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Investigación y manejo de desórdenes de 
sangrado en la gestación 

Objetivos  

u  Revisar aspectos concernientes a la fisiología de 
la hemostasia. 

u  Conocer los cambios en la hemostasia asociados 
a la gestación. 

u  Conocer los trastornos de la coagulación 
asociados a la gestación, su diagnóstico y 
manejo. 



FISIOLOGIA  DE LA HEMOSTASIA 

1.LESION VASCULAR 
VASOCONSTRICCION LOCAL 
 
 
2.ADHESION 
 
 
3.AGREGACION 
 
 
 
4. FORMACION DE FIBRINA 
 
 
 
5.FIBRINOLISIS 



   
EL FACTOR VON WILLEBRAND   INTERACTUA ENTRE 
PLAQUETAS Y EL ENDOTELIO 
 



Vía extrínseca 

Traumatismo tisular 
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q  INHIBIDOR DE LA VIA DEL FACTOR TISULAR 

      INHIBE COMPLEJO FVIIA/FT Y F XA 

q   PROTEINA C Y  PROTEINA S :  

      PC UNIÓN TROMBINA-TROMBOMODULINA ,      

      EN PRESENCIA DE PROT S  INHIBE FVA Y FVIIIA 

q  ANTITROMBINA :   

     ATII  INHIBE : TROMBINA , IXA , XA, XIA Y     

     ASCELERA DISOCIACIÓN FVIIA/FT. 

     HEPARANSULFATO  Y HEPARINA POTENCIAN 

HEMOSTASIA:    MECANISMOS REGULADORES



u  FIBRINOLISIS : PLASMINA 

u  PRO ENZIMA INACTIVA : PLAMINOGENO  

u  ACTIVADORES  : t-PA , u-PA 

u  LA FIBRINA REPRESENTA UNA SUPERFICIE IDEAL PARA LA  
UNION DEL t-PA AL PLASMINOGENO  =>ESPECIFIDAD 
FISIOLOGICA  (LISINA) 

u  ACTIVACION MAS INTENSA CON TROMBOLITICOS => NO 
ESPECIFICOS 

u  INHIBIDORES :  PAI  (PLASMINOGENO ) Y ALFA 2 ANTIPLASMINA 

HEMOSTASIA : SISTEMA FIBRINOLITICO
 





PLAQUETAS   Y  FUNCIÓN: 
ü recuento de plaquetas 
ü tiempo de sangria  
 
FACTORES DE COAGULACION : 
ü VIA EXTRINSECA:    TIEMPO DE PROTROMBINA :  factores de síntesis 
hepática(FVII), también para monitorear la anticoagulación con warfarina. 

ü VIA  INTRÍNSECA : TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA : Alteraciones 
asociada a hemofilias, inhibidores o anticoagulantes.  Tratamiento 
anticoagulante con heparina no fraccionada. 

ü TIEMPO DE TROMBINA: mide  la formación de fibrina , depende de una 
calidad y cantidad adecuada de fibrinógeno . 

ü DOSAJE DE FIBRINÓGENO :   
ü PRODUCTOS DE DEGRADACION DEL  FIBRINOGENO, DIMERO  D: demuestran 
la generación de fibrina  son de utilidad ante sospecha de trombosis. 
ü DOSAJE DE FACTORES DE COAGULACION 
ü DOSAJE DE  PROTEINAS ANTICOAGULANTES S, C , ATIII 

EVALUACIÓN DE LA HEMOSTASIA
 



 
LA HEMOSTASIA EN LA GESTACIÓN 
 

 Las complicaciones relacionadas con el embarazo 
presentan con frecuencia trastornos hemostáticos, que se 
expresan por episodios hemorrágicos, trombóticos o ambos, 
los que tienen una marcada influencia en la mortalidad 

materna.  
 

     Durante el embarazo se producen cambios en los 
componentes de la hemostasia que resultan en un 
desbalance del sistema con inclinación a la TROMBOSIS 

  

  



 
LA HEMOSTASIA EN LA GESTACIÓN  
 
Cambios en la coagulación: 

 

v   Aumento de fibrinógeno.  

v  Aumento de los factores VII, VIII, IX y von Willebrand.  

v  Aumento de los complejos trombina-antitrombina.  

v  Aumento de los fragmentos 1+2 de la protrombina.  

v  Disminución de la proteína C.  

v  Disminución de la proteína S.  



 
LA HEMOSTASIA EN LA GESTACIÓN  
 

Cambios en las plaquetas: 

v  Aumento de la agregación plaquetaria.  

v  Aumento de la prostaciclina en vasos maternos y 
fetales.  

v  Reducción de la respuesta de la adenilatociclasa a la 
estimulación por la prostaciclina.  

v  Disminución de la formación de AMPc.  

v  Mayor frecuencia  de trombocitopenia 

 
 



 
LA HEMOSTASIA EN LA GESTACIÓN  
 

Cambios en el sistema fibrinolítico:  

v  Aumento del inhibidor del activador del 
plasminógeno-1 y 2.  

v  Disminución del activador tisular del 
plasminógeno.  

 
Hasta el tercer trimestre:  

v  Aumento de productos de degradación del 
fibrinógeno.  

v  Aumento de dímero D.  



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Normal  reference ranges in pregnant women 







 
Desórdenes hemorrágicos  

u  Desórdenes hemorrágicos durante el embarazo 
deben considerarse el sangrado materno y las 
complicaciones hemorrágicas en el recién 
nacido. 

u  A menudo no existen datos del feto y el médico 
basará sus decisiones en experiencias pasadas y 
la historia reproductiva de la madre. 



TROMBOCITOPENIA 



 
Trombocitopenia 

 
Ø  Hasta 5% de todos los embarazos y es  asintomática. 

Ø  Muchas de las causas de trombocitopenia en gestantes son 
idénticas a los vistos en las no gestantes con predisposición al 
sangrado y otras a la coagulación. 

Ø  Hay varias condiciones que producen trombocitopenia que son 
únicos en el embarazo que incluyen la Trombocitopenia 
gestacional, preeclampsia/HELLP/eclampsia y el hígado graso 
agudo del embarazo. 



ESPECIFICAMENTE RELACIONADOS CON GESTACION 

Trombocitopenia aislada 
    Trombocitopenia Gestación                              (70 a 80%) 

Trombocitopenia asociada a desórdenes sistémicos 
     Preeclampsia                                                       (15 a 20%) 
     Sindrome de Hellp                                                    (1%) 
     Hígado graso agudo del embarazo                      (1%) 

NO RELACIONADOS ESPECIFICAMENTE CON GESTACION 

Trombocitopenia aislada 
          Púrpura Trombocitopénica Idiopática         (1 a 4%) 
          PTI secundaria                                                     (< 1%) 
          Trombocitopenia inducida por drogas  
          Enfermedad de VW tipo IIb                                
          Congénita                                                             

Trombocitopenia asociada con desordenes sistémicos  
          PTT/SUH                                                                 (<1%) 
          LES                                                                          
          SAF                                                                          
          Infeccones virales                                                 
          Alteraciones de médula ósea                             
          Deficiencias nutricionales                        
          Hiperesplenismo                                      

CAUSAS E INCIDENCIA RELATIVA DE TROMBOCITOPENIA EN GESTANTES 



Trombocitopenia gestacional e 
inmune 

u  Trombocitopenia gestacional y el PTI es mejor 
discutirlos juntos por la dificultad de diferenciarlos 
y por el hecho de que puede ser los dos extremos 
del espectro de la enfermedad. 

u  Usualmente la TG es asintomático y ocurre en 
período tardío de la gestación y es menos severa 
que el PTI. 

u  Se sugiere que la TG ocurre en el segundo y 
tercer trimestre con recuentos que rara vez son  
<70,000/uL.  



Trombocitopenia gestacional e 
inmune 

u  TG es diagnosticada después del parto, no hay 
historia de trombocitopenia previa excepto tal 
vez en embarazos anteriores, el recuento vuelve 
a lo normal después del parto y no hay 
asociación con trombocitopenia neonatal. 

u  No está claro si la TG es una variante de la 
trombocitopenia por destrucción mediado 
inmunológicamente. 

u  A diferencia de la TG el PTI ocurre en cualquier 
momento del embarazo y el recuento 
plaquetario puede ser muy bajo. 



Característica Trombocitopenia 
gestacional 

PTI 

Establecimiento 
durante embarazo 

Mitad de 2do y 3er 
Trimestre 

Cualquier momento 

Evidencia de 
enfermedad sistémica 

No No 

Plaquetas  (10/9/L) > 50 
Progresiva con 
gestación 

<100 

Trombocitopenia fuera 
de la gestación 

No Posible 

Trombocitopenia 
neonatal 

No Posible 

Resolución postparto Si Posible 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA 
TROMBOCITOPENIA GESTACIONAL Y PTI 



Evaluación básica de laboratorio para gestante con 
trombocitopenia aislada 

Hemograma completo y recuento de reticulocitos 
Estudio de lámina periférica 
Perfil hepático  
Pruebas de función tiroidea 
Tests antiglobulina directa 
Dosaje de inmunoglobulinas 
Anticuerpos antincleares 
Anticuerpos antifosfolipidicos 
HIV 
HCV 
HBV 
H Pylori 
VWD tipo IIb* 

 
* Indicado en hIstoria familiar de sangrado o trombocitopenia o si la terapia para PTI no 
es efectiva (VWF:Rco o funcional. Antigénico, agregación plaquetaria con ristocetina y 
análisis multímerico de  de FVW) 



ALGORITMO PARA EL ESTUDIO DE TROMBOCITOPENIA 



Trombocitopenia gestacional e 
inmune 

u  Debe descartarse otras causas de 
trombocitopenia. 

u  El tratamiento del PTI depende de la severidad 
de la trombocitopenia y la presencia o ausencia 
de síntomas. 

u  En general: recuentos plaquetarios <de 10,000/uL 
requieren tratamiento en cualquier trimestre del 
embarazo; recuento plaquetario de 30,000 a 
50,000/uL sin sangrado no requieren tratamiento .   



Trombocitopenia gestacional e 
inmune 

u  Recuentos plaquetarios de 10,000 a 30,000/uL en 
el último trimestre o en presencia de sangrado 
requieren tratamiento. 

u  Aunque los corticoides y la inmunoglobulina 
intravenosa son seguros en el embarazo debe 
tenerse en cuenta que no pueden tener efecto 
sobre el recuento plaquetario del feto  y deben 
ser utilizados para tratar a la madre. 



Trombocitopenia gestacional e 
inmune 

u  La esplenectomía está indicada en el segundo 
trimestre si los recuentos plaquetarios son muy 
bajos y no hay respuesta al tratamiento 
convencional. 

u  Hay estudios pequeños de uso del anti-D en el 
embarazo y se produjo un aumento en el 
recuento > de 30,000/uL pero se necesita estudios 
más grandes para ser recomendado. 

u  Rituximab: hay un reporte demostró inhibición de 
desarrollo del linfocito B neonatal. 



Trombocitopenia gestacional e 
inmune 

u  Recuentos plaquetarios de > de 50,000/uL en la 
madre son seguros para el parto vaginal o 
cesárea. 

u  Menos del 5% de bebes de madres con PTI 
tendrán recuentos menores de 20,000/uL. Aunque 
no existe relación entre recuentos maternos bajos 
y el grado de trombocitopenia en el recién 
nacido. 

u  Si se conoce el recuento plaquetario fetal de 
<20,000/uL es razonable realizar una cesárea. 
Debe  hacerse un recuento plaquetario por 5 a 7 
días después del parto para asegurarse de que 
no van a descender. 





Eclampsia y Sindrome de HELLP 



 
Eclampsia y síndrome de HELLP 

u  El espectro de desórdenes hipertensivos del 
embarazo varía de la pre eclampsia a la pre 
eclampsia severa y del síndrome de HELLP a la 
eclampsia aunque la trombosis es un problema 
mayor que el sangrado. 

u  Existe debate en la literatura si la trombocitopenia 
puede ser diagnosticado  en la pre eclampsia sin 
el síndrome de HELLP, sin embargo datos de un 
gran estudio demostró que un 15% de casos de 
pre eclampsia  tienen trombocitopenia 







 
Eclampsia y síndrome de HELLP 

u  En general los síntomas de pre eclampsia 
incluyendo las manifestaciones hematológicas se 
resuelven con el parto sin embargo un pequeño 
porcentaje de pacientes puede persistir, 
empeorar e inclusive desarrollarse después del 
parto. 

u  Al persistir los síntomas en el post parto debe 
diferenciarse de la Púrpura trombótica 
trombocitopénica (PTT)/síndrome urémico 
hemolítico (SUH) y a veces es difícil. 



 
Esquistocitos  



 
Eclampsia y síndrome de HELLP 

u  Se asume que el HELLP debería pasar después de 
3 ó 4 días después del parto. 

u  Si la paciente no mejora debe iniciarse 
inmediatamente la plasmaféresis como si fuera 
una PTT. 

u  Aunque NO está asociado a hipertensión, el 
hígado graso agudo una entidad rara puede 
presentarse en el tercer trimestre con disfunción 
severa del hígado pero la trombocitopenia si está 
presente usualmente es leve y no requiere 
tratamiento. 



Manejo de pacientes con Sindrome de HELLP según 
estimación de edad gestacional 







Coagulación intravascular diseminada 


