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Trombocitopenia severa, persistente a transfusiones plaquetarias,
secundaria a readministracion de abciximab en paciente con
antecedentes de purpura trombocitopénica idiopatica. Un posible
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La trombocitopenia severa y aguda es una complica-
cién infrecuente después del tratamiento con abciximab,
gue se soluciona habitualmente con transfusiones de pla-
quetas.

Presentamos el caso de un paciente sometido a inter-
vencion coronaria percutanea multivaso que, tras la ad-
ministracion del farmaco durante el procedimiento, desa-
rrollé6 una trombocitopenia severa persistente a mdltiples
transfusiones de plaquetas. Este paciente habia sido
diagnosticado previamente de purpura trombocitopénica
idiopatica, aunque no estaba referida en los registros mé-
dicos ni era evidente desde el punto de vista analitico. El
cuadro se resolvio tras la administracion de inmunoglobu-
lina G. Se discuten las implicaciones clinicas y terapéuti-
cas.
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Severe Thrombocytopenia Refractory to Platelet
Transfusions, Secondary to Abciximab
Readministration, in a Patient Previously Diagnosed
With Idiopathic Thrombocytopenic Purpura. A
Possible Etiopathogenic Link

Acute severe thrombocytopenia is a serious although
infrequent complication following abciximab infusion that
is usually managed with platelet transfusions. We present
a patient who underwent multivessel percutaneous coro-
nary intervention with concomitant abciximab administra-
tion. Soon after the procedure the patient developed se-
vere thrombocytopenia that persisted despite multiple
platelet transfusions. This patient had been previously
diagnosed as having idiopathic thrombocytopenic purpu-
ra, although this diagnosis was not recorded in our medi-
cal records, and at the time of the intervention the patient
had a normal platelet count. He was successfully mana-
ged with IgG administration. The clinical and therapeutic
implications of this case are discussed.
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INTRODUCCION

El abciximab (ReoPro C7E3) es un anticuerpo qui-
mérico de origen humano-murino que actda bloquean-
do el complejo plaquetario de la glucoproteina IIb/Il1a
(GP IIb/IIa), por lo que inhibe su agregacién. Unido a
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la heparina y aspirina, ha demostrado su eficacia para
reducir el riesgo de complicaciones isquémicas de los
pacientes en el entorno de la intervencién coronaria
percutdanea (ICP)'. Entre sus efectos secundarios estdn
los acontecimientos hemorrdgicos y la trombocitope-
nia>*.

Describimos el caso de un paciente que, después del
tratamiento con abciximab, presentd una trombocito-
penia severa y aguda (< 20.000 plaquetas/ul), en cuya
patogenia posiblemente estaba implicada una puirpura
trombocitopénica idiopatica (PTI) previamente diag-
nosticada que, sin embargo, no era evidente ni por la
clinica ni por la analitica en ese momento.

Rev Esp Cardiol 2004;57(8):789-91 789



Méndez TC, et al. Trombocitopenia severa secundaria a abciximab y antecedentes de purpura trombocitopénica idiopatica

200.0001

150.0007

100.000

N.° de plaquetas

50.000+

Dia 1.° 2.° dia 387d. 4.°d. Dias5-9

Fig. 1. Evolucion en el recuento de plaquetas, en «dientes de sierra»,
durante la estancia hospitalaria. Cada cuadro abierto representa una
determinacion plaquetaria. Cada flecha abierta representa una transfu-
sién de 6 unidades de plaquetas obtenidas por aféresis. Cada cufia s6-
lida representa una transfusion de 5 unidades de plaquetas de pool. En
total, el paciente recibid 72 unidades de plaguetas provenientes de 22
donantes diferentes.

CASO CLiNICO

Paciente de 70 afios referido a nuestro hospital para
completar revascularizacién coronaria. Quince dias
antes se le habia realizado una angioplastia primaria
sobre la descendente anterior media, con la utilizacion
concomitante de abciximab en las dosis convenciona-
les. En el procedimiento se advirtié la presencia de
una lesion severa de 3 vasos, que no se considerd ne-
cesario dilatar en el momento agudo.

Dos semanas después del infarto agudo fue remitido
a nuestro hospital. En ese momento la analitica revela-
ba: hemoglobina, 12,6 g/l; leucocitos, 4.100, y plaque-
tas 170.000/ul. Tras discutir las distintas opciones re-
vascularizadoras, se opté por la ICP. El procedimiento
se realiz6 por via radial dilatdndose la circunfleja en 2
zonas y la coronaria derecha (ambas con stent). Por
tratarse de una angioplastia compleja se readministrd
abciximab (en bolo mas infusiéon) de manera conven-
cional, con buen resultado angiografico final.

Inmediatamente tras la ICP present6 un sangrado
persistente por el acceso radial, asi como gingival li-
gero. En ese momento, reinterrogado el paciente, refi-
ri6 que hacfa 10 afios le habfan diagnosticado una
PTI, aunque nunca habia recibido tratamiento. Dicho
diagndstico se habia realizado sobre la base de una
trombocitopenia de grado moderado con una médula
Osea compatible y la documentaciéon de anticuerpos
antiplaquetarios. La infusién de abciximab fue inte-
rrumpida en ese momento; a las 4 h presenté 4.000
plaquetas/ul, por lo que se suspendieron ademds la as-
pirina y el clopidogrel. En su evolucién clinica se
mantuvo asintomatico, sin hemorragias importantes, y
s6lo present6 una equimosis en el antebrazo de la
puncion arterial.
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El curso de la analitica se representa en la figura 1.
Esquemadticamente, a partir del primer descenso pla-
quetario (4.000/ul), las cifras plaquetarias mostraron
un perfil en dientes de sierra, con ascensos transitorios
tras las transfusiones (hasta 60.000/ul) seguidos inme-
diatamente por descensos significativos en pocas ho-
ras. Es importante sefialar que en las primeras 36 h,
ante la pobre respuesta inicial, precisé 4 transfusiones
plaquetarias (cada una constituida por 12 unidades ob-
tenidas por aféresis). En las 48 h siguientes (dias terce-
ro y cuarto) precisé nuevas transfusiones en 3 ocasio-
nes. Por fin, el quinto dia post-ICP, tras documentar un
nuevo descenso en el recuento plaquetario, se optd por
una pauta de administracién lenta de inmunoglobulina
G (IgG) (30 g/dia), hasta el noveno dia, con lo que se
obtuvo un incremento gradual de las plaquetas hasta
su normalizacion, sin necesidad de nuevas transfusio-
nes.

DISCUSION

La trombocitopenia severa y aguda se ha referido
con una incidencia que oscila entre el 0,5-1,0% de los
pacientes que reciben abciximab por primera vez>S, y
que es mayor (2,4%) cuando se trata de readministra-
cién del farmaco’s.

Los mecanismos causantes no son bien conocidos;
existen varias hipdtesis que plantean la formacién de
anticuerpos frente al complejo del abciximab y recep-
tor GP IIb-IIla’, o una accién paraddjica del farmaco
que podria activar la agregacién plaquetaria®. Dichos
agregados serian posteriormente eliminados de la cir-
culacion.

El paciente que presentamos tiene como elementos
predisponentes de la trombocitopenia severa la read-
ministracién del abciximab y la concomitancia de una
PTI. La PTT es una enfermedad autoinmune que, en su
forma crénica, puede asociarse a anticuerpos anti-
plaquetarios frente a diversas glucoproteinas, funda-
mentalmente la GP IIb/Illa. En los casos que precisan
tratamiento, éste suele realizarse mediante glucocorti-
coides y se reserva la esplenectomia para los mas gra-
ves y refractarios. En estos pacientes se ha descrito
que la utilizacién de IgG mejora el recuento plaqueta-
rio, bloqueando el sistema reticuloendotelial®. En cual-
quier caso, la transfusién plaquetaria sélo agrava el
cuadro al estimular el mecanismo autoinmunitario.

La pobre respuesta terapéutica a la politransfusion de
plaquetas durante los primeros 4 dias, que en la
mayoria de los casos descritos mejora el recuento pla-
quetario en 24-48 hS, fue interpretada como posible
manifestaciéon de un mecanismo autoinmunitario exa-
cerbado por la readministracién de abciximab. El com-
portamiento hematoldgico después del tratamiento con
IgG en una pauta lenta durante 4 dias apoya también
esta hipétesis. No podemos descartar, sin embargo, que
la asociacién con la PTI no tuviera un papel causal en
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el curso de esta complicaciéon. En cualquier caso seria
extraordinariamente dificil demostrar que la PTI no
fuera causal o que el sustrato autoinmunitario no se ac-
tivara ante los cambios conformacionales inducidos
por la combinacién entre el GP IIb/Illa y el abciximab.

Consideramos, por tanto, que un antecedente de
PTI, aun en presencia de un recuento plaquetario nor-
mal, deberfa representar una contraindicaciéon formal
para la administracién de abciximab. En el caso de
trombocitopenia severa, persistente a la transfusion de
plaquetas, la posibilidad de una enfermedad crénica
plaquetaria no diagnosticada (PTI crénica) debe consi-
derarse. Consecuentemente, la infusién de IgG debe
ser evaluada tempranamente; la pauta de administra-
cion lenta es, probablemente, la mejor opcidn.
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