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Seguimiento de gestante con sindrome de plaquetas
pegajosas: primer caso comunicado en Cuba

Gestational follow-up of pregnant woman with sticky platelets
syndrome: first patient reported in Cuba
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RESUMEN

El sindrome de plaquetas pegajosas es una entidad en la que se presentan
hiperagregabilidad plaquetaria y manifestaciones clinicas trombadticas.

Fue observada hace mas de 30 afios en personas jovenes con eventos oclusivos,
arteriales, venosos, miorcardicos, cerebrales y, afios mas tarde, se describié en
mujeres con pérdidas recurrentes de embarazos y complicaciones obstétricas.

El tratamiento de eleccion es la aspirina, con la cual se logra revertir la
hiperagregabilidad plaquetaria. Se presenta el seguimiento de una gestante con
diagndstico de sindrome de plaquetas pegajosas tipo Il, con antecedentes de dos
pérdidas de embarazos. Durante la gestacion recibid terapia antiagregante
plaguetaria y heparina de bajo peso molecular. A pesar de esta terapéutica
surgieron complicaciones en el tercer trimestre de la gestacion que condujeron a la
interrupcion temprana del embarazo. Se logré una recién nacida viva, con bajo
peso, sin otras complicaciones perinatales. Actualmente la paciente se mantiene
con aspirina y no ha referido eventos oclusivos. Este trabajo demuestra que la
atencién a estas pacientes por un equipo multidisciplinario permite obtener
resultados alentadores.

Palabras clave: sindrome de plaquetas pegajosas, gestacion, tromboprofilaxis,
antiagregante plaquetario.
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ABSTRACT

Sticky platelet syndrome is an entity where patients have platelet
hiperaggregability and thrombotic clinical manifestations. It was observed more
than 30 years ago in young people with occlusive arterial, venous, myocardial
infarctions, stroke, and later it was reported in women with recurrent pregnancy
loss and obstetric complication events. The treatment of choice is aspirin which
reverted platelet hyperaggregability. We present a pregnant woman diagnosed with
type 1l sticky platelets syndrome with a history of two pregnancy loss. During this
pregnancy, she received antiplatelet therapy and molecular weight heparin.

Despite this therapy, complications arose in the third quarter that led to the early
termination of pregnancy, but we obtained an alive underweight newborn without
any perinatal complications. Currently, the patient maintains aspirin and she has no
occlusive events. These results demonstrate that the care of these patients by a
multidisciplinary team has successful outcome.

Keywords: sticky platelet syndrome, pregnancy, thromboprophilaxis, antiplatelet.

INTRODUCCION

El sindrome de plaquetas pegajosas(SPP) es una entidad descrita en relacién con
eventos tromboembodlicos desde hace aproximadamente 30 afios,! atin algunos
grupos de trabajo no la reconocen como una enfermedad propiamente dicha, ya
que la base fisiopatolégica molecular no esta bien establecida.? Los primeros casos
fueron descritos en personas con eventos oclusivos miocardicos, cerebrales y
retinianos. 2 Afios mas tarde fue comunicado en mujeres con pérdidas fetales
recurrentes (PRE) y complicaciones obstétricas.*

Desde el punto de vista del laboratorio tiene su algoritmo diagnéstico, descrito por
Mammen y col. desde el afo1983,2 que es el que se sigue en el laboratorio de
Hemostasia del Instituto de Hematologia e Inmunologia (IHI), con el que se estudi6
un grupo de mujeres con PRE y se encontré que el 21 % tenia SPP,
fundamentalmente tipo 11.°

El manejo de este tipo de pacientes no esta bien establecido a nivel internacional.
En este trabajo se presenta la primera gestante con SPP tipo Il, atendida por el
servicio de Hemostasia del IHI en conjunto con obstetras y neonatélogos del
Hospital General Docente “Enrique Cabrera”.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Mujer blanca de 32 afios de edad, con antecedentes personales de salud, que
acudio a la consulta de hemostasia. Referia ingestion habitual de acido fdlico, con
una historia obstétrica de 2 gestaciones: O partos y 2 abortos (un feto fallecido a
las 30 semanas de edad getacional (EG) por hematoma retroplacentario, y un 6bito
fetal antes de las 10 semanas de EG).
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Los estudios para descartar causas genéticas, infecciosas, trastornos hormonales,
anatémicos y de la pareja, fueron negativos. En la familia solo existia el
antecedente de un tio materno fallecido a los 37 afios por un infarto agudo del
miocardio.

En la consulta de hemostasia se le indicaron los estudios del protocolo de mujeres
con sospecha de trombofilia:

Estudios moleculares:

- mutacion del factor V Leiden y del gen de la protrombina G20210A, no presentes;
- proteina C, S y antitrombina normales;

- estudio del sindrome antifosfolipidos (anticoagulante lUpico, anticuerpos
anticardiolipinas) negativo; y

- estudio de hipersensibilidad plaquetaria, mostré una hiperagregabilidad
plaguetaria tipo Il, compatible con el SPP (figuras 1, 2 y 3).
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Leyenda: curva roja = concentracion normal de trabajo; curva verde =
concentracion 1/10; curva azul = concentracion 1/20; curva plrpura =
concentracidn 1,/40.

Fig. 1. Hipersensibilidad aumentada a las concentraciones de trabajo de epinefrina, en el
diagndstico del SPP. Estudio sin tratamiento.

De conjunto con el obstetra de asistencia se le autorizé una nueva gestacion.
Se continud el tratamiento con acido félico y se inicié con aspirina 125 mg/dia
(forma de presentacion de la formulacidén cubana) desde la etapa pregestacional.

Comenzo la gestacion con condiciones fisicas adecuadas. Se mantuvo con aspririna
y el seguimiento multidisciplinario que incluia chequeos de laboratorio donde se
revisaba el dimero D, la agregacion espontanea (AE) y el hemograma, ademas de
las evaluaciones obstétricas seriadas con la realizacion de la flujometria de las
arterias placentaria y uterina después de la semana 22.
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Agregacion (%)
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Leyenda: curva roja = concentracion 1/10; curva verde = concentracion 1/20;
curva azul = concentracion 1/40.

Fig. 2. Estudio realizado después de instaurar terapia antiagregante plaquetaria con aspirina
125mg/dia.
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Leyenda: curva roja = concentracion 1/10; curva verde = concentracién 1/20;
curva azul = concentracion 1/40.

Fig. 3. Estudio realizado suspendida |la terapia antigregante plaguetaria, para confirmar el
diagnéstico del SPP.

455
http://scielo.sld.cu



Revista Cubana de Hematol, Inmunol y Hemoter. 2015;31(4):452-458

En la semana 13, por aumento de parametros de agregacion espontanea al 17 %
con dimero D normal, se comenzé tratamiento con fraxiparina (2 850 Ul anti FXa)
0,3 mL/dia por via subcutanea. En la semana 26 se aument6 la dosis a 0,6 mL/dia
por el incremento de la AE a valores del 25 9%.

El perfil biofisico materno-fetal estuvo normal. A las 28 semanas se le realizo
maduracién pulmonar al feto por la posibilidad de un parto pretérmino. A las

32 semanas se ingreso porque la flujometria placentaria mostraba signos de inicio
de insuficiencia placentaria, aumento de los parametros del laboratorio, AE: 40 % y
mantenia el dimero D normal; se incrementd la dosis de heparina de bajo peso
molecular (HBPM) a dosis terapéutica, se discutié en colectivo para la interrupcion
precoz de la gestacién en los dias siguientes.

Hubo que realizarle interrupcién de forma urgente por cesarea a las 32.5 semanas,
por presentar ruptura prematura de membranas.

Se logré una recién nacida viva de 1 850 g, sin malformaciones ni complicaciones
perinatales. La neonata solo requirié cuidados especiales por el bajo peso que
presentaba. Estuvieron hospitalizadas por 45 dias hasta que la recién nacida
alcanzé el peso minimo requerido para su egreso.

La madre no presenté complicaciones tromboticas ni trombocitopenia secundarias a
la heparina; se mantuvo con la fraxiparina en dosis profilactica durante las seis
semanas del puerperio. Después de ese periodo se suspendi6 la HBPM y se reinicié
la aspirina 125 mg/dia y en la actualidad se mantiene asi.

DISCUSION

Los trastornos de la hemostasia constituyen casi el 50 % de las causas de PRE, una
vez descartadas las causas hormonales, infecciosas, anatémicas y genéticas.
Dentro de las coagulopatias, las trombofilias son las mas frecuentemente asociadas
a este fenémeno.* Entre ellas, el SPP ha ganado un espacio en orden de
frecuencia,® a pesar de no ser considerado por muchos investigadores como un
estado protromboético especifico.

Al revisar las comunicaciones relacionados con esta teméatica existen numerosas
consideraciones que permiten observar su relacién causa-efecto en pacientes con
trombosis recurrentes, inclusive en diferentes miembros de una misma familia y en
mujeres con PRE.*7-° Por esa razén, nuestro grupo de trabajo lo ha aceptado como
condicién protromboética y se trata a las pacientes con terapia antiagregante
plaquetaria, como se ha demostrado en estudios publicados.”® A pesar de las
evidencias de la relacién de estos trastornos con las mujeres con PRE y condiciones
obstétricas adversas, las trombofilias y el uso de la terapia antitrombdtica en
ausencia de antecedentes de eventos tromboembdlicos constituye un tema
controversial.®

Estas condiciones trombofilicas son capaces de provocar PRE y ademas, otros
estados obstétricos graves como el hematoma retroplacentario, la preclampsia, el
retardo del crecimiento intrauterino, entre otras.'°

El presente caso tenia el antecedente de dos pérdidas fetales, incluso una asociada
a un hematoma retroplacentario. Una vez establecido el diagndstico, se comenz6 el
tratamiento preconcepcional con aspirina, como esta recomendado®11:12 y
posteriormente se adicion6 el uso de la HBPM, con resultados satisfactorios.
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Se ha comprobado que la terapia con anticoagulantes orales no es efectiva en estos
pacientes, ademas del riesgo teratogénico relacionado con el uso de la warfarina
durante la gestacion, sobre todo en el primer y tercer trimestres.'® En este caso en
particular, se llevé un seguimiento estrecho con aumento de la terapia antitrombotica
ante la inminencia de alguna complicacién obstétrica o la pérdida fetal.

Bicks y col. demostraron que las pérdidas fetales en estas pacientes son mas
frecuentes en el primer trimestre porque los vasos sanguineos placentarios son mas
estrechos y la presencia de trombos en esos vasos estarian relacionados con
eventos trombosis en la interface feto-materno placentario, lo que permitiria un
deterioro de la placenta y, por tanto una muerte fetal temprana.*

Para el equipo fue un reto tratar a esta paciente, pues no existia experiencia alguna
en el manejo de este sindrome y a pesar de la inminencia de complicaciones fatales
para el feto, se logré una recién nacida viva sin eventos adversos perinatales y la
madre libre de sintomas tromboéticos. A partir de esta experiencia se implementé
una consulta en la cual se tratan pacientes con PRE y diferentes diagnésticos, el
protocolo utilizado ha sido variado en funcién a la experiencia del grupo.
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