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Resumen 
 
OBJETIVOS: Determinar la incidencia de trombocitopenia en gestantes con pre-eclampsia severa y eclampsia y 

su distribución de acuerdo a edad materna, edad gestacional y paridad. DISEÑO: Estudio de tipo básico, 

descriptivo, prospectivo, realizado en el Hospital Regional Docente de Trujillo entre el 1ro de abril al 1o de 
diciembre de 1995. Trujillo entre el 1ro de abril al 1ro de diciembre de 1995. PACIENTES: 45 gestantes con 
diagnóstico de pre-eclampsia severa y/o eclampsia, con edades gestacionales ³ 28 semanas de amenorrea. 
RESULTADOS: La incidencia de trombocitopenia encontrada fue del 48, 8% y su distribución de acuerdo, a edad 
materna, edad gestacional y paridad no presentó variaciones estadísticamente significativas. CONCLUSION: La 
trombocitopenia se encuentra en casi la mitad de pacientes que presentan H.I.E. 
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Summary 
 
OBJECTIVE: To determine the incidence of thrombocytopenia in severe pre-eclampsia and eclampsia, in relation 

to material age, gestational age and parity. DESIGN: Basic, descriptive and porspective study performed at Trujillo 
Teaching Regional Hospital between april 1, and december 1, 1995. PACIENTES: 45 preeclamptic, severe, and 
eclamptic women with ³ 28 weeks gestational age. RESULTS: Thrombocytopenia was found in 48,8% without 
significant differences in regards to maternal age, gestational age and parity. CONCLUSION: thrombocytopenia 

was found in almost half of pregnancy induced hypertension patients. 
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Introducción 
 
La hipertensión inducida por el embarazo (H.I.E.) constituye una complicación de la gestación y es una de las 

grandes afecciones responsables de la mayoría de las muertes maternas. En los países en vías de desarrollo como 
el Perú, representa la tercera causa de la muerte materna y una de las principales causas de muerte perinatal y 
retardo del crecimiento intrauterino.1,2 En nuestro medio, la H.I.E. alcanza el 4,5% del total de partos atendidos 
en el Hospital Regional Docente de Trujillo. 
 
Dentro de la clasificación de los trastornos hipertensivos en el embarazo, la pre-eclampsia es un síndrome clínico 
exclusivo de la especie humana en el cual la alteración patológica fundamental es un daño a nivel del tejido 

endotelial de la economía, que se caracteriza por la aparición gradual de hipertensión, proteinuria y edema, 

después de la semana veinte de gestación.1,4,5. 
 
La integridad del endotelio es esencial para el mantenimiento del fisiologismo de la pared arterial y de la sangre 
circulante; sintetiza, metaboliza y secreta diversas sustancias; en este sentido puede afirmarse que el endotelio 
constituye una interfase sintética y metabólica entre factores de la sangre que afectan la función de componentes 
sanguíneos.1,6-8 

 
La trombocitopenia, consecuencia de la adherencia plaquetaria al colágeno puesto al descubierto en los puntos 
donde se ha roto el endotelio vascular, es uno de los signos característico de la H.I.E. avanzada.2,3 En el 15 a 
20% de gestantes con pre-eclampsia se encuentra recuentos plaquetarios menores a 150,000/mm3. Esta 
trombocitopenia sugiere severidad del cuadro; sin embargo, el comportamiento de los mismos es sumamente 
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variable, encontrándose plaquetopenia en el 20% de las pre-eclampsias severas y en el 10% en casos más leves 
de enfermedad.1 

 
En nuestro medio no existen trabajos que comuniquen estadísticamente la variación en el recuento de plaquetas 
en gestantes con hipertensión inducida por el embarazo; por lo que el presente estudio va dirigido a determinar: 
 

Cuál es la incidencia de trombocitopenia en gestantes con pre-eclampsia severa y eclampsia en el Hospital 
Regional Docente de Trujillo. 
 
  
Objetivos 

 Determinar la incidencia de trombocitopenia en gestantes con pre-eclampsia severa y eclampsia. 
 Identificar la distribución de trombocitopenia en gestantes de acuerdo a edad materna, edad gestacional 

y paridad. 

  
Material y métodos 
 

El presente trabajo de investigación es un estudio de tipo básico, descriptivo, prospectivo de las gestantes con 
hipertensión inducida por el embarazo, en el Hospital Regional Docente de Trujillo, entre el 1ro de abril al 1ro de 
diciembre de 1995. 
 
El universo muestral está conformado por 101 gestantes con pre-eclampsia severa y eclampsia atendidas en el 
Hospital Regional Docente de Trujillo en el período de estudio. 
 

La muestra está conformada por 45 gestantes con pre-eclampsia severa y eclampsia, determinadas asumiendo 
una precisión del 4,5% y una confianza del 95%. 
 
La incidencia de trombocitopenia fue obtenida en relación a las gestantes con pre-eclampsia severa y eclampsia. 
 
El análisis de la distribución de trombocitopenia en gestantes de acuerdo a los factores considerados, fue realizado 
a través de la prueba chi-cuadrado de independencia de criterios. 

 
Asimismo, se realizó el analisis del recuento de plaquetas en relación a estos factores, empleando la prueba t de 
student para comparación de medias. 

 
La significancia estadística fue considerada al 5% o menos. 
 

  
 
Criterios de inclusión 
 
- Pacientes con edades gestacionales ³ 28 semanas de 
 
amenorrea (por último período menstrual o ecografía) 

 
- Diagnóstico de pre-eclampsia severa o eclampsia, según los criterios establecidos por la FIGO. 
 
  
 
Criterios de exclusión 
 

• pacientes que hayan recibido en el último trimestre de embarazo: 

 
- Tratamiento con drogas antitrombóticas (aspirina). 
 
- Transfusión sanguínea previa a la toma de muestra. 
 

• Que padezcan de alguna patología del tercer trimestre como: 
 
- Desprendimiento prematuro de placenta 
 
- Coagulación intravascular diseminada. 
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- Obito fetal 
 

- Embolia de líquido amniótico. 
 
  
Resultados 

 
En la Tabla 1, los resultados muestran la incidencia de trombocitopenia en un 48,8% de un total de 45 casos, los 
cuales coinciden con los estudios realizados por Rote y Burrows9,11, cuya investigación muestra trombocitopenia 
en un 50% de gestantes con esta patología. Asimismo un 2,2% de gestantes con recuento plaquetario menor a 
50,000 x 10/mL, quienes complicaron su cuadro con coagulación intravascular diseminada (C.I.D.). 
 

 
 
En relación a la distribución de trombocitopenia de acuerdo a edad materna, edad gestacional y paridad vistos 
en las Tablas 2, 3 y 4, encontramos que estos resultados no son estadísticamente significativos, como para 

afirmar que alguna de estas variables modifiquen el número de plaquetas en pacientes con H.I.E. 
 
Estos resultados podrían servir de base a futuras investigaciones, puesto que en nuestro medio no se han 
comunicado estudios al respecto. 
 
 
Discusión 

 
El vasoespasmo arteriolar generalizado es el hecho fisiopatológico más sobresaliente en el proceso de la pre-

eclampsia, su presencia explica todos los signos y síntomas que caracterizan esta entidad.1,2 La constricción 
vascular induce una resistencia frente al flujo sanguíneo, la circulación se deteriora y se produce daño vascular; 
puesto que la integridad endotelial está comprometida las plaquetas se activan y comienzan a adherirse a las 
paredes de los vasos lesionados y a depositarse subendotelialmente; en tales condiciones el recuento de 

plaquetas comenzará a disminuir progresivamente. 1,16 
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Estudios realizados afirman que la H.I.E. se caracteriza pues, por un estado de coagulopatía aumentada, como 
se evidencia por incremento de fibrina, activación del sistema fibrinolítico, activación de plaquetas y disminución 

en el recuento plaquetario.8,12-14 
 
La trombocitopenia parece ser producto del año vascular que afecta la integridad de la membrana endotelial, 
aumentando así la sensibilidad de las plaquetas a los agentes agregantes, con la consiguiente adhesión y 
agregación plaquetaria.1,2,15,16 Esta lesión endotelial hace que las plaquetas, además de adherirse a las 
estructuras subendoteliales, cambien su morfología y las propiedades bioquímicas de su membrana.1 Se observa 
que las plaquetas forman parte de la fisiopatología de la pre-eclampsia y la importancia de su recuento radica en 

la valoración pronóstica que nos puede ofrecer a través de una toma sencilla de sangre capilar. Este pronóstico, 
tanto materno como fetal, es siempre incierto ya que en ocasiones el curso de la enfermedad es acelerado y 
desconcertante. Así pudiendo finalizar en un desastre completo, lo observamos en dos de nuestros casos que 
agravaron su cuadro con coagulación intravascular diseminada (C.I.D) con un recuento de plaquetas menor a 
100,000 x 10/mL, entidad patológica que se caracteriza por el excesivo consumo de factores de la coagulación y 
plaquetas. 10,11,17-20 
 

Conociendo que el sustrato fisiopatológico de la H.I.E. es el vasoespasmo arteriolar generalizado, es fácil entender 

la ocurrencia de estas complicaciones. Este vasoespasmo conduce a anoxia y edema, fenómenos que tienen su 
máxima expresión en el estado eclámptico debido al daño de los endotelios por la misma anoxia, facilitando así 
la hemorragia en los órganos de fina textura y precipitando el C.I.D.1,16,19 
 
En las Tablas 2, 3 y 4 presentamos la distribución de trombocitopenia de acuerdo a edad materna, edad 

gestacional y paridad en gestantes con pre-eclampsia severa y eclampsia. Estos resultados son estadísticamente 
significativos, como para afirmar que alguna de estas variables modifiquen el número de plaquetas en pacientes 
con H.I.E. 
 
Los resultados obtenidos podrían servir de bases a futuras investigaciones, puesto que en nuestro medio no se 
ha comunicado estudios al respecto. 
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