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I.1. INTRODUCCION

Durante el embarazo, el cuerpo de una mujer sufre diversos cambios, no
s6lo en la apariencia, también en su funcionamiento. '

La disminucién de las plaquetas es un hallazgo frecuente en las consultas
de Obstetricia: presentes entre el 6 y el 10 por ciento de las embarazadas. Esto
supone un reto diagnéstico para el médico, ya que la mayoria de las pacientes son
asintomaticas y las causas de la enfermedad, muy variadas.

Algunas no muestran un peligro para la salud de la madre y el producto, pero es
mejor tenerlas bajo vigilancia y prevencién temprana.

El objetivo de esta revision es dar a conocer las distintas causas de
trombocitopenias durante la etapa de gestacion de las pacientes que fueron
referidas a la consulta de hematologia comprendida en el periodo Junio2018-2019.

Otra causa frecuente que lleva a las gestantes a consulta con el
hematdlogo es la Anemia, ademas de trombocitopenia, siendo esta las mas
frecuentes de las afecciones hematoldgicas durante el embarazo.

La Trombocitopenia constituye la segunda causa de este tipo de alteracion

durante la gestacion, siendo un problema complejo que conlleva a la necesidad de
seguimiento materno con la finalidad de prevenir y anticipar episodios
hemorragicos que pueden lievar a cualquier complicacién obstétrica.?
Afecta hasta al 10 % de todos l0os embarazos y es un problema diagnéstico y de
manejo en estas pacientes, ya que puede estar relacionado con condiciones
preexistentes en las mujeres en edad fértil, como la trombocitopenia inmune
primaria (TIP) y el lupus eritematoso sistémico (LES); o en trastornos intrinsecos
del embarazo, como la trombocitopenia gestacional o el sindrome HELLP (H-
"hemolysis”, EL "elevatediiverenzymes", LP de "lowplateletcount.

E! recuento de plaguetas disminuye aproximadamente en el 10 % durante el
embarazo normal, lo cual es mas evidente en el tercer trimestre. El mecanismo por
el cual esto ocurre es un efecto dilucional y una destruccion acelerada de las
plaquetas al pasar sobre la superficie trofoblastica dafiada de la placenta.’
incluso, el recuento de plaquetas es mas bajo en embarazos de fetos multiples
asociados a un incremento en la generacion de trombina.



La definicibn numérica de trombocitopenia en el embarazo aun no esta clara
para algunos autores. Un recuento por debajo de 110 a 120 x 10%L en e
embarazo es un umbral indicado y se recomienda que todas las mujeres
embarazadas con un recuento de plaguetas por debajo de 100 x 10 °/L sean
sometidas a una evaluacién.

1. De acuerdo con las estadisticas, las causas mas comunes de

trombocitopenia son: la trombocitopenia gestacional (TG) (70 - 80 %)

2. Asociada a hipertension gestacional (15 -20 %

3. 1aPTI(1-4%)

4. las causas menos frecuentes se encuentran las trombocitopenias
constitucionales (< 1 %) y las secundarias, a infecciones, enfermedades
malignas y del colageno (< 1 %).

Para el clinico es un desafio diagnéstico, por las diferentes variedades en

cuanto a etiologias que se deben considerar.

En esta revisién se repasan las distintas causas de trombocitopenia en el
embarazo y se mencionan las bases de su manejo terapéutico. Se aborda ia
definicion y posibles causas de la trombocitopenia gestacional, asi como su
significado y manejo clinico.

1.1. Antecedentes

Cabrera Payne Yusselys, Castillo Gonzalez Dunia, (2017). Realizaron un
estudio donde la trombocitopenia afecta hasta el 10 % de todos los embarazos y
es un diagnodstico comun y un problema en el manejo de las pacientes, ya que
puede estar relacionado con condiciones prexistentes presentes en las mujeres en
edad fértil, como la trombocitopenia inmune primaria y las trombocitopenias
congénitas; 0 con trastornos intrinsecos del embarazo, como la trombocitopenia
gestacional. Se recomienda que todas las mujeres embarazadas con recuento de
plaquetas por debajo de 100 x 10/L sean sometidas a una evaluaciéon por el
hematdlogo y el obstetra. El andlisis cuidadoso del momento del inicio de la
trombocitopenia asociado a las manifestaciones clinicas y las pruebas de
laboratorio especificas, son indispensables para proporcionar un diagnostico
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apropiado y una asistencia médica materna-fetal en el momento oportuno, en
preparacion para el desafio homeostatico.*

Gil V, Polanco P, Guridy H. Y Reyes J. (2015). Realizaron un estudio
donde la investigacion tipo descriptivo de corte transversal de fuente primaria, en
una poblacion de 83 embarazadas que asisten a la consulta externa del
HRUJMCB de la ciudad de Santiago de los Caballeros. Un 16.87% de las 85
embarazadas obtuvo trombocitopenia, superando la incidencia registrada de 6.6%.
La trombocitopenia leve fue mas frecuente (86 %) que la moderada (7 %). La
frecuencia de trombocitopenia se destaca en las embarazadas cuyas edades se
encontraban entre los 18 a 25 afos de edad. De las embarazadas que afirmaron
el haber fumado, 4 presentaron trombocitopenia moderada. Los resultados
obtenidos muestran que la trombocitopenia, es un hallazgo de laboratorio
frecuente en las gestantes del tercer trimestre que acuden al Hospital Regional
Universitario José Maria Cabral y Béaez, de la ciudad de Santiago de Caballeros,
Republica Dominicana. Siendo la clasificacion de trombocitopenia leve la mas
frecuente. Los resultados obtenidos, fallaron en demostrar una relacion
significativa entre los factores asociados a la trombocitopenia.®

Joselyn Tatiana Ofia Sosa (2018), realizaron un estudio descriptivo,
observacional de corte transversal con el objetivo de conocer la prevalencia de
trombocitopenia en pacientes que cursan las semanas 14-38 que acudieron a la
Consulta Externa de Ginecologia del Hospital General Docente de Calderdn en el
periodo marzo 2016- febrero 2017. Resultados: De las 1015 madres embarazadas
de 14 a 38 semanas de gestacién, 215 presentaron trombocitopenia gestacional
que corresponde 21%; con relacién a las semanas de gestacion las mas
representativas se encontraron entre las 30- 38 que corresponde al 39%,; en
cuanto al grupo etario: el 43% fue adolescentes; las madres con estudios
secundario con un 37%; segun el lugar de residencia el 59% se encuentran en
zonas rurales, con respecto a la etnia el 66% son mestizas.®



1.2 Justificacién

La trombocitopenia es una de las anomalias hematoldgicas mas frecuentes
durante la gestacion observada en mas del 70% >, (TG) mas evidente durante el
tercer trimestre, ademas de las anemias que ocupan la primera causa en
frecuencia que justifican una visita de evaluacién por el hematélogo.

El objetivo principal de esta investigacion tiene como propésito: dar a
conocer las diferentes causas de alteraciones plaquetarias desde el punto de vista
cualitativo y cuantitativo y los factores que incidieron en el curso evolutivo de la
gestacion.

Esta investigacién se llevara a cabo por medio de un estudio descriptivo de
corte transversal de fuente primaria, en el cual se recolecto la informacién por
medio de cuestionario; realizacidn de pruebas de hemograma, VPM (volumen
plaquetario medio) tiempo de sangria, investigacion perfil hepatico, el examen de
sangre periférica que sigue siendo el principal procedimiento diagnéstico.

Para tales fines nos proponemos realizar una revisidn de las pacientes
gestantes que fueron referidas a la consulta de Hematologia del Hospital Docente
de la policia nacional (HOSGEDEPOL) en el periodo junio 2018 a julio 2019 que
presentaron disminucién cuantitativa de manera progresiva en sus plaguetas
observadas durante el curso del embarazo lo que conllevo a la necesidad de
seguimiento de la gestante, para prevenir y anticipar cualquier eventualidad

hemorragica.



il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el embarazo se producen alteraciones del mecanismo hemostatico, que
determinan condiciones particulares, los cuales propician la activacion de este
sistema biolégico ante estimulos, que en otra situacién seria adecuadamente
controlado por el organismo. Se ha comprobado que en el embarazo existe un
estado de hipercoagulabilidad, por lo que se ha incluido en el grupo de las
llamadas trombofilias adquiridas.

En este estado de hipercoagutabilidad del embarazo intervienen elementos
esenciales del mecanismo hemostatico, el sistema de coagulacién, las plaquetas y
el mecanismo fibrinolitico. Durante el embarazo ocurren aiteraciones importantes
en varios drganos y sistemas, particularmente en aquelios relacionado con el
comportamiento de la hemodinamica renal y cardiovascular.

El mecanismo hemostatico sufre también notables cambios durante la
gestacion yen numerosa investigaciones se ha demostrado que las
complicaciones relacionadas con el embarazo presentan con frecuencia trastornos
que se expresan por episodios hemorragicos, trombdtico 0 ambos, los que influyen
en la mortalidad materna.

La trombocitopenia es un problema comun en Ja unidad de cuidados
maternos y se considera como un factor de riesgo para el curso evolutivo de la
gestacion.

Desde antes de la mitad de la década de los 80, la trombocitopenia en
pacientes gestantes sin diagnostico de hipertensidon inducida por la gestacién
(HIE) fue considerada como un evento de tipo idiopatico autoinmune estuvo
asociado con morbimortalidad materna, relacionado ademas con trombocitopenia
fetal, por o antes plantado, nos formulamos la siguiente interrogante: ¢ Cuales son
los factores asociados en embarazadas que asistieron al hospital general docente
de la policia nacional entre junio2018 a julio 2019? Y ;Cémo prevenir las
complicaciones que se derivan de la trombocitopenia?



Il.3. OBJETIVOS
I11.3.1. General

e Determinar los trastornos plaquetarios y factores asociados en embarazadas
que asistieron al Hospital General Docente de la policia nacional.

o Facilitar un mejor protocolo de tratamiento y seguimiento para de los
profesionales que asisten a estas pacientes con trombaocitopenias en la
gestacion.

e Monitorizar recuento de plaquetas: Condicionada por el nimero de plaquetas
y la edad gestacional en la que se detecta.

111.3.2. Especificos

e Identificar las diferentes etiologias que pueden causar trombocitopenia
durante el embarazo y correlacionar con diagnostico diferencial entre ellas.

e Exponer los puntos sobre el manejo de la trombocitopenia gestacional y las
relacionadas con enfermedad hipertensiva del embarazo.

o Establecer las diferentes complicaciones que pueden aparecer durante la
Trombocitopenia Gestacional

e Recomendar las formas de control y seguimiento del nivel plaquetario
materno y establecer protocolo de tratamiento.



IV. MARCO TEORICO
IV.1.1. Megacariopoyesis

Comprende todo el proceso de formacion y diferenciacion, desde las células

hematopoyéticas mas indiferenciadas hasta la produccién de las plaquetas.
Este proceso tiene lugar en nichos especializados de la médula dsea, donde los
MegaKaricitos se colocan adyacentes a las células endoteliales de la pared
vascular. En primer lugar, se identific6 el MK como la célula origen de las
plaquetas, posteriormente Kelemen describié una sustancia humoral a la que
denomind trombopoyetina (TPO).?

La TPO se sintetiza en el higado y el rifidn, se une a su receptor presente
en los MKs y en las plaquetas y activa a los diferentes procesos de senalizacion
necesarios para la megacariopoyesis y la trombopoyesis. Esta considerada como
una citoquina clave no solo en la megacariopoyesis, sino también en la
hematopoyesis, ya que alteraciones en la misma pueden provocar trombocitosis,
trombocitopenia y anemia aplasica.

La célula mas indiferenciada de la megacariopoyesis es una célula
pluripotencial comin con el resto de las células mieloides, la UFC-GEMM (Unidad
Formadora de Colonias de Granulocitos, Eritrocitos, Monocitos y Megacariocitos).

El proceso de formacion de plaquetas es MUY diferente al resto de las
células sanguineas (no ocurre mitosis celular). Se realiza en la Medula dsea
regulado por la hormona trombopoyetina, sintetizada de forma constante por el
higado, los rifiones y el musculo esqueilético. Durante este proceso se producen
divisiones Nucleares repetitivas SIN que haya divisién citoplasmica, por lo tanto,
hay células que contienen de 1 a 32 nucleos. La primera célula comprometida de
la megacariopoyesis es la unidad formadora de colonias de megacariocitos (UFC-
Meg).*"°
Se distinguen cuatro estadios evolutivos:

1. Megacarioblasto

2. Promegacariocito

3. Megacariocito granular

4. Megacariocito liberador de plaguetas.



IV.1.1.1. Estimulantes de la trombocitopoyesis

Entre las sustancias estimuladoras de la megacariopoyesis, estan el factor
estimulador de la célula madre, la interleuquina 3, la interleuquina 6, la
interleuquina 11 y la trombopoyetina. La interleuquina 3 inhibe el proceso de
apoptosis e interviene aumentando la vida Util de las células madre mas primitiva e
inmadura del linaje megacariocito. '°

La interleuquina 6. Una de sus funciones es estimular la sintesis de
precursores hematopoyéticos, entre los que se encuentra la estimulacién de los
precursores del linaje megacariocitico. Actia desde ia diferenciacion de la CFU-
GEMM hasta la CFU-meg.

La interleuquina 11 Al igual que la trombopoyetina actia a nivel de todo el
proceso de la megacariocitopoyesis, es decir, desde la estimulacion de la célula
pluripotencial hasta la formacién del megacariocito.

La trombopoyetina actia en la médula ésea, estimulando la formacion de
megacariocitos y plaquetas. Esta citoquina interviene en todas las fases de la
megacariopoyesis y trombocitopoyesis. Se cree que también estimuia el desarrollo
de todas las lineas celulares. Ademads, contribuye al buen funcionamiento de las

plaguetas. '

IV.1.1.2. Plaquetas

Las plaquetas son pequefios fragmentos anucleado producidos por los
megacariocitos (células poliplodies) originarios de la medula ésea. El recuento de
las plaquetas oscila entre 150.000 y 450.000 por uL, tienen un volumen medio
(tamano) que oscila entre 7 a 9 fL, equivalente al 20% del volumen de los
eritrocitos, y una vida media de 7 a 9 dias. Las plaquetas son indispensables para
la hemostasia primaria y son las responsables del proceso que termina con la
formacién del «trombo blanco». En la que se reproducen los aspectos
morfolégicos mas relevantes de las plaquetas y en la se esquematiza su papel en
la formacién del tapén hemostatico. !

Las plaquetas fueron descritas por primera vez en 1841 por Addison como
unos “granulos diminutos”. En 1882 Bizzozero les dio el nombre de “plaquetas” y



las describi6 como “extremadamente pegajosas® cuando ocurria una lesién
vascular.

Pero no es hasta 1906 cuando James Horner Wright quien perfecciono la
tincion que lleva su nombre las describe como fragmentos del citoplasma de los
megacariocitos (MKs) y establece a éstos ultimos como los elementos basicos de
la megacariopoyesis. En 1878, Hayem fue el primero en obtener cuentas de
plaquetas practicamente idénticas a las aceptadas en la actualidad

En 1882 concluyé que los agregados de plaquetas jugaban un papel
importante para detener la salida de sangre de los vasos y que la disminucion en
Su nimero o su ausencia provocaban hemorragia. Duke, en 1910, propuso una
prueba para investigar la relacién entre el nimero de plaquetas y la tendencia
hemorrégica, a la que llamé “tiempo de hemorragia” Actualmente, sabemos que
son los elementos formes mas pequefos de la sangre {diametro de unos 3 pm),
que en condiciones fisiolégicas su nimero varia entre 150 y 300 x 109 /L y que su
vida media en la circulacion es de aproximadamente 10 dias. La participacion de
las plaquetas en la hemostasia esta bien caracterizada. Asi, la rotura del endotelio
vascular y la exposicion del subendotelio, ponen en marcha una serie de
reacciones que inducen la adhesion de las plaquetas a la matriz subendotelial, la
activacion plaquetaria por agentes de naturaleza diversa (liberados en el tugar de
la lesién) y, finaimente, la formacién de agregados celulares. '2

IV.1.1.3. Funcién en la hemostasia y alteraciones plaquetarias

La hemostasia es un mecanismo vital que permite al cuerpo humano
reaccionar a dafios en las paredes de los vasos y controlar el flujo sanguineo. El
equilibrio en el sistema hemostatico se mantiene gracias a un delicado balance
entre fuerzas opuestas, factores anti- y procoagulantes que permiten reaccionar a
las hemorragias a la vez que se evita la formacion de un trombo patolégico. La
hemostasia primaria comprende la formacion del tapén plaquetario o coagulo
primario. La hemostasia secundaria, cominmente conocida como coagulacién, es
un proceso enzimatico complejo que incluye el paso de fibrinégeno a fibrina, la
cual es capaz de polimerizar y entrecruzarse formando el coégulo secundario,



estable e insoluble, en el que quedarian atrapadas las plaquetas. Ei cese de la
hemorragia ocurre por el esfuerzo combinado de la hemostasia primaria y
secundaria y, de manera casi simultanea, el sistema anticoagulante se activa para
limitar la extensidn del coagulo a la zona dafiada, evitando asi un crecimiento
desmesurado y la formacién de un trombo patolégico.'*'*

Las plaquetas tienen como funcién principal ia hemostasia primaria,
formando un trombo en las zonas de dafo vascular. Para esto proporcionan una
superficie para el ensamblaje de complejos de proteinas involucradas en la
hemostasia; también sirven de asiento para los coagulos de fibrina y secretan
factores involucrados en la reparacion de las heridas.

Los procesos que contribuyen a la hemostasia se pueden dividir en 4 fases:
adhesion, agregacion, secrecion y elaboracién actividad procoagulante.

Al haber una lesion del endotelio, quedan expuestas las proteinas del
subendotelio, que activaran a las plaquetas gracias a los receptores de superficie
de éstas. Esta interaccién plaqueta subendotelio varia si la lesién es en zonas de
alto flujo y turbulencia o de bajo flujo. En las zonas de bajo flujo (venosa) basta
con la unidn de las plaquetas con el colageno, fibronectina y laminina, a diferencia
de las lesiones en zonas de alto flujo (arteriolas y microvasculatura), que requiere
la interaccion ademas con el FVW (factor von Willebrand) a través de la
glicoproteina Ib/XI en la superficie plaquetaria.™*™

Las plaquetas al tejido conectivo (subendotelio) expuesto por dafic al
endotelio. Concomitantemente se inicia la secrecidn de los granulos plaquetarios.
Estos son: los granulos a que contienen el factor IV y el PDGF (platelet derived
growth factor), los granulos §, que contienen ADP, ATP, calcio, pirofosfato y
serotonina, y otros 2 tipos de granulos que corresponden a peroxisomas y
lisosomas. Junto a estos procesos las plaquetas exponen fosfolipidos acidicos en
la membrana celular los que se ensamblan y sirven de asiento para la formacién
del coagulo.

Las alteraciones de la funcién plaquetaria pueden deberse a fallas en
cualquiera de estas etapas, siendo las més frecuentes las alteraciones de
agregacion y secrecion.'* '
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IV.1.1.3.1. Alteraciones de la agregacion
E! mas conocido de estos defectos es la Trombastenia de Glanzmann. En

ésta hay una disminucién de la concentracion del complejo de glicoproteina
GPIllb/Illa (que actia como receptor de fibrindgeno). Se expresa clinicamente con
aparicién de hematomas frente a traumatismos leves, sangrados menores durante
cirugia menores, epistaxis y gingivorragia. En el laboratorio destaca una ausencia
de la agregacion frente a agonistas débiles (ADP, epinefrina).®

El tratamiento consiste en la transfusion de plaquetas cuando es
estrictamente necesario, ya que conlleva el riesgo de transmision de
enfermedades y del desarrollo de aloanticuerpos. En este tipo de alteraciéon no
sirven las medidas farmacolégicas.

Otra entidad que se pesquisa como trastorno de la agregacion, pero que en
estricto rigor corresponde a una alteracion de la adhesion, es el sindrome de
Bernard Soulier. Consiste en la ausencia de la Glicoproteina (Gp) Ib/IX, que
corresponde al receptor de FVW. En el estudio de laboratorio, por tanto, se
detectara la ausencia de agregacion con la ristocetina. Es importante identificarlo,
pues tiene mayor tendencia a sangrado y debe manejarse exclusivamente con

transfusién plaguetaria.'®

IV.1.1.3.2. Alteracion de la secrecion
Son causa relativamente frecuente de sangrado leve a moderado. Un

ejemplo de éstas es el déficit de granulos y, la que se manifiesta con hemorragias
leves, con formacién facil de hematomas, hemostasia anormal durante la cirugia y
tiempo de sangria prolongado. Al laboratorio presentan una alteracion en la
segunda curva de agregaci6n plaquetaria con agonistas débiles como ADP y
epinefrina, que se normaliza al usar agonistas que inducen la agregacion
independiente de la secrecién. Esta alteracion puede explicarse por alteracién en
el mecanismo de secrecién o en el contenido de los granulos. Se ha descrito
déficit del contenido de los granulos a (sindrome de la plaqueta gris) y de los

granulos.'®
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IV.1.1.3.3. Alteracién del mecanismo de secrecién

Es un defecto comparable al encontrado en aquellos pacientes que han
consumido aspirina. Existe una marcada disfuncion de la agregacion y secrecion
frente a agonistas débiles como ADP, epinefrina y colageno a bajas dosis, con

normalizacion de éstas en presencia de agonistas como trombina y colageno a
altas concentraciones. '

IV.1.1.4. Plaquetas inmaduras

En 1969 se observd en los extendidos de sangre periférica de perros
sometidos a flebotomias periddicas que tenian plaquetas mas grandes que las
usuales y con granulos que coloreados con azul de metileno podian ser
visualizados bajo el microscopio optico, a las cuales se les denominé plaquetas
reticuladas. Afios mas tarde, en 1990, gracias a la coloracion de naranja de tiazol,
se desarroll6 tecnologia que permitié medirlas por citometria de flujo, con la cual
se desarrollaron muchas investigaciones que a la postre demostraron claramente
que las plaquetas reticuladas, en paciente trombocitopénicos, se correlacionan
directamente con la actividad megacariocitica y reflejan el estado clinico de la
enfermedad, ademés de estar relacionadas con otras enfermedades como la
arteriosclerosis y sus complicaciones, incluido el sindrome agudo coronario y
como predictor de la recuperacion en los transplantes de medula 6sea y la
quimioterapia y en la indicacién de transfusiones en pacientes con profundas
trombocitopenias, entre otras. Mas recientemente, las plaquetas reticuladas se
han incorporado como un nuevo parametro del hemograma, denominado
plaquetas inmaduras, en uno de los autoanalizadores de hematologia de cuarta
generacion, el XE-2100 (Sysmex, Kobe, Japén)."

El autoanalizador XE-2100 tiene incorporado un nuevo canal que analiza
rutinariamente los reticulocitos y las plaquetas gracias a la incorporaciéon de
nuevos colorantes y de software que permiten tener estos parametros adicionales
en los hemogramas de rutina, instrumento que esta disponible en el medio. Para
lograrlo, el XE-2100 emplea un citémetro de flujo que posee un sistema laser que
permite analizar los leucocitos, las células rojas nucleadas y los reticulocitos. Para
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evaluar los reticulocitos se utilizan dos tinciones fluorescentes (fluorocromos) que
penetran la membrana celular, coloreando el ADN o ARN de los leucocitos y el
ARN de los eritrocitos y de las plaquetas. Los reticulocitos son separados de ios
eritrocitos maduros de acuerdo con su contenido de ARN y de los leucocitos por
las diferencias en su contenido de ADN/ARN. De forma similar al analisis de los
reticulocitos, las plaquetas son divididas en dos areas, la de las plaguetas
maduras y la de las plaquetas inmaduras, de acuerdo a ia intensidad de Ia
fluorescencia. El porcentaje de plaquetas inmaduras se calcula como el nimero de

plaquetas inmaduras sobre el nimero de plaquetas total expresado en porcentaje.
18

IV1.1.5. .Aglutinacién de plaquetas

La gran mayoria de los casos de seudotrombocitopenia estan relacionados
con la formacion de acumulos plaquetarios. Cuando la muestra se deja en reposo
las plaquetas tienden a agregarse una a una, fenémeno que puede dar reduccion
en el recuento y aumento en el voiumen medio plaquetario. El fenémeno se
presenta con mayor fuerza en las dos primeras horas después de haber tomado la
muestra, seguidas de una fase lenta pero progresiva que puede aumentar el
volumen medio plaquetario en un 50% del tamafio basal."®

IV.1.1.6. Satelitismo plaquetario

El satelitismo plaquetario se presenta en 1 de cada 10.000 hemogramas y
en la mayoria de los casos, aunque reduce significativamente el recuento real de
plaquetas, rara vez es causa de seudotrombocitopenia como tal. El satelitismo
plaquetario se caracteriza por la formacion de rosetas de plaquetas alrededor de
los polimorfonucleares neutréfilos como se observa que corresponde a la mayoria
de los casos, de los monocitos y de los linfocitos como se observa, y alrededor
de plaquetas como se ha observado en nuestro medio, forma de
seudotrombocitopenia que no se ha referenciado hasta ahora en la literatura
médica mundial, en donde las plaquetas se agrupan airededor de plaquetas
inmaduras o megatrombocitos.?’
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La seudotrombocitopenia y el satelitismo plaquetario usualmente se
producen como un fendmeno in vitro por la presencia de anticuerpos tipo IgG
contra epitopes del EDTA que rodea las plaquetas y otras células; estos
anticuerpos se adhieren a las plaquetas y células.’? También se han descrito en
pacientes que tienen criofibrinogenemia, en linfomas no Hodgkin, especialmente
los del manto, asociado con vasculitis, con sepsis y en pacientes con lupus
eritematoso diseminado, en pacientes con sindrome antifosfolipido, en cirrosis
hepatica, durante el embarazo, en pacientes con timoma y plasmocitoma y con
algunos medicamentos como abciximab (un antagonista de las integrinas GPllb-
llla) en pacientes que lo reciben durante o después de procedimientos quirtirgicos
relacionados con sus coronarias.

IV.1.1.7. Recuento de plaquetas

En el estudio y seguimiento de un paciente con trombocitopenia es
indispensable disponer de un recuento de plaquetas confiable y éste va a
depender, como se ha expresado, de la metodologia que se utilice para hacerlo.
Desde el punto de vista del laboratorio clinico se dispone de dos tipos de
recuentos de plaquetas: el manual y el electrénico.

IV.1.1.8. Método manual

Hasta la incorporacion de los contadores de células al equipamiento de los
laboratorios clinicos, la Unica manera de contar las plaquetas era en camara de
Neubauer, teniendo como prueba de referencia la microscopia de contraste de
fase, que s6lo ha estado o estuvo disponible en unos pocos laboratorios de
investigacion. Los recuentos de plaquetas por métodos manuales, aparte de ser
tediosos, consumen mucho tiempo del profesional y a pesar de que se sigan los
mas estrictos criterios de calidad y se hagan por personal experimentado, tienen
un coeficiente de variacion de 10% a 25%. Ademas, a la luz de la disponibilidad
tecnolégica en los laboratorios clinicos, los métodos manuales para determinar los
componentes del hemograma en general y el recuento de plaquetas en particular,
no son costo-eficientes porque, como se ha expresado, consumen mucho recurso
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humano, estéan limitados a pocos pardmetros y sobretodo, son muy imprecisos por
lo que en la actualidad no son recomendables. %'

IV.1.1.9 .Método electrénico

A pesar del escepticismo generado con los primeros contadores de células,
en donde los recuentos bajos de plaquetas tenian un alto coeficiente de variacion
y siempre debian ser reconfirmados por métodos manuales, teniendo como
referencia la microscopia de contraste de fase, los nuevos contadores, con los que
se hacen los hemogramas IV, V y VI , tienen coeficientes de variacion por debajo
de 3% pues utilizan métodos de impedancia sola o combinada con métodos
opticos de tecnologia de punta, motivo por el cual los contadores de cuarta
generacion se constituyen en el método de eleccién para el recuento de
plaquetas.?

IV.1.1.10. Volumen medio plaquetario

Similar al volumen corpuscular medio de los eritrocitos, el volumen medio
plaquetario mide, en femtolitros (fL) como unidad de volumen, el tamafio promedio
de las plaquetas como un nuevo parametro plaquetario exclusivo de los
hemogramas tipo IV, V y VI de acuerdo con la clasificacion de la Sociedad
Colombiana de Patologia Clinica. Desde el punto de vista de la utilidad clinica, el
volumen medio plaquetario es un parametro que mide la funcién y la activacion de
las plaquetas y en este sentido podria afirmarse que cuando esta elevado es un
signo de «regeneracién plaquetaria» como usualimente se presenta en pacientes
con trombocitopenia por destruccion periférica de plaquetas, tanto inmunolégica
como no inmunoldgica, en donde caracteristicamente hay aumento de la
megacariocitopoyesis con hiperplasia megacariocitica en la medula 6sea.

IV.1.2. Trombocitopenia

Se denomina trombocitopenia al nimero reducido de plaquetas en la
sangre. La trombocitopenia puede tener muchas causas, entre las que se pueden
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mencionar: retencion de plaquetas en el bazo, infecciones bacterianas (E. coli
enterchemorréagica) o infecciones virales (dengue, mononucieosis).

También aparecen por enfermedades autoinmunes, como lupus
eritematoso sistémico, o de origen medicamentoso (tratamientos con sulfamidas,
heparina, anticonvulsivos).

Otras causas probables son la disminucion de la produccién plaquetaria o
un aumento en la destruccion de las plaquetas.?

IV.1.2.1.Clasificacién de la trombocitopenia

Como en las anemias, la trombocitopenia es un signo que similar a la fiebre,
la cefalea o el dolor tiene un origen que el médico debe identificar para tratar como
la GOnica aproximacion acorde con el acto médico. La clasificacion de las
trombocitopenias puede hacerse: 1) de acuerdo con el tamarfio de las plaquetas, 2)
de acuerdo con el grado de anisocitosis plaquetaria, 3) de acuerdo con la etiologia
y 4) de acuerdo con la fisiopatologia.

IV.1.2.1.1. Clasificacién de acuerdo con el tamafio de las plaquetas
Esta clasificacion es asimilable a la clasificacion morfoldgica de las anemias de
acuerdo con el tamafio de los eritrocitos. Gracias a los autoanalizadores de
hematologia el tamafio de las plaquetas, como volumen medio plaquetario, hace
parte integral de los hemogramas tipo IV y V, siendo el volumen medio plaquetario
normal de 6,9 fL a 10,5 fL. De acuerdo con el tamafio de las plaguetas, las
trombocitopenias pueden ser clasificadas en tres grupos a saber:
e Microtrombociticas: cuando el volumen medio plaquetario estd por debajo
de 6,9 fL.
o Normotrombociticas: cuando el volumen medio plaquetario esta entre 6,9 fL
y 10,5 fL.
¢ Macrotrombociticas: cuando el volumen medio plaquetario esta por encima
de 10,5 fL.
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IV.1.2.1.2.Clasificacion fisiopatol6gica de la trombocitopenia
La fisiopatologia de la trombocitopenia es similar a fa de la anemia, pero la

de la trombocitopenia estd mucho menos difundida. Como se ha expresado, la
clasificacion fisiopatologica es el camino para la clasificacion etiolégica de la
trombacitopenia.

La clasificacion fisiopatoldgica agrupa la etiologia de la trombocitopenia de
acuerdo con la causa intima a saber:

1) por disminucién de la produccion de las plaquetas.

2) por destruccion o consumo aumentado de las plaquetas.

3) por secuestro de plaquetas.

4) por hemodilucion.

Trombocitopenia por disminucién de la produccion de las plaquetas La

trombocitopenia asociada con la reduccion total o parcial en la produccion de las
plaquetas puede ser de caracter hereditario o adquirido y se relaciona con un dafio
en sus precursores, células madre o células cepa, en los megacarioblastos, en los
promegacariocitos y en los megacariocitos. Al menos tres grupos de
enfermedades se asocian con este mecanismo: **

» Trombocitopenias hereditarias.

e Trombocitopenias por trastornos generalizados de la medula dsea.

o Trombocitopenias por trastornos aistados de los megacariocitos o de sus

precursores.

IV.1.2.2. Manifestaciones clinicas de la trombocitopenia

En términos generales, las manifestaciones clinicas sélo aparecen cuando el
recuento de plaquetas esta por debajo de 80.000 por ul. y las manifestaciones que
ponen en riesgo la vida usualmente se presentan cuando el recuento de plaguetas
esta por debajo de 10.000 por pL. Cuando la trombocitopenia pasa los limites en
donde empieza a ser sintomatica, ésta se manifiesta particularmente por
petequias, equimosis y sangrado por cavidades naturales, las cuales usualmente
se relacionan con la severidad de la trombocitopenia. De las diferentes
manifestaciones de la trombacitopenia, las principales son las siguientes: #
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Petequia: lesién caracteristica de la trombocitopenia, definida como una
pegueiia mancha en la piel, de menos de un mm, debida a efusién intema
de sangre que no desaparece con la digitopresion. A medida que aumenta
la severidad de la trombocitopenia, las petequias aumentan, se hacen
confluyentes y aparecen las equimosis.

Equimosis: 0 «morados», son lesiones hemorragicas subdérmicas que se
presentan usualmente asociadas a traumas minimos en individuos con
trombocitopenia © fragilidad vascular aumentada, particularmente en
mujeres.

Epistaxis: episodios hemorragicos por las fosas nasales. Pueden
presentarse por trombocitopenia, telangiectasia hemorragica hereditaria y
en la enfermedad de von Willebrand.

Menorragia: se caracteriza por una menstruacién inusuaimente abundante
0 prolongada. Se presenta como un sintoma de trombocitopenia pero
también puede ser una manifestacion de una enfermedad de von
Willebrand o 1a defiencia de algunos factores de la coagulacién.

Hemorragia digestiva (hematemesis y melenas): se pueden presentar en
cualquier tipo de diatesis hemorragica, pero las enfermedades que con
mayor frecuencia se asocian con esta manifestacion son la anticoagulacién,
la telangiectasia hemorragica herditaria, y la enfermedad de von Willebrand,
los seudoxantomas elasticos, la uremia y por supuesto, la trombocitopenia.
Hemorragia urinaria (hematuria): puede presentarse con cualquiera de las
enfermedades hemorragicas relacionadas con el tracto digestivo, ademas
de las hematurias relacionadas con enfermedades renales o vesicales.?®

IV.1.2.3. Trombocitopenias hereditarias.

Son muy poco frecuentes, ademas de como en un circulo vicioso, y como

no se piensa en ellas, es posible que estén subdiagnosticadas. La mayoria son
poco sintomaticas y algunas de ellas, como la trombocitopenia con ausencia de
radio, tienen otras manifestaciones mas llamativas que la trombocitopenia misma.
A pesar de ser raras, la importancia de su diagndéstico radica en el hecho de que
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los pacientes afectados con estas enfermedades frecuentemente son objeto de
manejo inadecuado por falta de un diagnostico apropiado. Desde el punto de vista
practico, las trombocitopenias hereditarias pueden ser clasificadas en dos grandes
subgrupos:

o Trombocitopenias hereditarias hipomegacariociticas.

e Trombocitopenias hereditarias con trombopoyesis ineficaz.

IV.1.2.4. Trombocitopenias adquirida
e Anemia
¢ |nfiltracién medular
¢ Infecciones virales
¢ Secundaria medicamentos

IV.1.2.5. Causas de trombocitopenias relacionadas al embarazo
IV.1.2.5.1. Trombocitopenia Gestacional

La trombocitopenia gestacional (TG), también conocida como
trombocitopenia benigna o incidental del embarazo, es la causa mas comun de la
disminucion de plaguetas durante esta etapa. La disminucién de las plaquetas se
debe a la hemodilucion (aumento del plasma con respecto al volumen de las
células sanguineas) y/o aumento de la captacidén y destruccion de ellas en la
placenta, aunque también se describe una disminucién en la activacion plaquetaria
dependiente de prostaglandinas durante el embarazo. Se reporta que es una
condicién generalmente benigna, que es mas notoria en el tercer trimestre del
embarazo y no se acompaina de actividad clinica de hemorragia, ni afecta
secundariamente al producto de la gestacion.?®
IV.1.2.5.2. Trastornos Hipertensivos y microangiopaticos del embarazo

Trombocitopenia asociada a hipertensién Se manifiestan en situaciones
extremas, asocidndose a un incremento de la tension arterial, hinchazon de pies y
aumento de los niveles de enzimas hepéticas (transaminasas), conformando un
cuadro llamado "Sindrome de HELLP". Ante esta situacién, debe ingresarse a la
embarazada y realizarle una cesarea urgente para salvar la vida de la madre y del
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feto. Si el feto no ha alcanzado la madurez pulmonar, deben administrarse dos
dosis intramusculares de corticoides a la gestante antes de realizar |la cesdrea.
También se debe transfundir plaquetas a la embarazada antes de la ceséarea para
evitar sangrado masivo.

IV.1.2.5.2.1. Microangiopatias trombéticas del embarazo

Se caracterizan por la presencia de anemia hemolitica microangiopatica
(AHMA), trombocitopenia y dafio de 6rgano blanco. Si bien son poco frecuentes en
embarazo, es importante reconocerlas e iniciar un tratamiento de inmediato para
disminuir la morbimortalidad del feto y la madre.

IV.1.2.5.3. Sindrome de Hellp

Es una variante caracterizada por trombocitopenia més severa, anemia
hemolitica microangiopatica severa con elevacion de LDH y elevacion mas
profunda de los tests hepaticos. Afecta al 10-20% de mujeres con caracteristicas
de preeclampsia severa. Se presenta después de la semana 20 de gestacién o en
el puerperio inmediato. Un 10% se complica con CID.

La mayorla de las mujeres mejora prontamente con el nacimiento. Si
persisten anormalidades a las 48- 72 hs hay que descartar PTT o SUH. La
trombocitopenia neonatal es infrecuente, pero la morbilidad y mortalidad neonatal
son elevadas (7-20%) debido a parto prematuro. El riesgo de recurrencia en
préximo embarazo es muy variable, con reportes entre 5-94%.%

IV.1.2.5.4. Higado Graso Agudo del Embarazo

Ocurre en 1 cada 5000-10.0000 embarazos, siendo més frecuente en
embarazos multiples. La mortalidad materna es del 15%(4). Dentro de los
parametros de laboratorio la reduccién de la antitrombina Il es un marcador
temprano. Hay insuficiencia hepatica, hipoglucemia y alteracién de la coagulacion.
La trombocitopenia materna no es severa. La mayoria de las pacientes comienza
a mejorar 2-3 dias pos nacimiento. Con respecto al riesgo de recurrencia se ha
detectado un defecto hereditario en la B-oxidacién mitocondrial de los &cidos
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grasos, debido a deficiencia de 3-OH acil CoA deshidrogenasa en 20% de los
fetos. La acumulacién de estos metabolitos producidos por el feto o la placenta
son hepatdxicos para la madre y hay alrededor de 25% posibilidad de

recurrencia.?®

IV.1.2.5.5. Purpura trombética trombocitopénica

Ocurre en 1/200.000 embarazos. Puede ser adquirida, debido a la
produccion de anticuerpos contra ADAMTS13 (enzima que cliva los multimeros de
factor von Willebrand) o més raramente congénita: sindrome de Upshaw-
Schulman, (mutaciones en el gen de ADAMTS13). Hay un 10-25% que se
presentan por primera vez en el embarazo o posparto debido a la caida norma! de
ADAMTS13 y el aumento del factor von Willebrand fisiolégico durante el
embarazo.

El diagnostico precoz es importante, ya que reduce la mortalidad materna
80-90%. Un valor de ADAMTS13 < 10% se considera diagnostico. No mejora con
la interrupcién del embarazo, el tratamiento es la plasmaféresis. Puede haber
muerte fetal por isquemia y desprendimiento de placenta en 1° y 2° trimestre, pero
la incidencia de nacidos vivos es del 75-90% cuando se desarrolla en 3er.
trimestre. El riesgo de recurrencia en futuro embarazo es > 50% en mujeres con
PTT congénita y valores persistentemente bajos de ADAMTS.

IV.1.2.5.6. Coagulacion intravascular diseminada (CID)

La coagulacion intravascular disesminada (CID) consiste en la generacién
excesiva y anormal de trombina y fibrina en la sangre circulante. Durante el
proceso, hay aumento de la agregacion plaquetaria y del consumo de factores de
coagulacion. La CID que evoluciona lentamente (en semanas o meses) tiene
manifestaciones trombdticas y embdlicas venosas, mientras que la CID que
evoluciona rapidamente (en horas o dias) causa sobre todo hemorragia. La CID
grave de répida evolucion se diagnostica confirmando la trombocitopenia, el
aumento de! TTP y el TP, el incremento de los niveles plasmaticos de dimero d (o
productos de degradacién de la fibrina séricos) y niveles decrecientes de
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fibrinégeno plasmatico. Ei tratamiento consiste en la correccion de la causa y la
reposicion de plaquetas, factores de la coagulacién (en plasma fresco congelado)
y fibrinégeno (en crioprecipitado) para controlar la hemorragia grave.

IV.1.2.5.7. Sindrome hemolitico urémico (SHU)

Puede presentarse en 1/25.000 embarazos. Sélo el 10-20% ocurre en el
1er. trimestre, siendo mas frecuente (80%) pos parto(16). Se produce por una
desregulacion de la via alternativa del sistema del complemento, con mutaciones
descriptas en el 60% de los casos de SUHa. El tratamiento es de soporte y el uso
de eculizumab parece ser seguro en el embarazo y lactancia (aunque hay mas
experiencia en pacientes con hemoglobinuria paroxistica nocturna). El riesgo de
recurrencia en una nueva gestacion es del 10-30%.

IV.1.2.6. Diversas causas de la trombocitopenia no especificas a embarazo
IV.1.2.6.1. Desprendimiento de placenta, Embolismo de liquido amnidtico ruptura

uterina
Donde hay activaciéon profunda del sistema de coagulacion y el consumo

severo de los factores de coagulacién. Sin embargo, se puede desarrollar en
forma gradual en caso de retencion de restos fetales y la manifestacion clinica

més frecuente es la trombocitopenia

IV.1.2.6.2. Sindrome antifosfolipido (APS)
Trombacitopenia inmune puede ser asociada con APS, por lo general de

leve a moderada.

IV.1.2.6.3. Trombocitopenia familiar.

Las trombocitopenias heredadas, como la anomalia de MAY-Hegglin, puede
desarrollarse durante el embarazo, debido a un defecto en la produccién de
plaquetas y dependiendo de la cifra de cuenta plaquetaria puede requerir
transfusion.
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IV.1.2.6.4. Enfermedad de von Willebrand tipo 2B (Type 2B VWD).

Es un subtipo raro de VDW, con una mayor afinidad por el receptor
glicoproteina plaquetaria 1b, que une a las plaquetas induciendo agregacién
plaguetaria espontanea, acelerando su destruccidn y causando trombocitopenia.

Durante el embarazo, el FYW anormal aumenta y la trombocitopenia puede
ser evidente o mas pronunciada, con el recuento de plaquetas en ocasiones tan
bajo como 20-30 x 109/L.

IV.1.2.6.5. Alteraciones hematolégicas malignas

Estas son muy raras, e incluyen trastornos infiltrantes de la médula, tales
como: enfermedad metastasica, y sindromes de la médula 6sea como la
mielodisplasia. En algunos casos, el recuento de plaquetas puede ser disfuncional,
lo que hace mas probable el riesgo de sangrado.

IV.1.2.6.6. Trombocitopenia inducida por heparina (HIT).

La ocurrencia de afectados es poco comun (0.1-1%: Lee &Warkentin,
2007). Es un intenso proceso trombético, a pesar de los niveles bajos de
plaquetas, y es debido a la formacion de anticuerpos contra la heparina cuando se
enlaza a una proteina llamada factor plaquetario.

IV.1.2.6.7. Trombocitopenia inmune primaria (TIP)

Representa el 5% de todas las causas de trombocitopenia (TCP) durante el
embarazo.

Es la segunda causa mas comUn de un conteo plaquetario bajo, esporadico
en el embarazo.

El diagndstico de una PTI es facil en el contexto de una mujer que tiene
historia previa de TCP y que en la gestacion actual presenta una TCP moderada o
grave (recuento de plaquetas inferior a 50x10%1 en el primer trimestre) con un
progresivo descenso de la concentracion de plaquetas a medida que avanza la
gestacion.
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La patogenia de la PTI, al igual que en la mujer no embarazada, se basa en
la presencia de anticuerpos contra las glucoproteinas (GP) de la membrana de las
plaquetas, principalmente frente a la GPilb-llla y la GPIb-IX, y en el aclaramiento
del complejo anticuerpo plaqueta por parte del sistema reticuloendotelial.

A pesar de todo, a veces es imposible distinguir una TCP gestacional de
una PTIl en una embarazada con una concentracion de plaquetas levemente baja
y sin historia previa de TCP. La utilidad de la determinacién de anticuerpos frente
a las glucoproteinas plaquetarias en este contexto aun hoy es bastante debatida.

El tratamiento de eleccién son los corticoides, aunque en ocasiones es
necesario el uso de inmunoglobulinas y la transfusion de plaquetas.

La PTI se puede desarrollar incluso durante el tercer frimestre, y el conteo
de plaquetas 50-80 x 109/L también se puede observar en trombocitopenia
gestacional.

Una causa hereditaria rara de la trombocitopenia es la enfermedad de von
Willebrand tipo IiIB (VWD). Las mujeres con esta condicion pueden desarrollar
trombocitopenia por primera vez en el embarazo y se confunde con ITP. El
recuento de plaquetas puede ocasionalmente caer a niveles tan bajos como 10-20
x 109/L al final del embarazo, normalmente con valor mas bajo 1-3 dias antes del
nacimiento, pero mejora rapidamente después del parto
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media de una plaqueta oscila
entre 8 y 11 dias.

Antecedente es
familiares y
personales

Paciente que verbalmente
exprese tener a un familiar
cercano con diagnéstico de
presion arterial elevada o
toma medicacién
antihipertensiva.

Antecedentes de
hipertensién
arterial.

Nominal
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V1.4, Criterios de inclusién.
1. Pacientes con predisposicion a trastornos plaquetarios.
2. Pacientes durante el periodo de estudio, que cursan con trombocitopenia

en embarazo.

VL.5. Criterios de exclusion.
Expedientes incompletos.
Expedientes no encontrados/ausentes/extraviados.

VI.6. Instrumento de recoleccién de los datos.

La recoleccion de datos se realizara a traves de un formulario integrado por 8
preguntas, abiertas y cerradas, este formulario contiene los datos socio
demograficos de los pacientes tales como: edad, Numero de gestaciones,
Escolaridad y datos sobre trastornos plaquetarios y factores asociados en
embarazadas tales como: Volumen plaquetario, Grupo sanguineo, Tiempo de
sangria, Morfologia plaquetaria. (Ver anexo 1V.2.2. Instrumento de recoleccion de
datos).

El formulario fue llenado a partir de las informaciones contenidas en los
expedientes clinicos de pacientes que se encuentren en los archivos del Servicio
de Hospital General Docente de la Policia Nacional, las cuales seran localizadas a
través del libro de registros del area. Los formularios seran llenados por el

sustentante bajo la supervision de un asesor.

VI.7. Tabulacidn.
Los datos fue tabulados de manera electronica en el programa EPCS version

21 y organizados en cuadros y graficos para mejor interpretacion y analisis de la
misma utilizando medidas estadisticas apropiadas, tales como porcentajes.

V1.8. Analisis.
e Los datos obtenidos en el estudio se presentaron en frecuencia simple.
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o El recuento de plaquetas se determino por medio de frotis sangre
periférica.
e Determinacion de tiempo sangrias / perfil hepatico/ TC.

e La prueba de anticuerpo contra plaquetas fue excluida por el aumento de
los costos.

V1.9. Aspectos éticos.

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de
33Helsinkiy las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las
Ciencias Médicas (CIOMS).3* El protocolo de estudio y los instrumentos
disedados para el mismo fueron sometidos a la revisién del Comité de Etica de Ia
Universidad, a través de la Escuela de Medicina y de la coordinacion de la Unidad
de Investigacién de la Universidad Nacional Pedro Henriquez Ureria, asi como a la
Unidad de Ensefianza del Hospital General Docente de la Policia Nacional,
contrerascuya aprobacion fue el requisito para el inicio del proceso de recopilacion
y verificacion de datos.

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal
que labora en el centro de salud (departamento de estadistica). Los mismos
fueron manejados con suma cautela, e introducidos en las bases de datos creadas
con esta informacion y protegidas por clave asignada y manejada Unicamente por
la investigadora. Todos los informantes identificados durante esta etapa fueron
abordados de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser
contactadas en las etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de las pacientes contenida en
los expedientes clinicos fue protegida en todo momento, manejandose los datos
que potencialmente puedan identificar a cada persona de manera desvinculada
del resto de la informacion proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto de la presente tesis, tomada
en otros autores, fue justificada por su llamada correspondiente.
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VIIIL. DISCUSION
Una vez obtenidos los resultados, procedemos a realizar las comparaciones
de estudios de Trastornos plaquetarios y factores asociados en embarazadas.

El 3756 por ciento de las pacientes embarazadas con trastornos
plaquetarios tenian una edad de 20-22 afnos; en un estudio realizado por Polanco
en la consulta externa del HRUJMCB de la ciudad de Santiago de los Caballeros
durante el periodo Mayo-Octubre 2014, donde el 45.3 por ciento de las pacientes
embarazadas con trastornos plaquetarios tenian una edad de 20-22 afios siendo
este el porcentaje mas alto que nuestro estudio.

El 50.0 por ciento de las pacientes con trastornos plaguetarios segin su
estado civil fue unién libre; en un estudio realizado por Polanco en la consulta
externa de!l HRUJMCB de la ciudad de Santiago de los Caballeros durante el
periodo Mayo-Octubre 2014, donde el 63.3 por ciento de las pacientes con
trastornos plaquetarios segun su estado civil fue union fibre.

El 50.0 por ciento de las pacientes embarazadas con trastornos
plaquetarios comprendieron un grado de trombocitopenia moderada; en un estudio
realizado por Guillermo Genaro Martinez en el Instituto Nacional de Perinatologia
2014, donde el 62.3 por ciento de las pacientes embarazadas con trastornos
plaquetarios comprendieron un grado de trombocitopenia moderada.

El 87.5 por ciento de las pacientes embarazadas con trastornos
plaquetarios seguin su volumen plaquetario fue normal; en un estudio realizado por
Guillermo Genaro Martinez en el Instituto Nacional de Perinatologia 2014, donde
el 92.3 por ciento de las pacientes embarazadas con trastornos plaquetarios
segun su volumen plaquetario fue normal.

E! 50.0 por ciento de las pacientes embarazadas con trastornos
plaquetarios seglin su grupo sanguineo fue O+; en un estudio realizado por
Guillermo Genaro Martinez en el Instituto Nacional de Perinatologia 2014, donde
el 63.3 por ciento de las pacientes embarazadas con trastornos plaquetarios
seglin su grupo sanguineo fue O+ siendo este el porcentaje mas alto que nuestro
estudio.
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IX. CONCLUSION

Al finalizar este proceso de revisiéon investigacion y seguimiento de las
pacientes referidas a hematologia del HOSGEDEPOL la datos obtenidos dei
cuestionario y las pruebas de laboratorio realizadas al grupo de inclusién, se
determiné que la causa mas frecuente de trombocitopenia observada es la T
Gestacional; con poca influencia de los factores relacionados a esta que fueron
objeto de este estudio siendo mas frecuente en el curso de las 34 semanas de
gestacion hasta las 37 semanas , con un conteo moderado de 75,000 /mm3 a
80,000/mm3, en hemogramas ,catalogados segun los valores establecidos para
rangos leve ,moderada y severo .

El volumen plaquetario medio, el tiempo de sangria, asi como la morfologia
plaquetaria fueron evaluados, no encontrando un valor estadisticos importante,
debido a que: el VPM se encontré dentro de los rangos normales en 14 de las
pacientes con trombocitopenia.

Asi mismo se observé el tiempo de sangria normal en13 de las pacientes y
solo las que presentaron complicaciones graves como el Sindrome de HELLP (3)
estaba alterado y algunas manifestaciones de sangrado en piel (lesiones
purpuricas y equimosis en lugares de venopuncion.

Observamos que uno de los antecedentes hematoldgicos de una de las
pacientes gestantes con hemoglobinopatia SS y variable SC asociada a
trombocitopenia leve a 108,000/mm3 a moderado, su conteo fue bajo desde el
primer trimestre y cursa estable, hasta el momento de la realizacion de este
estudio sin manifestaciones de sangrado y no asociado a otra condicién.
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X. RECOMENDACIONES

1.

Mantener vigilancia estricta a las embarazada que presenten riesgos y/ 0
tendencias alteraciones plaquetarias.

Controlar los niveles plaquetarios 1 vez por trimestre y mas en las semanas
36/37 de gestacion vigilando perfil hepatico y pruebas de coagulacién por
lo menos 1 vez en el trimestre en caso de alteracion.

Evitar el uso de aines durante el embarazo.

No estd recomendado realizar anticuerpo contra plaquetas, biopsia de
médula dsea, o niveles de trombopeyetina.

Vigilar conteo plaquetas postparto y aparicién de Trombocitopenia neonatal
por paso de anticuerpos IGG por la placenta.
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