosamente porque las plaguetas tienden a bajar en
los siguientes dos a cinco dias después del parto. Puede
realizarse US, TAC o RMN en recién nacidos con plaquetas
<50,000 aun en la ausencia de sintomas para descartar
hemorragia silente en SNC que ameriten tratamiento de
urgencia.® Los pacientes con hemorragias o plaguetas <20,000
deberan recibir IgG-IV y probablemente acompanada de
transfusion de plaquetas.*? El manejo de anestesia espinal-
epidural se recomienda con plaquetas >80,000 siempre y
cuando ofras pruebas de la coagulacion sean normales. La
profilaxis contra tromboembolismo venoso en pacientes con
PT! deberé valorarse si las pacientes fueron sometidas a
cirugia, se encuentran inmovilizadas por otra situacién médica
o son portadoras de trombofilia adquirida o SAF o bien, hayan
sufrido una trombosis reciente para lo cual se puede utilizar
heparina y se mantengan las plaquetas >50,000 (Nivel de
evidencia 1V, grado de recomendacién C). El uso de AINEs en
pacientes en posparto o analgesia posoperatoria deberian ser
evitados con plaquetas < 100,000 por el riesgo de hemorragias
(37) (Nivel de evidencia IV, grado de recomendacién C).
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