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Recomendaciones para la anestesia de pacientes 

con 

Trombocitopenia inmune (TPI) 
 

Nombre de la enfermedad:  Trombocitopenia inmune (TPI) 

CIE 10:  D69.3 

Sinónimos:  Púrpura trombocitopénica inmune, púrpura trombocitopénica idiopática 

Resumen de la enfermedad:  La trombocitopenia inmune, anteriormente conocida 
como púrpura trombocitopénica idiopática (PTI), es una enfermedad autoinmune 
relacionada con la producción de inmunoglobulina antiplaquetaria (IgG). La producción 
de autoanticuerpos IgG depende especialmente de los mecanismos de la inmunidad 
celular en particular los relacionados con las células T. La producción de estos 
autoanticuerpos por las células B depende de una serie de mecanismos celulares que 
forman una red de modulación, y las células T juegan un papel fundamental en la 
fisiopatología. La citotoxicidad mediada por células T es un mecanismo alternativo para 
la destrucción de plaquetas en la TPI (1-3). Otras causas incluyen factores genéticos 
(genes inmunes: FcR, síndromes inmunes, antígenos plaquetarios) y susceptibilidad al 
evento inicial (infección, inflamación) (4). La trombocitopenia inmune se caracteriza por 
un mayor riesgo de hemorragia mucocutánea con recuentos bajos de plaquetas (5). 

Ya que la púrpura no se ve en muchos pacientes, el término TPI se acortó a 
trombocitopenia inmune. El diagnóstico de trombocitopenia inmune se realiza mediante 
la exclusión de otros factores que causan trombocitopenia. La frecuencia de TPI en 
adultos por año es 1,6-6,6 por 100.000 (6). 

La incidencia de TPI en adultos es aproximadamente igual para ambos sexos, excepto 
en mitad de la edad adulta (30-60 años), en que es más prevalente en las mujeres (7-
9). La hipotética causa inicial de la PTI es la mayor destrucción de plaquetas a un ritmo 
que excede la producción compensatoria de la médula ósea. Nuevos hallazgos 
cuestionan este modelo y proporcionan evidencia de que la producción de plaquetas 
también disminuye en muchos pacientes con TPI (5). No existe una prueba "clave" que 
establezca de manera fiable el diagnóstico. Sin embargo, una respuesta positiva a una 
terapia específica de TPI, por ejemplo, inmunoglobulina intravenosa (Ig IV) y/o 
esteroides, respalda el diagnóstico. 

Las etapas de la trombocitopenia inmune se redefinieron: 

a) TPI recién diagnosticada: los primeros 3 meses después del diagnóstico. 
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b) TPI persistente: de 3 a 12 meses después del diagnóstico, y los casos que no 
entran en remisión espontánea o no permanecen en remisión después de la interrupción 
del tratamiento.  

c) TPI crónica: abarca el grupo con TPI que dura 12 meses o más. 

El objetivo principal del tratamiento de la TPI es la prevención de hemorragias 
importantes al lograr un recuento de trombocitos seguro, aunque no el retorno a la 
normalidad de los recuentos de trombocitos. Un nivel de 50x109/L puede ser suficiente 
en pacientes con TPI con plaquetas en general con buen funcionamiento. Suelen recibir 
tratamiento los adultos con recuentos de plaquetas inferiores a 30×109/L. En varios 
estudios de cohortes extensos se observó que los pacientes con recuentos de plaquetas 
por encima de ese nivel evolucionan de forma segura sin tratamiento (10,11). 

La incidencia de diátesis hemorrágica aumenta con la edad (12) y se debe considerar el 
efecto de esta afección en la calidad de vida (13,14), la mortalidad y la morbilidad 
(15,16). Los estudios de comorbilidades y factores de riesgo en series grandes de 
pacientes con TPI con largos seguimientos son infrecuentes (17,18). Solo hay estudios 
de complicaciones quirúrgicas y mortalidad para procedimientos de esplenectomía (19). 
Las características globales de los resultados postoperatorios adversos para pacientes 
con TPI sometidos a todo tipo de procedimientos quirúrgicos no se han estudiado en 
una cohorte poblacional (20,21). 

 

Medicina en elaboración 

Quizás haya nuevos conocimientos  

Cada paciente es único  

Quizá el diagnóstico sea erróneo  

 
 
Puede encontrar más información sobre la enfermedad, centros de referencia 
y asociaciones de pacientes en Orphanet: www.orpha.net 
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Cirugía tipica 

La esplenectomía es un procedimiento quirúrgico específico para pacientes con TPI. La 
esplenectomía no debe realizarse hasta 12 meses después del diagnóstico si es posible 
debido a la posibilidad de remisión espontánea durante este período (22). Sin embargo, 
la falta de respuesta a más de un medicamento y la hemorragia severa pueden anticipar 
la recomendación de la esplenectomía en pacientes con diagnóstico de TPI reciente o 
persistente. El ochenta por ciento de los pacientes responden a la esplenectomía, y la 
respuesta es permanente en el 66% de los pacientes, que no requieren tratamiento 
adicional durante al menos 5 años. 

La esplenectomía de emergencia se puede realizar en pacientes con PTI con 
hemorragia activa y recuentos de plaquetas <50 x 109/L. La esplenectomía se puede 
realizar mediante cirugía abierta o laparoscópica. 

Todos los tipos de procedimientos quirúrgicos pueden realizarse en pacientes con un 
diagnóstico de TPI. El factor crítico es si la decisión del procedimiento quirúrgico es de 
emergencia o electiva. Puede ser necesario un aumento urgente en el recuento de 
plaquetas para algunos pacientes trombocitopénicos que requieren procedimientos qui-
rúrgicos, pero tienen un alto riesgo de hemorragia. El cambio de corticosteroides a Ig 
IV, anti-D o factor VIIa recombinante (rfVIIa) puede ser efectivo en situaciones de emer-
gencia, pero es apropiada una combinación de terapias de primera línea (23-28). La 
terapia de mantenimiento posterior se realizará con la combinación oral de danazol (10-
15 mg/kg) y azatioprina (2 mg/kg). También hay alguna evidencia de respuesta rápida 
a los alcaloides de la vinca (8). La quimioterapia combinada es un enfoque útil para 
pacientes con TPI refractaria a los tratamientos convencionales tanto para la inducción 
aguda como para la terapia de mantenimiento a largo plazo (29). La prednisona y la Ig 
IV se recomiendan para el tratamiento de emergencia de pacientes con hemorragia 
incontrolada. Las dosis altas de metilprednisolona (HDMP) también pueden ser útiles en 
este contexto. Otras terapias que funcionan rápidamente incluyen la transfusión de pla-
quetas, posiblemente en combinación con Ig IV y la esplenectomía de emergencia (23). 

Tabla 1. Algoritmo de tratamiento sugerido para la inducción anestésica en pacientes con TPI 
 

 Ajustes para la intervención 

 

 

 

Durante la inducción 
anestésica 

Cirugía electiva Operación emergente 

Utilizar el tratamiento actual de la guía del 
enfoque de PTI 

- La transfusión de plaquetas no es 
imprescindible* 

- Asegúrese de obtener la ayuda y el 
asesoramiento del hematólogo en 
momento más adecuado para el paciente. 

- Se planifica la operación en el mejor 
momento para el paciente. 

Cualquiera que sea el recuento de 
plaquetas es operado  

Asegúrese de que la combinación 
adecuada de tratamiento y/o de 
transfusión de plaquetas* sea 
posible 
-IV Ig (1 g.kg-1 o 2 g.kg-1) 
-metilprednisolona (30 mg.kg-1) 
-alcoloides de la vinca (0,03 mg.kg-
1) 
-anti-D (50-75 μg.kg-1) 
-rfVIIa (50-122 μg.kg-1) 

Asegúrese de obtener la ayuda y el 
asesoramiento del hematólogo  en 
momento más adecuado para el 
paciente.  

* : tomar una decisión sobre la transfusión de plaquetas 
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Tipo de anestesia  

Una gran cantidad de referencias bibliográficas y pautas ayudan al proceso de toma de 
decisiones, como las pautas basadas en evidencia recientemente actualizadas de la 
Sociedad Americana de Anestesia Regional y Medicina del Dolor para pacientes que 
reciben terapia antitrombótica o trombolítica. Sin embargo, no existen recomendaciones 
o pautas explícitas para pacientes con diátesis hemorrágica, como la enfermedad de 
von Willebrand (vWD), la hemofilia A y B y la TPI. Pacientes con TPI a menudo se 
presentan con recuentos bajos de plaquetas. 

La principal preocupación para la anestesia regional en pacientes trombocitopénicos es 
el riesgo de desarrollo de hematoma neuroaxial secundario a hemorragia (30). La 
anestesia espinal o epidural generalmente se considera segura cuando el recuento de 
plaquetas es superior a 80 x 109/L. Sin embargo, los recuentos de plaquetas 
constantemente bajos en la TPI parecen menos problemáticos que los valores que 
disminuyen rápidamente debido a otras enfermedades, que a menudo van acompaña-
das de disfunción plaquetaria o coagulopatía. La anestesia neuroaxial se realizó con 
éxito en varios estudios con recuentos de plaquetas entre 50 y 80 x 109/L. (23) 

Sin embargo, el recuento mínimo seguro de plaquetas para el bloqueo neuroaxial no 
está definido en estos pacientes. No se pueden ofrecer recomendaciones basadas en 
evidencia para la anestesia neuroaxial en pacientes con hemofilia, enfermedad de Von 
Willebrand y TPI. 

Cada paciente debe ser tratado individualmente. Veen y col. (31) revisaron las guías 
actuales, series de casos y casos clínicos sobre anestesia epidural y subaracnoidea y 
punciones lumbares (PL) en pacientes trombocitopénicos. En esta revisión se notificó 
que un recuento de plaquetas de 80 x 109/L era seguro para la inserción/extracción de 
un catéter epidural o intradural, y que 40 x 109/L era un recuento seguro para PL. 

Este tema enfatizó la necesidad de garantizar los siguientes puntos: el recuento de 
plaquetas debe ser estable; la coagulopatía no debe ser congénita o adquirida; el 
paciente debe tener funciones plaquetarias normales sin el uso de un agente 
antiplaquetario; y deberían haber transcurrido 12 h desde la última administración de 
una dosis profiláctica de heparina de bajo peso molecular, o 24 h después de una dosis 
terapéutica antes de insertar una epidural o intradural (33). Sin embargo, Veen et al. 
(31) han sugerido que en pacientes con plaquetas de 50–80 x 109/L que requieren 
anestesia epidural o intradural y pacientes con 20–40 x 109/L que precisan PL, la 
decision se basará en una evaluación de riesgo individual. 

Es posible que los recuentos bajos de plaquetas también sean seguros, pero no hay 
evidencia publicada suficiente para hacer recomendaciones para niveles más bajos en 
esta etapa (31). Algún grado de trombocitopenia es relativamente común, pero se 
debate qué número constituye un recuento seguro de plaquetas para las técnicas que 
pueden complicarse con hematomas espinales. La Asociación de Anestesistas de Gran 
Bretaña e Irlanda y la Asociación de Anestesistas Obstétricos, publicaron sobre el uso 
de anestesia regional en pacientes con anomalías de la coagulación (32). 

En la PTI y la trombocitopenia gestacional, hay un número reducido de plaquetas, pero 
una función normal. En estas situaciones, la opinión de los expertos es que un 
anestesista experimentado podría realizar razonablemente un bloqueo neuroaxial 
siempre que el recuento de plaquetas sea >50 x 109/L y estable, pero se debe realizar 
una evaluación individual de riesgo-beneficio (32,36-39). De modo que si las plaquetas 
son 50-75 x 109/L hay un aumento del riesgo, si las plaquetas 20-50 x 109/L hay un alto 
riesgo, si las plaquetas <20 x 109/L hay un riesgo muy alto (32). 
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Es posible que la anestesia intradural con recuentos de plaquetas por debajo de este 
nivel sea segura si los datos se extrapolan de los derivados de punciones lumbares en 
pacientes no embarazadas realizadas por hematólogos que usan agujas 
considerablemente de mayor calibre que las utilizadas por anestesiólogos de obstetricia 
(33). Un nivel estable es de 40 x 109/L. 

Se pueden usar todo tipo de métodos de anestesia general para cirugías electivas y de 
emergencia en pacientes diagnosticados de TPI. 

 
Figura 1. Algoritmo de manejo de anestesia sugerido para TPI 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

 
 

 
Notas a la figura 1 
*: No hay consenso asociado con el control del recuento de plaquetas para reducir el traumatismo 
de las vías respiratorias y la hemorragia  en pacientes con PTI. 
**: Para recuentos bajos de plaquetas, se necesita un análisis cuidadoso del beneficio contra el 
riesgo de hematoma del canal vertebral, y se recomienda una discusión multidisciplinar. 
Los pacientes con PTI tienen un número reducido de plaquetas, pero funcionamiento normal. En 
estas situaciones, la opinión de los expertos es que un anestesista experimentado podría realizar 
razonablemente un bloqueo neuroaxial siempre que el recuento de plaquetas sea > 50 x 109 / L 
y sea estable, pero se debe realizar una evaluación individual de riesgo-beneficio (considerado 
intentos de inserción, tamaño de la aguja) (32,36-39). 
Asociación de Anestesistas de Gran Bretaña e Irlanda (2013); Si las plaquetas están entre 50-
75 x 109/L hay un riesgo mayor, si las plaquetas 20-50 x 109/L hay un riesgo alto, si las plaquetas 
<20 x 109 /L hay un riesgo muy alto (32). 
Veen et al. (2010); sugirieron recuentos de plaquetas de 50–80 x 109/L para realizar epidural e 
intradural (31). 
Choi et.al (2009); cuando el recuento de plaquetas es superior a 50 x 109/L antes de realizar el 
bloqueo. El mínimo "seguro" de niveles de factores para el bloqueo neuroaxial no está definido 

Anestesia general 
Anestesia regional 

Se debe hacer 
evaluación individual 

de riesgo-beneficio 

*manejo de la via aérea 

Decisión especifica en 
cada caso 

posible en relación a la 
situación del paciente u 
operación  

** valorar recuento de plaquetas 

< 75x109/L 
riesgo aumentado 

> 75x109/L 
riesgo normal 

Escoger un dispositivo 
supraglótico  

Si se escoge intubación 
endotraqueal considerar 
videolaringoscopia  

No hay una recomendación 
específica sobre el recuento 

plaquetario para el manejo de 
la vía aérea 

no posible en relación a la 
situación del paciente u operación  
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en la población obstétrica ni general por lo que no puede darse recomendaciones basadas en la 
evidencia para las técnicas neuroaxiales en casos de hemofilia, vWD o TP (41). 
Provan y col. (2009); Los anestesistas obstétricos generalmente recomiendan un recuento de plaquetas de 
al menos 75 x 109 /L para permitir la administración de anestesia intradural o epidural. Los hematólogos 
creen que un recuento de plaquetas de al menos 50 x 109/L es adecuado para la cesárea (9). 
Comité Británico de Estándares en Hematología General Task Force de Hematología (2003) (54). 
Orlikowski et.al. (1996); Los autores sugirieron que a las parturientas con recuentos de plaquetas superiores 
a 75 x 109/L no se deberían contraindicar la anestesia regional. 

 

Procedimientos diagnósticos adicionales necesarios (preoperatorios) 

No hay necesidad de investigación diagnóstica más allá del recuento de plaquetas en 
el período preoperatorio. El grupo sanguíneo debe ser tipificado, y puede ser beneficioso 
obtener información sobre las funciones de plaquetas de frotis periférico. Se debe 
realizar una evaluación de la disfunción de los trombocitos en colaboración con 
hematología, anestesiología y cirugía (34). La trombelastografía preoperatoria (TEG) y 
una evaluación específica del paciente pueden ser beneficiosas para las decisiones 
sobre anestesia regional (34-39). La amplitud máxima (MA) probablemente representa 
la función plaquetaria en TEG. La evidencia indica que las medidas para apoyar y 
controlar la coagulación, como el TEG y la trombelastometría (ROTEM), son importantes 
para mejorar la calidad y pueden ofrecer enfoques alternativos efectivos para limitar la 
transfusión de sangre y disminuir la hemorragia perioperatoria (40). 

Actualmente, el analizador de funciones plaquetarias es una prueba rápida, fácil y 
sensible de las funciones plaquetarias que es una alternativa a una prueba de tiempo 
de hemorragia. Con frecuencia se usa para diagnosticar enfermedades plaquetarias 
congénitas o adquiridas como la enfermedad de von Willebrand (vWD), la tromboastenia 
de Glanzman y el síndrome de Bernard Soulier. Además, se utiliza para evaluar la efica-
cia de medicamentos como el ácido acetilsalicílico, clopidogrel y ticlopidina utilizados 
para el tratamiento antiplaquetario (42). El analizador de función plaquetaria (PFA)-100 
es un dispositivo para la medición cuantitativa, rápida e in vitro de las funciones 
plaquetarias (43). El PFA-200 es una versión más nueva del PFA-100 (44). El dispositivo 
PFA-200 incluye una membrana delgada cubierta con colágeno/epinefrina o colágeno/ 
adenosina difosfato (ADP). Cuando el flujo sanguíneo pasa a través de esta membrana, 
se produce la activación de la adherencia y la agregación de plaquetas formando un 
tapón. El tiempo para que este tapón cubra la membrana se denomina "tiempo de cierre 
(TC)" (45,46). En general, existe una correlación inversa entre la reducción en el 
recuento de plaquetas y el valor de TC. 

 

Preparación específica para tratamiento de la vía aérea 

La hemorragia después de un traumatismo en la vía aérea y la intubación es muy 
importante en pacientes con TPI. Existía la preocupación de que la laringoscopia y la 
intubación traqueal pueden provocar daños en las superficies mucosas, particularmente 
alrededor de la entrada laríngea y la tráquea, con hemorragia posterior (23). No se ha 
alcanzado un consenso con respecto a la selección del método terapéutico y no existe 
una directriz específica sobre el recuento de plaquetas con respecto al trauma de la vía 
aérea en pacientes con TPI. 

Según algunas investigaciones, aumentar el recuento de plaquetas mediante el 
tratamiento con dosis altas de Ig IV o la transfusión de plaquetas es útil para reducir las 
complicaciones asociadas con el traumatismo de las vías respiratorias en pacientes con 
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TPI (52). Además, para el manejo de la vía aérea, deben considerarse los dispositivos 
supraglóticos, que permiten una inserción menos traumática en comparación con la 
intubación endotraqueal (53). Si la intubación es absolutamente necesaria, el uso de 
videolaringoscopia permite una intubación fácil y exitosa y es menos traumática. 

 

Preparación específica para transfusión o administración de productos 
sanguíneos 

Las transfusiones de concentrados de plaquetas son útiles en el momento de la 
inducción. Se desconoce el recuento exacto de plaquetas que se necesita para cualquier 
procedimiento, pero se ofrecen los siguientes recuentos como guía (54): 

• Odontología (descalcificación, limpieza profunda) ≥ 20-30 x 109/L 

• Extracciones simples ≥30 x 109/L 

• Extracciones complejas ≥50 x 109/L 

• Bloqueo dental regional ≥30 x 109/L 

• Cirugía menor ≥50 x 109/L 

• Cirugía mayor ≥80 x 109/L 

• Parto vaginal y cesárea ≥50 x 109/L 

• Anestesia intradufal o epidural ≥80 x 109/L 

Se debe usar un medicamento de efecto rápido si la operación es una emergencia y es 
necesario aumentar urgentemente el recuento de plaquetas en el período preoperatorio. 
La IgG (dosis única de 1g/kg o 2 dosis si es necesario) + corticosteroides (dosis de pulso 
o dosis moderada a alta) seguidos de concentrado de plaquetas es la combinación 
elegida con más frecuencia. Los concentrados de plaquetas no deben usarse en 
pacientes con PTI para resolver la trombocitopenia, excepto en casos de hemorragias 
urgentes que pongan en peligro la vida porque estas suspensiones producen una 
desintegración rápida de las plaquetas. Si es necesario el uso del concentrado de 
trombocitos, se debe administrar después de la administración de Ig IV y/o pulso de 
corticosteroides para aumentar la vida útil de las plaquetas transfundidas. El tratamiento 
con plasmaféresis no debe usarse en estos pacientes (55). El tratamiento rara vez está 
indicado en pacientes con recuentos de plaquetas por encima de 50 x 109/L en ausencia 
de las siguientes condiciones: hemorragia debido a disfunción plaquetaria u otro defecto 
hemostático, trauma, cirugía (56); comorbilidades claramente identificadas para la 
hemorragia; terapia de anticoagulación obligatoria; o en personas cuya profesión o estilo 
de vida los predispone al trauma. La preferencia del paciente también debe tenerse en 
cuenta al analizar las opciones de tratamiento. Previamente se proporcionaron 
recomendaciones detalladas basadas en el consenso para el recuento de plaquetas 
objetivo durante la cirugía en adultos (57). 

Las características del paciente, como un recuento de plaquetas <100 x 109/L y un 
hematocrito <30%, generalmente resultan en la prolongación de la TC (47,48). Slaughter 
y col. (49) encontraron que el tiempo normal de cierre de colágeno y ADP era un buen 
predictor negativo hemorragia, pero el tiempo de cierre elevado tenía poco valor 
predictivo positivo. Forestier y col. (50) encontraron que los resultados de PFA-100 se 
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correlacionan con la hemorragia postoperatoria. Las publicaciones relacionadas con 
PFA se han completado principalmente en pacientes sometidos a cirugía cardíaca. En 
la literatura, no hay estudios suficientes que comparen la correlación de los recuentos 
de plaquetas, el pronóstico, los hallazgos de hemorragia y los hallazgos de laboratorio 
para el trastorno de la función plaquetaria en presencia de trombocitopenia. 

Ugur et al. (51) compararon retrospectivamente los hallazgos clínicos y los valores de 
laboratorio de pacientes con función plaquetaria [colágeno/epinefrina (coll/EPI) o 
colágeno/ADP (coll/ADP)] debidos a trombocitopenia de diferentes etiologías y diátesis 
hemorrágicas. Las pruebas de función plaquetaria se evaluaron utilizando un PFA-200 
(Sistema INNOVANCE PFA-200 Siemens Healthcare Global, Marburg, Alemania). Los 
diagnósticos de pacientes con trombocitopenia incluidos en el estudio fueron 
destrucción inmune (n= 14), órgano sólido (n= 19) y neoplasia hematológica (n= 9). Seis 
de los pacientes con neoplasia maligna de órganos sólidos y un paciente con neoplasia 
hematológica tuvieron hemorragia, mientras que ninguno de los pacientes con 
trombocitopenia inmune la tuvo. Cuando los pacientes se agrupan en términos de 
patogénesis de la trombocitopenia, 28 tenían supresión de la médula ósea y 14 tenían 
trombocitopenia ligada a la destrucción. Cuando se compararon estos dos grupos, los 
siete pacientes con hemorragia estaban en el grupo con trombocitopenia relacionada 
con la supresión de la médula ósea. En términos de los valores de TC colágeno/ADP y 
colágeno/epinefrina, no se observaron diferencias significativas entre los dos grupos. 

 

Preparación específica para anticoagulación 

No hay evidencia que respalde la necesidad de una estrategia de anticoagulación 
particular. Los agentes anticoagulantes pueden usarse en pacientes con TPI por otras 
razones de comorbilidad, como trombosis, stents o enfermedad de la válvula cardíaca. 
La planificación antes de una cirugía electiva en un paciente con TPI que use 
anticoagulantes debe incluir la regulación del tratamiento con medicamentos 
anticoagulantes y/o heparina de bajo peso molecular, que debe evaluarse con la 
enfermedad actual y las características de la cirugía planificada, y cualquier decisión 
tomada debe ser específica para el paciente. 

Los agentes antifibrinolíticos, como el ácido tranexámico oral o IV y el ácido epsilon-
aminocaproico, pueden ser útiles para prevenir la hemorragia recurrente en pacientes 
con trombocitopenia grave. Sin embargo, la eficacia de estos agentes no se ha evaluado 
mediante ensayos aleatorios en pacientes con TPI. El ácido tranexámico (1g, 3 veces al 
día, por vía oral) y el ácido epsilon-aminocaproico (1-4 g cada 4-6 horas, dosis máxima, 
24 g/día) pueden ser especialmente valiosos en ciertos procedimientos dentales o 
quirúrgicos (9). 

 

Precauciones especiales para la colocacíon, transporte o movilización  

No se define una posición especial o movilización para pacientes con TPI. El control 
postoperatorio de la hemorragia debe incluir la sujeción de los drenajes quirúrgicos 
durante el transporte, y se debe prestar especial atención y atención para evitar que se 
afloje el drenaje. 
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Probable interacción entre los agentes anestésicos y medicación crónica que 
toma el paciente 

No se conocen interacciones específicas. El uso de aspirina o medicamentos 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) en pacientes con cualquiera de los trastornos 
trombocitopénicos puede cambiar drásticamente la relación entre el recuento de plaque-
tas y la función plaquetaria. Por lo tanto, estos medicamentos no deben usarse en 
pacientes con trombocitopenia. Los datos de los estudios de compatibilidad e interacción 
con otros medicamentos no están disponibles. 

 

Procedimientos anestésicos 

Las cirugías de emergencia deben realizarse independientemente del recuento de 
plaquetas. Se puede administrar transfusión de plaquetas para aumentar rápidamente 
el recuento de plaquetas durante la inducción de la anestesia si el recuento de plaquetas 
es bajo. 

Los diagnósticos de TPI deben definirse como agudos o crónicos para cirugías que no 
sean de emergencia. Deben seguirse las etapas de tratamiento de las pautas de la 
Sociedad Americana de Hematología (62) o las pautas de la sociedad de hematología 
del país. Los pacientes con TPI que responden al tratamiento deben completar los 
preparativos quirúrgicos y someterse a cirugía. 

El anestesiólogo debe tomar la decisión de anestesia general o regional en función de 
las características clínicas del paciente, el recuento y la función actuales de plaquetas, 
el tipo de cirugía que se realizará y circunstancias como la escala y la posibilidad de 
hemorragia. Es aconsejable que el anestesiólogo evalúe a un paciente con TPI sometido 
a cirugía con un hematólogo y el cirujano. Sin embargo, la decisión final para la atención 
de cada paciente debe recaer en el profesional responsable y basarse en la 
investigación cuidadosa de las circunstancias individuales. 

 

Monitorización especial o adicional 

La monitorización adicional depende del tipo de cirugía. Los catéteres venosos, 
arteriales y centrales deben considerarse en pacientes con hemorragia esperada debido 
a cirugía. 

 

Posibles complicaciones 

El riesgo de hemorragia mortal es muy bajo, pero el riesgo de hemorragia severa 
aumenta en los ancianos, pacientes con enfermedades adicionales que causan 
hemorragia (> 65 años con antecedentes de hemorragia, problemas gastrointestinales, 
cirrosis hepática, hipertensión no controlada) y pacientes que usan medicamentos 
(aspirina, warfarina, AINE, etc.). La prevención de la hemorragia se debe lograr 
normalmente para el procedimiento quirúrgico dado. 

Las complicaciones postoperatorias de la esplenectomía incluyen hemorragia, infección, 
trombosis, hospitalización prolongada, reingreso hospitalario y la posibilidad de inter-
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vención adicional (58). Las tasas de complicaciones comunicadas varían considerable-
mente (59-62) y pueden ser mayores en pacientes de 65 años o más (63). Un análisis 
sistemático reciente informó que las tasas de complicaciones de la esplenectomía 
fueron del 12,9% con la laparotomía y del 9,6% con la laparoscopia, y la mortalidad fue 
del 1,0% con la laparotomía y del 0,2% con la laparoscopia (58). La TPI (64) y la 
esplenectomía (65) están relacionadas con el riesgo de tromboembolismo. Se debe 
proporcionar una profilaxis tromboembólica adecuada para estos pacientes. Se 
recomienda precaución para las complicaciones postoperatorias en pacientes que 
sufren de inmovilización prolongada y/u hospitalización. 

El riesgo de infección postoperatoria aumenta, especialmente en pacientes con TPI que 
reciben tratamiento inmunosupresor. Los pacientes esplenectomizados tienen un riesgo 
de por vida de infección no controlada con un mal resultado de Streptococcus 
pneumoniae, Neisseria meningitidis y Haemophilus influenzae. La inmunización con 
vacunas antineumocócicas polivalentes, Haemophilus influenza (B) y meningocócicas 
debe administrarse al menos 2 semanas antes de la cirugía para reducir el riesgo de 
sepsis bacteriana postoperatoria (66). 

 

Cuidados postoperatorios 

El grado de monitorización postoperatoria depende del procedimiento quirúrgico y el 
estado preoperatorio del paciente. Los cuidados intensivos y el apoyo con respirador 
pueden ser necesarios en el postoperatorio a pesar de la selección de métodos de 
anestesia apropiados que tengan en cuenta el riesgo de hemorragia de las inter-
venciones para el paciente. 

 

Información sobre situaciones de emergencia/diagnóstico diferencial a causa de 
la enfermedad (como herramienta para distinguir entre un efecto adverso del 

procedimiento anestésico y una manifestación propia de la enfermedad)  

La hemorragia inesperada durante la cirugía debe analizarse para determinar si el está 
relacionada con la trombocitopenia de la TPI u otras razones que aumentan el 
hemorragia intraoperatoria (p. ej., hipotermia, procedimientos quirúrgicos, como 
resección hepática, cirugía cardíaca y neurocirugía, uso de AINE, transfusión masiva y 
coagulación intravascular diseminada). El manejo de la Sociedad europea de aneste-
siología (ESA) de las pautas de hemorragia perioperatoria severa recomienda que se 
inicie un protocolo utilizando un enfoque dirigido por objetivos que sea apropiado para 
el paciente. 

 

Anestesia ambulatoria 

Las pautas de anestesia ambulatoria generalmente se pueden seguir en pacientes con 
TPI que están controlados por tratamiento sin problemas de hemostasia adicionales 
previsibles en el período preoperatorio y recuento de plaquetas dentro de los límites 
recomendados para la cirugía planificada (57). Sin embargo, no existe un enfoque 
basado en la evidencia para la anestesia ambulatoria para cirugías electivas menores y 
de día (68). 

 

http://www.orphananesthesia.eu/


www.orphananesthesia.eu 
 

Anestesia obstétrica 

La decisión de cesárea o parto vaginal para madres con TPI debe basarse en indica-
ciones obstétricas. La incidencia de mujeres embarazadas con TPI es de 1-2/1000, pero 
la TPI comprende el 5% de los casos de trombocitopenia relacionada con el embarazo, 
y el 15% de las mujeres embarazadas con TPI tenían recuentos de plaquetas inferiores 
a 50 x 109/L en el momento del parto (69,70). Las mujeres con trombocitopenia inmune 
pueden quedar embarazadas o la enfermedad puede ocurrir por primera vez durante el 
embarazo. La patogenia de la TPI en el embarazo es similar a la de las pacientes no 
embarazadas. Los hallazgos de laboratorio consisten en trombocitopenia aislada antes 
del embarazo y durante el embarazo temprano. Los signos clínicos de coagulación 
alterada, como petequias y hematomas fáciles, a pesar de la hemostasia normal o la 
prevención de hemorragias en mujeres embarazadas con TPI que tienen un recuento 
de plaquetas ≤20 x 109/L comprenden los problemas más importantes para la práctica 
de la anestesia, y estos pacientes requieren gestión urgente (71,72). Los fetos de estas 
madres también tienen un mayor riesgo de trombocitopenia y hemorragia. 

El manejo de la anestesia en la cesárea no debe basarse en un solo parámetro en 
mujeres embarazadas con trombocitopenia grave. El recuento de plaquetas y otros 
hallazgos de laboratorio deben combinarse con TEG y hallazgos clínicos para tomar una 
decisión después de considerar los riesgos y beneficios específicos del paciente para el 
uso de anestesia general o regional. 

Las pautas del Comité Británico de Estándares en Hematología recomiendan un 
recuento de plaquetas de al menos >80 x 109/L para el uso de técnicas neuroaxiales en 
mujeres embarazadas con TPI (19). Sin embargo, la mayoría de los anestesiólogos y 
autores informaron que utilizaron técnicas de bloqueo neuroaxial, particularmente 
anestesia intradural en mujeres embarazadas asintomáticas sanas con TPI que tenían 
recuentos de plaquetas >50 x 109/L (54, 73, 74). Actualmente se recomienda el uso de 
TEG, que también puede usarse junto a la cama (36-38). Una amplitud máxima de 53 
mm en TEG puede indicar que el recuento de plaquetas es 54 x 109/L, y la coagulación 
será suficiente. Algunos autores concluyeron que las pruebas de coagulación por sí 
solas no predicen efectivamente el riesgo de hematoma epidural o intradural después 
del bloqueo neuroaxial. Sin embargo, un rastreo TEG normal, si está respaldado por 
hallazgos de laboratorio que sean consistentes con los hallazgos clínicos normales, 
puede facilitar la decisión de llevar a cabo una técnica neuroaxial (37). Steer (38) sugirió 
que el TEG se puede utilizar como una herramienta rápida, confiable y rentable para 
obtener datos de coagulación, lo cual es necesario en pacientes obstétricas para un 
manejo óptimo de obstetricia y anestesia. La prueba del analizador de la función 
plaquetaria mide la velocidad de formación de un tapón de plaquetas in vitro, expresado 
como tiempo de cierre en segundos. Los estudios en parturientas sugieren que es una 
prueba efectiva de la función plaquetaria junto a la cama (75); sin embargo, falta 
evidencia para respaldar su uso rutinario (76). 

La transfusión de plaquetas aislada generalmente no es efectiva en la TPI, pero se 
puede considerar la transfusión de plaquetas junto con Ig IV si no se ha logrado un 
recuento adecuado de plaquetas y el parto es de emergencia. Además, los incrementos 
posteriores a la transfusión pueden ser inadecuados o de corta duración y debe reser-
varse solo para tratar la hemorragia (77). La prednisona oral (o prednisolona) puede 
iniciarse 10 días antes del parto a una dosis de 10-20 mg diarios y ajustarse según sea 
necesario en mujeres cuyos recuentos de plaquetas son <80 x 109/L y que no han 
requerido terapia durante el embarazo. 

Las indicaciones obstétricas deben determinar el modo de parto debido a la dificultad 
para predecir la trombocitopenia grave en los recién nacidos y el muy bajo riesgo de 
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hemorragia intracraneal (<1,5%) o mortalidad (<1%) (54). La toma de muestras de 
sangre umbilical percutánea o de sangre del cuero cabelludo fetal no es útil para 
predecir la trombocitopenia neonatal, y es potencialmente dañina. Por lo tanto, no se 
recomiendan estos procedimientos. El recuento de plaquetas en lactantes se produce 
2-5 días después del parto, y se produce un aumento espontáneo en el día 7. 

Las mujeres embarazadas con TPI deben ser conscientes del riesgo de TEV a pesar de 
la trombocitopenia. Se deben tomar precauciones mecánicas posparto contra el TEV (p. 
ej., medias de compresión, compresión neumática a intervalos). 
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