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La presencia de trombocitopenia en el embarazo se 
define por un recuento plaquetario < 150.000/mm3. 
Está presente en el 7-10% de los embarazos. 
Según el International Working Group, que consi-
dera como trombocitopenia valores de plaquetas < 
100.000/mm3, la prevalencia baja al 1% de los em-
barazos(1,2).
Como hematólogo es importante en estas pacientes:

• Determinar la causa.
• Acompañar al obstetra para el manejo periparto 

e instaurar terapéutica cuando sea necesaria.

• Estimar el riesgo de morbilidad y mortalidad, 
tanto de la madre como el feto.

Etiología
En la evaluación de una embarazada con tromboci-
topenia hay distintos factores a considerar:

• Si la trombocitopenia está asociada al embarazo 
per se o es por una causa ajena al mismo (Ta-
bla1).

•  Si el paciente presenta trombocitopenia aislada 
o este descenso del recuento plaquetario forma 
parte de un desorden sistémico(3).
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La edad gestacional y el recuento de plaquetas al momento del diagnóstico son de utilidad también en el 
diagnóstico diferencial.

Tabla 1. Causas de trombocitopenia en embarazo: diagnóstico diferencial

Asociada al embarazo per se No específicas embarazo

Trombocitopenia gestacional (80%)

Preeclampsia severa (15-20%)

Síndrome de HELLP *

Hígado graso agudo del embarazo (AFLP) *

PTI (1-4%)
PTI secundaria *

Pseudotrombocitopenia*
Drogas*

Enfermedad de von Willebrand tipo IIB*
Trombocitopenias congénitas*

PTT*
SUH*

Lupus eritematoso sistémico*
Síndrome antifosfolípido*

Enfermedad primaria de la médula ósea*
Hiperesplenismo*

Infecciones virales*
Déficits nutricionales*

* Prevalencia <1%
PTI: púrpura trombocitopénica inmune. PTT: púrpura trombocitopénica trombótica. 
SUH: síndrome urémico hemolítico.

Tabla 2. Diagnóstico de trombocitopenia en embarazo

Historia clínica Historia de trombocitopenia previa
Respuesta previa a tratamientos
Historia personal o familiar de sangrado
Enfermedades autoinmunes

Examen físico Tensión arterial
Visceromegalias
Dolor abdominal
Ictericia
Edemas

Laboratorio Hemograma con frotis
Función hepática y renal
Hemostasia completa
Hemólisis
Serología viral e inmunológica

Medulograma No está indicado
Excepción: bi o pancitopenia, sospecha de enfermedad linfoproli-
ferativa o presencia de blastos en sangre periférica, PTI refractaria

Trombocitopenia gestacional
Es la causa más frecuente de trombocitopenia en el 
embarazo (75-80%). Ocurre en el 5-8% de los em-
barazos. Se define por un recuento de plaquetas por 
debajo de 150.000/mm3. Las pacientes están asinto-

máticas y sin presencia de sangrado (Tabla 3). Suele 
ser un hallazgo incidental(1-4). Es más frecuente en 
los embarazos múltiples.
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Fisiopatogenia:
• hemodilución.
•  incremento en la activación plaquetaria.

•  aumento de la depuración de plaquetas.
• destrucción acelerada.
•  reducción de la vida media plaquetaria.

Tabla 3. Características de trombocitopenia gestacional(4)

Diagnóstico de exclusión, no hay un test diagnóstico especifico

Trombocitopenia leve a moderada, usualmente > 70.000/mm3

No se asocia a sangrado materno

No hay historia de trombocitopenia fuera del embarazo

Ocurre a mitad de segundo o tercer trimestre (luego de la semana 20)

No se asocia a trombocitopenia fetal

Resuelve espontáneamente post nacimiento (1-2 meses post parto)

Puede recurrir en un próximo embarazo

Puúrpura trombocitopénica inmune
Ocurre en 1/1000-10.0000 embarazos. Si bien es 
sólo el 3% de las causas de trombocitopenia, es el 
75% de las causas cuando el recuento plaquetario 
es inferior a 50.000/mm3 en el segundo o tercer tri-
mestre(3,4).
El diagnóstico también es de exclusión, 65% de las 
pacientes tienen diagnóstico de PTI preexistente y 
35 % son diagnosticadas por primera vez durante el 
embarazo(4).

Tratamiento
El 15 a 35% de las pacientes requiere tratamiento 
antes del nacimiento.
Las indicaciones de tratamiento son:

• sangrado.
• procedimientos invasivos.
• plaquetas <20.000-30.000/mm3.
• 3er trimestre (semana 35-36) mantener un míni-

mo de 50.000 plaquetas.

Tabla 4. Opciones de tratamiento en PTI y embarazo

Primera línea Meprednisona 10-20 mg/día
IGs 1 g/kg 1-2 dosis c/21-28 días

Segunda línea
Altas dosis de meprednisona

Combinación de meprednisona e IGs
Esplenectomía

PTI refractaria

Contraindicación relativa
Igs antiRh-D
Azatioprina

Ciclosporina A

Drogas utilizadas en embarazo 
pero con bajos reportes de casos

Rituximab
Agonistas del receptor de trombopoyetina

Contraindicadas

Alcaloides de la Vinca
Ciclofosfamida

Danazol
Micofenolato

IGs: inmunoglobulinas.
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Esteroides
El uso de meprednisona vía oral diaria se prefiere 
sobre los pulsos de dexametasona, ya que hay me-
nor transferencia placentaria. Está descripto mayor 
riesgo de paladar hendido, parto prematuro, supre-
sión adrenal fetal y diabetes gestacional en pacien-
tes expuestos a altas dosis de corticoides en el 1er. 
trimestre.
La meprednisona se usa a dosis mucho más bajas 
que en PTI no embarazada, 10-20 mg/día por una 
semana, y se ajusta para mantener la dosis mínima 
necesaria, para evitar reacciones adversas. Por corto 
plazo los esteroides se consideran seguros y efecti-
vos para la madre(4).

Inmunoglobulinas
Pueden ser utilizadas con seguridad en el embarazo 
a dosis 1-2 g/k en 2 dosis. La duración de la respues-
ta es corta, por lo que deben repetirse cada 21 días.

IG anti RhD
Puede utilizarse como tratamiento de segunda línea 
en pacientes no esplenectomizadas(3-5). El riesgo de 
anemia hemolítica es tanto materno como fetal, ya 
que cruzan la barrera placentaria. Se recomienda 
monitorear al neonato con test de Coombs directo, y 
descartar anemia si hay ictericia.

Esplenectomía
La esplenectomía se puede realizar con seguridad en 
el segundo trimestre, aunque es raramente necesita-
da. Idealmente se realiza por vía laparoscópica, aun-
que después de la semana 20 puede ser más difícil la 
cirugía. Se recomienda inmunizar a la paciente pre 
esplenectomía(1-4).

Rituximab
El rituximab es utilizado como tratamiento de segun-
da línea en pacientes no embarazadas, con una tasa 
de respuesta de hasta 63%, pero el tiempo medio en 
alcanzar respuesta es prolongado, 1-19 semanas (8), 
lo cual complica su uso en pacientes embarazadas, 
que necesitan respuesta a corto plazo. Si bien no es 
teratogénico, cruza la placenta y puede causar una 
maduración en los linfocitos B del neonato lo que 
obliga a demorar la vacunación en el recién nacido 
y se recomienda suspenderlo un mínimo de 6 meses 
anyes de un embarazo planificado(1).
En un reporte de 153 embarazos con exposición a 

rituximab, sólo en 4 casos la indicación de rituxi-
mab fue por PTI. En todos los casos se administró 
después del 6° mes: hubo un neonato sano, un neo-
nato con linfopenia, un neonato con depleción de 
células B y un neonato con muerte por hemorragia 
cerebral(6).

Agonistas del receptor de trombopoyetina
No está recomendado su uso en embarazo. Sólo hay 
reportes de casos en PTI refractaria, donde se han 
utilizado por su tiempo de respuesta corto, media 5-8 
días. Tratamientos con eltrombopag se han asociado 
a recién nacidos de bajo peso, de etiología no clara. 
Si bien romiplostin tiene mayor peso molecular, am-
bos atraviesan la barrera placentaria. Ver Tabla 5.
Recientemente se reportó en China el uso de trom-
bopoyetina humana recombinante en pacientes em-
barazadas con PTI refractaria a esteroides e IGs y 
valores de plaquetas < 30.000/mm3. Se estudiaron 
31 pacientes con 71% de respuestas. No se detec-
taron anomalías congénitas durante un seguimiento 
medio de 53 meses(13).

Manejo perinatal
El modo de nacimiento depende de la indicación 
obstétrica. En pacientes con parto vaginal se reco-
mienda evitar procedimientos asociados con incre-
mento de hemorragia en el feto: fórceps, ventosas. 
La mayoría de las hemorragias neonatales ocurren 
a las 24-48 hs y no están relacionadas al modo de 
nacimiento(3).
El valor mínimo de plaquetas necesario para reducir 
el riesgo hemorrágico es de 30.000/mm3 para parto 
vaginal. En caso de anestesia raquídea y espinal se 
necesitan valores más elevados: 50.000/mm3 para 
cesárea y 75.000-80.000/mm3 para analgesia epidu-
ral para reducir el riesgo de hematoma espinal(14-17).

Neonatos
Los anticuerpos contra las plaquetas en PTI son de 
tipo igG, por lo cual pueden cruzar la placenta y pro-
ducir trombocitopenia neonatal. El 15-20% de los 
neonatos tienen recuentos plaquetarios < 100.000(4) 
y sólo 1-5% < 20.000/mm3. El riesgo de hemorragia 
intracerebral es 0-1.5%.
La trombocitopenia fetal no se correlaciona con el 
recuento de plaquetas maternas. La incidencia de 
trombocitopenia fetal es mayor en recién nacidos de 
madres sometidas a esplenectomía o con anteceden-
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Tabla 5. Uso de agonistas del receptor de trombopoyetina en el embarazo
Edad
(años) Droga utilizada Antecedentes Resultado

34(7) 27 semanas romiplostin 
3 µk/kg

LES y síndrome de Evans 
refractario a esteroides, Igs, 
eltrombopag, Ig antiD, rituximab

Parto normal
Prematuro 34 semanas
Plaquetas maternas 52.000/mm3

Neonato sano
28(8) Embarazo bajo tratamiento 

crónico con 
romiplostin
3 µg/kg

PTI crónica refractaria a 
esteroides, IGs, azatioprina, 
rituximab y micofenolato

Parto prematuro inducido 33 semanas,
requerimiento de esteroides e IGs
Plaq. materna 200.000/mm3

Plaq. neonato 33.000/mm3 Hemorragia 
intraventricular e insuficiencia adrenal

34(9) 20 semanas romiplostin 
3-4µg/k

PTI refractaria a esteroides Parto normal 39 semanas Plaq maternas
110.000/mm3

Neonato sano
34(9) 28 semanas

romiplostin 
4 µg/k

PTI refractaria a esteroides e IGs Parto normal 38 semanas
Plaq maternas 120.000/mm3

Neonato sano
27(10) 29 semanas

eltrombopag 25-50 mg/día
PTI refractaria a esteroides 36 semanas prematuro y bajo peso 

Plaq maternas 36.000/mm3

34(11) 29 semanas embarazo ge-
melar romiplostin 2µk/Kg

PTI refractaria a Igs esteroides, 
Ig antiD, azatioprina

Sin respuesta a romiplostin
Recambio plasmático + IGs 
Cesárea electiva semana 34 
Plaq maternas 37.000/mm3

25(12) Embarazo bajo tratamiento 
con eltrombopag 25 mg/d

PTI crónica refractaria a 
esteroides

37 semanas cesárea, neonato bajo peso.
Requerimiento adicional de esteroides 
e Igs

tes de un hermano nacido con trombocitopenia(3).
En todos los neonatos se recomienda un recuento de 
plaquetas de cordón. Si es normal no es necesario 
repetir, aunque sí dar signos de alarma a los padres 
ante la presencia de petequias o hematomas durante 

la primera semana, ya que las plaquetas pueden des-
cender aun más entre 1 a 3-5 días pos nacimiento(4). 
En neonatos con plaquetas < 50.000/mm3 o sospe-
cha de hemorragia intracraneal debe realizarse una 
ecografía doppler cerebral. (ver Gráfico 1)

Plaquetas >80.000/mm3 Control mensual.
A partir de semana 36

control quincenal.

Control mensual hasta sem 35
Descaonsejar AINEs y uso de IM

Semana 36: control semanal
Asegurar rto plaquetario para

el nacimiento:
>50.000/mm3 cesárea

>78-80.000mm3 peridural

Plaquetas 
<30.000/mm3

Sangrado

Obstetricia
Advertir de no

realizar
porcedimientos

traumáticos:
fórceps / ventosa

Neonatología
Rto plaquetas
al nacimiento

y nadir (2-5 días)
Demorar

Vitamina K IM

Tratamiento:
meprednisona

IGs

Plaquetas <80.000/mm3

Plaquetas 
>30.000/mm3

Gráfico 1. Seguimiento y manejo de PTI en embarazo

►
►
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Microangiopatías trombóticas del embarazo
Se caracterizan por la presencia de anemia hemolí-
tica microangiopática (AHMA), trombocitopenia y 
daño de órgano blanco. Si bien son poco frecuentes 

en embarazo, es importante reconocerlas e iniciar un 
tratamiento de inmediato para disminuir la morbi-
mortalidad del feto y la madre (Tabla 6).

Tabla 6. Características clínicas y de laboratorio de las microangiopatías del embarazo
Característica PE HELLP AFLP PTT SUH a

Trombocitopenia + +++ + +++ +++

AHMA +/- +++ + +++ +++

HTA +++ +++ + + ++

Proteinuria +++ ++ +/- +/- +++

Náuseas/vómitos + + ++ +/- +/-

Dolor abdominal +/- ++ ++ +/- +/-

Ictericia +/- +/- ++ +/- +/-

Síntomas neurológicos + + + ++ +/-

Insuficiencia renal +/- + ++ + +++

CID +/- ++ +++ +/- +/-

Hipoglucemia +/- +/- +++ +/- +/-

Elevación de transaminasas + +++ +++ +/- +/-

Comienzo 3er. trimestre 3er. trimestre 3er. trimestre 2° o 3er. trimestre posparto

Tratamiento Finalizar el 
embarazo

Finalizar el 
embarazo

Finalizar el 
embarazo Plasmaféresis

Eculizumab
Tratamiento 
de soporte

+/- raro o ausente (0-20% casos). + poco frecuente (20-50% casos). ++ frecuente (50-80% casos). 
+++ muy frecuente o constante (80-100% casos)
PE: preeclampsia. HTA: hipertensión arterial. CID: coagulación intravascular diseminada.

Preeclampsia
Preeclampsia es la causa más común de tromboci-
topenia asociada a microangiopatía en embarazo. 
Afecta el 6% de los embarazos. Raramente el re-
cuento de plaquetas es < 100.000/mm3. Se presenta 
en el segundo o tercer trimestre, e infrecuentemente 
en la primera semana pos parto. El 50% desarrolla 
trombocitopenia. 
El diagnóstico se realiza con HTA de reciente co-
mienzo luego de la semana 20 de gestación asociado 
a proteinuria, aunque puede desarrollarse en muje-
res con HTA preexistente. Se denomina preeclamp-
sia severa cuando cumple con una de las siguientes 
características(15):

• trombocitopenia < 100.000/mm3.
• injuria hepática (elevación de transaminasas 2 

veces el valor normal).

• insuficiencia renal aguda de reciente comienzo 
(creatinina > 1.1 mg/dl, o duplicación de crea-
tinina basal en ausencia de enfermedad renal 
conocida).

• edema pulmonar.
• disturbios cerebrales o visuales de reciente co-

mienzo
• presión sistólica ≥ 160 o diastólica ≥ 110 per-

sistentes.
HELLP
Es una variante caracterizada por trombocitopenia 
más severa, anemia hemolítica microangiopática se-
vera con elevación de LDH y elevación más profunda 
de los tests hepáticos. Afecta al 10-20% de mujeres 
con características de preeclampsia severa. Se pre-
senta después de la semana 20 de gestación o en el 
puerperio inmediato. Un 10% se complica con CID.
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