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I. RESUHEN

Estudio observacional, progpactivo. longitudinal y descriptivo,
realizado en el Hospital Pedidtrico Coyocacan y cen apoyo de las
unidades, Hospital General Iztapalapa y Hospital Maternc—Infantil
Topilejo de la D.G.S.5.D.F. en un periodo de cinco meses. con el
objetivo de conocer la incidencia de plaquetopenia en 108 recién
nacidos de término con hipoxia neonatal.

Se analizarén 33 casos. encontrando bajo porcentaje de
presentacion de plaquetopenia 15%, gque se presentd en la asfixia
y el 100% de log pacientes evolucionaron sin complicaciones,
encontrandose una mortalidad de cero.

Se concluye que la plagquetopenia en los recién nacidos con
hipoxia neonatal no es frecuente.

Sugerimos la realizacion de estudios con grupe control de
rocién nacidos de términe sanos y con allo evaluar de manera mas
objetiva la presencia de plaquetopenia en el paciente con hipoxia

neonatal.




IT. INTRODUCCION

La plaguetopenia es un signo de laboratorio cuya frecuencia en
los recién nacidos de las Unidades de Cuidados Intengsivos
Noonataleos (UCIN) wvaria do un 22 & un 80%, ¢gtas puodon doberse a
una disminucién en la produccién o bien &, una destruccion
periférica exagerada, Ya sea de origen inmunoldgico o de otro
tipe.

ER lor roeion Roeidos ¢on  COptlocmild 00 Prodontd on uwR 904758,
por lo que con frocuencia 8o congidora a @gto dato como
exclugsivo de infeccion neonatal. sin embargo se ha demostrado su
mujiticausalidad, siendo la asfixia neonatal una de éstas causas.
Son bien conocidas las complicaciones graves en los pacientes con
asfixia perinatal, sin embargo no se conoce la incidencia de la
plaquetopenia en ¢stos pacientes y su repercusién en la morbi-
mortalidad. es por esto., que surge la interrogante: Cual es la
incidencia de plaquetopenia en los pacientes recién nacidos de
término con asfixia?.

Para tal efecto seo llevo a cabo éste estudio, con el fin de
conocar la incidencia de plaguotopenia on log pacilontos raocion
nacidos con asfixia y describir gque la plaguetopenia puede ser
una manifestacion de la asfixia perinatal sin ser especifica de

una entidad nosolégica.




III. HMARCO TEORICO

Las plagquetas son fragmentos celulares gin nacleo y formados
por los megacariocitos de la médula ¢sea. El gran tamafio de los
megacariocitos indica su polipleoidia, y cuando alcanzan su
madurez. su citoplasma se fragmenta y se liberan en el torrente
sanguineo uh gran numerc de plaquetas, éstas poseen varios
antigenos intrinsecos distintos a los de los hematies y algunos
de ellos son similares a los de los leucocitos (1)

La participacién activa de las plaquetas se observa tanto en
log aspectos vasculares de la hemostasia, come en los de la
coagulacién propiamente dicha, siendo indispensables para la
integridad dol eondotolio wvascular, pueg cuande log vasos son
seccionados, las plaquetas se acumulan en @l lugar de la lesién
formando un tapén homdatice. La adhesién plaguotaria comionza
cuando clomontes CC poncen  on contacto con ciortoc compononico
extravasculares, como la colagena, y conjuntamente con otros
componentes de la cascada de 1la coagulacidén en la retraccién del
coagulio normal (1.2).

Las cifras bajas de plaquetas, pueden debergse a formacidén
inguficiente o & una excesiva destruccidén © eliminacidn de éstas.
La produccién insuficiente casi siempre se debe a una disfuncién
de la médula 6sea, mostrando un descenso del numero de

megacariocitos, 10 cual se debe a una aplasia médular o a




infiltraciéon de la médula vy tejido anormal o neoplasico, en
cambio en la causadas por aumento do la dostruccidn. on numoro de
mogacariocitos es normal o alto.

Se han clagificados en 2 grandes grupos de presentacién a la
plaquotopenia , log que son de tipo congdnitos-hereditarios y los

adquiridos: (1)

PROCESOS CONGENITOS Y HEREDITARIOS

SINDROME DE WISKOTT-ARLDRICH

Este sindrome esta compuesto de manifestaciones como eccema,
hemorragia por trombopenia y aumento de la susceptibilidad a las
infoccionos, dobidag a un dofocto inmunitario gque go tracmito
con caracter recesivo ligado al cromosoma X. El ndmero de
mogacariocitogs en la médula es normal, pero muchos tienen un
nuclee de morfologia abigarrada por una formacioén o liboracion
anormal de ilas plaquetas, a pesar de existir un numero suficiente

de megacariocitos (1,2).

DEFICIT DE TRCHBOPOYETINA
Hay enfermos cuya trombocitopenia ha sido atribuida al déficit,
de un factor de maduracién de los megacariocitos que existen en

el plasma normal (1,2).




TROHEBOCITOPENIA DEL HEMANGICMA CAVERNOSO

E!l sindrome de Kasabach-tierritt, €3 una entidad presentada en
algunos lactantes con grandes hemangiomas cavernogses dol tronco,
extremidades o vigceras abdominales, presentande intensa
trombocitopenia y otros signos de coagulacidén intravascular. Los
cstudios hematolégicoz indican quoe las plaquetas gseo destruyen
dentro del extenso lecho vascular del tumor, encontrande en la
sangre periférica trombocitopenia y fragmentos de hematies,
conteniendo la médula dsea un namero suficiente de
megacariocitos. Dentro del tumor se puede presentar trombosgis,
ocagionando wuna obliteracién de 1oz conductos wvasculares vy

recuperacion posterior (1. 2, 3, 4}.

TROMBOCITOPENIA HIPOPLASICA CONGENITA CON MALFORIMACIONES
ASOCIADAS

Este proceso de caracter familiar, consgiste en una
trombocitopenia intensa, acompafiada de aplasia de ambos radics vy
pulgares, Yy de malformaciones cardiacas vy ronales. Las
manifestaciones hemorrdgicas son intensas y aparecen en los
primeros dias de vida. Las cifras de hemogliobina son normales; y
en algunos enfermos se han observado leucocitosis e incluso
reaccionos loucemoides, no oncontrando en la mdédula oges

megacariocitos (1., 2).




DEFECTO DE LA FUNCICON PLAQUETARIA

Log procesos hemorragicos secundarios a trastornos congénitos
de la funcién plagquetaria no son frecuentes, presentando
frecuentemente algun patron hereditario, siendo las alteraciones
mids frecuentes la adhesidén, la agregacion Yy la actividad

coaguiante de las plagquetas (1, 2).

TROMBOCITOPENIA ADQUIRIDA
PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

La purpura trombocitopénica idiopdtica aguda, o la mas
frecuente de lag purpuras trombopénicas en los nifiog,
acompaflandose de peteguias. hemorragias mucocutdneas y, a veces
descense de las plaquetas circulantes, a pesar del numereo
suficiente de megacariocitos en la médula ¢sea. Dentro de su
etiologia . la enfermedad esta producida por una sensibilizacion
en las infecciones virales. En a&algunos casos puede encontrarse
anticuerpos contra las plaquetas., y abundantes IgG unida a las
plaquetas. Su inicic e 8sibito .con antecedente 1 a 4 semanas

después de haber presentade una infeccién viral (1,2).

TROMBOPENIA INDUCIDA POR FARMACOS

Hay varios farmacos que pueden originar trombopenia, los cuales
actuan como hapteno, produciende una respuesta inmunitaria.
provocando trombocitopenia, tales medicamentos relacionados son:
la carkamacepina, difenilhidantoina, sulfamidas, trimetropin-

gsul fametoxazol y el cloranfenicol (1).




SINDROME HEMOLITICO UREMICO

Constituye la causa mas frecuente de insuficienc:ia renal aguda
en los nifios pequefios, con una 1incidencia en incremento. La
etiologia exacta de esta enfermedad es desconocida, sSe¢ ha
asociado a infecciones bacterianas y virales. Tambi¢n sSe ha
obgervado su aparicién tras la utilizacién de anticonceptivos,
pacienteg con lupug eritomatoso gistémico, hipertonsién maligna,
incpuficionecia ronal, ¥ nofritic por radiacioén., El tractorno
primario parece sger la lesién de las células endoteliales vy

frocuentemente vigto on monores deo cuatro afiog de odad (1).

TROMBOCITOPENIA NEONATAL
La gran mayoria de los trastornos trombopénicos neonataies se

deben a trombocitopenias inmunes, infececiones y CID.

TROMBOCITOPENIA NEONATAL ALOINAUNE

Es un andloga a la eritroblastosis debida a incompatibilidad
ABO y Rh. Las plaquetas del nifio expresan un antigeno gque no se
encuentra en las plagquetas maternas. Durante el embarazo, las
plaquetas fetaleg entran en la circulacién materna y estimulan la
produccién de anticuerpos contra este antigenos plaquetario
anico. Las plaquetas maternas no son afectadas por el anticuerpo,

que atraviesa la placenta y destruye lags plaquetas fetales (1,2).




TROMBOCITOPENIA ASOCIADA R INFECCION
La trombocitopenia se ve frecuentemente en sepsis bacteriana,
infecciones por citomegalovirus, toxoplasmogis, sifilis, rubéola,
herpco dicomincdo,  infceeion por HIV., Botos nifiel pucécn cotor
relativamente agsintomdticos o gravemente enfermos (1, 2, ).
Existen otras entidades en las cuales Be presenta
trombocitopenia on menor frecuencia como son on la leucemia

linfobldstica aguda., en la enfermedad de Kawasaki (3,4.,5).

Se ha observado que esta entidad o alteraciénm hemostdtica se
presenta frecuente en el recien nacido de tdérmine, internado en
las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales, que por si misma
no ocasiona problemas, pero indica habitualmente otra patologia
subyaconte (6, 7). Su presontacidn ge ha clagificado on cuatro
origonog: (6,7).

1. FENOR PRODUCCION DE PLAQUETAS.
2. INCREMENTO EN LA DESTRUCCICOHN.
3. COMBINACION DE ESTOS.

S2 ha considerado como valor normal de plagquetas entre 150,000
a 450,000/mm3, conociendo que aproximadamento ol 15% de los
recien nacidos normales pueden presentar un recuento entre
100,000 y 150,000/mm3; definiendose como plaguetopenia . una
cifra menor o inferior a ésta (6.7.8). Para el estudio adecuado

de la plaquetopenia se deberd considerar la vida media de estas,




giondo para ol rocien nacido de toérmino de 63 +/— 10 hrs. y para
el adulto de 144 +/- 1i0 hrs. (9).

En Canada la prevalencis do trombocitopenia en una Unidad do
Cuidados Intensivos neonatales, se reporta aproximesdamente en un
50%. s9in embargo hasta un 80% de estos casos no se puede
esclarecer la etiologia. En nuestro pais en un estudio realizado
en el Hospital Infantil de [Héxico, se reporta de un 22 a 80% de
presentacion (6,7,10.11).

Del 50-735% de los pacientes con sepgls, presentan
plaquetopenia, por esto frecuentementese toma como dato exclusivo
de é¢sta patologla (6). Actualmente se desconoce su frecuencia en
la asfixia perinatal y considerando gue esta entidad cursa con
complicaciones como son: La Encefalopatia hipoxico isquemica.
insuficiencia renal, enterocolitis necrotizante. hace a este
paciente de alto riesgo (12, 13). Por otra parte se ha observado
por clinica y con animales de experimentacién donde la asfixia se
asocia a plaquetopenia (11), guardando estas dos entidades una
relacidén estrecha. Se ha considerado gque las plaquetas liberan
gsustancias vasgocactivas, generadoras de incremento del tono
vagcular pulmonar (11,12,14,15), ocasionando un secuestroc y una
disminucién posiblemente transitoria, por lo que no tiene
realacion con problemas infecciosos (11,14,16). De tal suerte que

en nuestras unidades la presencia de asfixia 3 de un 4-46% sin

conocer Su asocciacidn con la plaquetopenia, ni su repercusisén




intrahogpitalaria.
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IV. MATERIAL Y HETODO

Estudio prospectivo, observacional, longitudinal y descriptivo,
llovado a cabo on ¢l Howpital Pedidtrico Coyocacdn con &poyo do
las unidades: Hospital General Iztapalapa y Hospital [Huaterno-
Infantil Topilejo de 1la P.6.5.5.D.F. en un periodo comprendido
del primero de junio al 30 de octubre de 1996. con los siguientes
criterios: recien nacidos de término eutroficos y Apgar menor de
7 al minuto, con la muestra deo 33 cascs. Se procede al andlisis
de las variables, previa tabulacién, mediante estadistica
descriptiva, utilizando, porcentaje, tasasgs., media, mediana, moda
y desviacién estandar, con la presentacén de resultados mediante

grdficas de barra y pastel.
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V. RESULTADOS

Do los 33 paciontes co oncontraron gque 20 pacientes fuercon
fomeninos (61%) y 13 masculinos (39%). Anexc 1

Con media de 39.1 semanas de edad gestacional, con una mediana
de 39.5, moda de 40, vy desviacion estandar de 1.4 semanas
Anexo 2

La asfixia moderada gse presentd en un 73% con una afeccidén del
27.2% al sexc masculino y un 45.7% al sexo femenino. Anexo 3

La asfixia severa se presenta en un 27% con afectacidén del
12.1% en masculinos y un 14.9% en el sexo femenino.

La asfixia moderada se presenta en un 80% y la severa en 20% en
log pacientes con plaquetopenia.

En cuanto a la valoracidén de Apgar la media fueée de 4.4 con una
mediang 4.5 y desviacién estandar de 1.4. Anexo 4

Dae los 33 pacientes revisados 5 pacientes presgentaron
plaquetopenia (15%)

Los pacientes con plaguetopenia fueron 3 masculinos (60%) y 2
femeninos (40%}).

Al respecto de la edad de presentacién de la plaguetopenia, en
0l 100% de los pacientes ocurridé a las 72hrs. de vida.

La complicacion encontrada fué Enterocolitis necrosante en los
33 casos (100%) se presento en estadio IA.

Un paciente se reportd con secuelas neuroloégicas (3%)
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Las condiciones de egreso fueron : alta por mejoria en el 100%,

no presentandose defunciones.




VI,

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

. La plaquetopenia es poco frecuente {15%), siendo en forma méds

importante en la asfixia moderada.

. La plaquetopenia presentada en los pacientes con asfixa asi

como su presentacidn en otras ontidades demuestra la

multicaugsalidad de su pregontacién.

. Por los datos obtenidoa, no importa el grado de asgfixia en ol

paciente para la presentacidn de ésta entidad.

La froecuencia de plaquetopenia en los pacientes con asfixia
perinatal es menor a los reportados en la biblicgrafia.

El sexo mds afectado fué el femenino.

Se sugiere que ge realicen estudios con grupos controlies, para
conocer en formua mds objetiva la presentacidén de la asfixia en
lag diferentes entidades nosoldgicas.

Esperamos gue los resultados de este estudio sean tomados en

cuenta para estudios posteriores,
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ANEXC 1

PLAQUETOPENIA EN RECIEN NACIDO DE TERIINO COM HIPOQXIA
NEONATAL DISTRIBUCION POR SEXO

masculino

39%

61%

femenino

FUENTE: HOSPITAL PEDIATRICO COYOACAN
HOSPITAL GENERAL IZTAPALAPA
HOSPITAL MATERNO INFANTIL TCPILEJO
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ANEXO 2

PLAQUETOQPENIA EM RECIZ)M NACIDOS DE TERMINO CON HIPOXIA

NEONATAL
DISTRIBUCION POR EDAD
12 MEDIA: 39.1
MODA : 40

i0 MEDIANA:
S5: 1.4

39.5

NO.DECASOS. 6

O Serial

37 _— - st

39
40 a1

EDAD EN SEIIANAS 42

FUENTE: HOSPITAL PEDIATRICO COYCACAN
HOSPITAL GENERAL IZTAPALAPA
HOSPITAL MATERNO INFANTIL TOPILEJO
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ANEXO 3

PLAQUETOREMIA EN RECIEN NACIDOS DE TERMNO CON HIPOXIA
NEONATAL DISTRIBUCION POR ASFEXIA Y PLAQUETOPENIA

A. ASFIXIA SEVERA SIN PLAQUETOPENIA
B. ASFIXIA MODERADA CON PLAQUETOPENIA
C. ASFIXIA SEVERA CON PLAQUETOPENIA
O, ASFIXIA MODERADA SIN PLAQUETOPENIA

FUENTE: HOSPITAL PEDIATRICO COYCACAN
HOSPITAL GENERAL IZTAPALAPA
HOSPITAL MATERNO INFANTIL TOPILEJO




NUERO DE CASOS

12

10

20

ANEXO 4

PLAQUETOPEMIA EN RECIEN NACIDOS DE TERVINO CON HIPOXIA
NEONATAL DISTRIBUCION POR GRADO DE ASFIXEA

MEDIA: 4.4
MODA: [
MEDIANA: 4.5
S: 1.4

FUENTE: HOSPITAL PEDIATRICO COYOQACAN
HOSPITAL GENERAL IZTAPALAPA
HOSPITAL MATERNCQ INFANTIL TOPILEJQ

0 Serie1




	Portada

	Índice

	I. Resumen

	II. Introducción

	III. Marco Teórico

	IV. Material y Método

	V. Resultados

	VI. Conclusiones y Recomendaciones

	VII. Bibliografía

	Anexos


