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r. RESUHEN 

Estudio observacional. prospoctivo. longitudinal y descriptIvo. 

realizado en el Hospital Pediátrico Coyoacán y con apoyo de las 

unidades. Hospital General Iztapalapa y HOspItal Materno-Infantil 

Topilejo de la D.G.S.S.D.F. en un periodo de cinco meses. con el 

objetivo de conocer la incidencia de plaquetopenia en los recién 

nacidos de término con hipoxia naonatal. 

Se analizarón 33 casos. encontrando bajo porcentaje de 

presentación de plaquetopenia 15%. que se presentó en la asfixia 

y el 100% de los paCIentes evolucionaron Sln complicaciones. 

encontrandose una mortalidad de cero. 

Se concluye que la plaquetopenia en los recién nacidos con 

hipoxia naonatal no es frecuente. 

Sugerimos la realización de estudios con grupo control de 

recién nacidos do término sanos y con ello evaluar de maneru más 

objetiva la presencia de plaquetopenia en el paciente con hipoxiu 

neonatal. 
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11. INTRODUCCION 

La plaquetopenia es un signo de laboratorio cuya frecuencia en 

los recién nacidos de las Unidades de Cuidados IntenSivos 

Noonatalos (UCINJ varia dQ un 22 u un eo~. Ootas pUQdQn doberso u 

una dismlnución en la producción o bien a, una destrucción 

periférica exagerada. ya sea de origen inmunologlco o de otro 

tipO. 

)':11 lo~ I"OC10fl naCH\OJ eOil copuecliua 00 pI"OOOfl~O 011 YI1 90··';:;1:;. 

por lo que con frocuencia so considora a Gsto da~o como 

exclusivo de Infección neonatal. sin embargo se ha demostrado su 

multicausalidad. siendo la asfixia naonatal una de éstas causas. 

Son bien conocidas las complicaciones graves en los paCIentes con 

asflxla parinetal. sin embargo no se conoce la incidencia de la 

plaquetopenia en éstos pacientes y su repercusión en la morbl

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 se llevó a cabo éste estudio. con el fIn de 

conocor la lneldQncla dQ plaquQtoPQn;a on los pUelQntoo roel0n 

nacidos con asfIxia y descrIbir que la plaquetopenia puede ser 

una manIfestacIón de la asfixia perinatal sin ser especIfIca de 

una entIdad nosológica. 
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Irr. ¡·lARCO TEORICO 

Las plaquetas son fragmentos celulares sin núcleo y formados 

por los megacariocitos de la médula ósea. El gran tamaffo de los 

megacariocitos indica BU poliploid1a. y cuando alcanzan su 

madurez. su citoplasma se fragmenta y se liberan en el torrente 

sanguíneo un gran número de plaquetus. éstas poseen varios 

antígenos intrínsecos distintos a los de los hematíes y algunos 

de ellos son similares a los de los leucocitos (1) . 

La participación activa de las plaquetus se observa tanto en 

los aspectos vasculares de la hemostasia. como en los de la 

coagulación propiamente dicha. siendo indispensables para la 

integridad dol ondotolio vascular. pUGO cuando los vasos son 

seccionados. las plaquetas se acumulan en el lugar de la lesión 

formando un tapón hom&tico. La adhesión plaquotaria comionza 

cuando olamantoD ca ponan on contacto con c1artoo cam~onontcG 

extravasculares. como la colAgena. y conjuntamente con otros 

componentes de la cascada de la coagulación en la retracción del 

coagulo normal (1.2). 

Las cifras bajas de plaquetas, pueden deberse a formación 

insuficiente o a una excesiva destrucción o eliminación de éstas. 

La producción insuficiente casi siempre se debe a una disfunción 

de la médula ósea. mostrando un descenso de 1 número de 

megacariocitos. 10 cual se debe a una aplasia médular o a 
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infiltración de la médula y tejido anormal o neoplasico, en 

cambio en la caueaduQ por aumento do la dostrucción. on numo ro do 

mogacariocitos es normal o alto. 

Se han clasificados en 2 grandes grupos de presentación a la 

plaquotopenia • loc que son do tipo congónitos-hereditarioo y los 

adquiridos, (l) 

PROCESOS CONGENITOS y HEREDITARIOS 

SINDROME DE WISKOTT-ALDRICH 

Este síndrome esta compuesto de manifestaciones como eccema, 

hemorragia por trombopenia y aumento de la susceptibilidad a las 

infoccionas. dobidao Q un dofecto inmunitario qua 00 truomito 

con caracter recesivo ligado al cromosoma X. El número de 

megacariocitoo en la médula es normal. pero muchos tienon un 

nücloo do morfologla abigarrada por una formación o liboración 

anormal de las plaquetas. a pesar de existir un número suficiente 

de megacariocitos (1.2). 

DEFICIT DE TRO~>BOPOYETINA 

Hay enfermos cuya trombocitopenia ha sido atribuida al déficit. 

de un factor de maduración de los megacariocitos que existen en 

el plasma normal (1.2). 
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TRO;'¡¡¡OCITOPENIA DEL HEl'lANGIO¡CJl CAVERNOSO 

El sindrome de Kasabach-'·lerritt. es una entidad presentada en 

ulgunos lactantes con grandes hemangiomaa cavernosos dol tronco. 

oxtremidades o visceras abdominales. presentando intensa 

trombocitopenia y otros signos de coagulación intravascular. Los 

ostudios hematológicoa indican que las plaquetas 00 dostruyon 

dentro del extenso lecho vascular del tumor. encontrando en la 

sangre periférica trombocitopenia y fragmentos do hemat1es. 

conteniendo la médula ósea un número suficionte de 

megacariocitos. Dentro del tumor se puede presentar trombosis, 

ocasionando una obliteración de los conductos vasculares y 

recuperación posterior (1. 2. 3. 4). 

TROl-lBOCITOPENIA 

ASOCIADAS 

Este proceso 

HIPOPLASICA CONGENITA 

de caracter familiar. 

CON MALFORl-lACIONES 

consiste en una 

trombocitopenia intensa. acompafiada de aplasia de ambos radios y 

pulgares. y de malfonmaciones cardiacas y rGnales. Las 

manifestaciones hemorrágicas son intensas y aparecen en los 

primeros dias de vida. Las c1fras de hemoglobina son normales; y 

en algunos enfermos se han observado leucocitosis e incluso 

reaCCiOnGD loucemoides. no oncontrando en la módulo 090a 

megacariocitos (l. 2). 

., ~-
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DEFECTO DE LA FUNCION PLAQUETARIA 

Los procesos hemorrágicos secundarios u trastornos congénltos 

de la función plaquetaria no son frecuentes. presentando 

frecuentemente olgun patron hereditario. siendo las 

más frecuentes la adhesión. la agregación y 

coagulante de las plaquetas (l. 2). 

TRO¡'¡¡¡OCITOPENIA ADQUIRIDA 

PURPURA TROr·reOCITOPENICA IDIOPATICA 

alteraciones 

la actividad 

La púrpura trombocitopénica idiopatica aguda. 00 la maD 

frecuente de las púrpuras trombopénicas en los nifioe. 

acompaftandose de petequias. hemorragias mucocutáneas y. a veces 

descenso de las plaquetas circulantos. a pesar del númoro 

suficiente de megacariocitos en la médula ósea. Dentro de su 

etiología. la enfermedad esta producida por una sensibilizacion 

puede encontrarse 

IgG unida a las 

en las infecciones virales. En algunos casos 

anticuerpos contra las plaquetas. y abundantes 

plaquetas. Su inicio es súbito .con antecedente 1 a 4 semanas 

después de haber presentadO una infección viral (1,2), 

TRO~BOPENIA INDUCIDA POR FA~~C09 

Hay varios farmacoe que puedan originar trombopania. 109 cuales 

actuan como hapteno. produciendo una respuesta InmunitarIa. 

provocando trombocitopenia. tales medicamentos relacionados son: 

la cartamacepina. difenilhIdantoina. sulfamidas. trimetropin

sulfametoxazol y el cloranfenicol (1). 
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SINDRO¡'lE HEl:.OLITICO UREMICO 

Constituye la causa más frecuente de insuficIencIa renal aguda 

en los niffos pequeftos. con una incidencia en incremento. Lu 

etiolog1a exacta de Gsta enfermedad es desconocida. se ha 

asociado a infecciones bacterianas y virales. Tambi6n se ha 

observado BU aparición tras la utilización de anticonceptivos. 

pacientes con lupus eritomatoso sistémico, hipertensión maligna. 

inouficioncjQ ronal. y nofritic por radiación. El traGtorno 

primario parece sor la lesión de las células endotelialss y 

frocuentemente visto en monorca do cuatro aftes de odad (1). 

TROMBOCITOPENIA NEONATAL 

La gran mayoría de los trastornos trombopénicoa neonatalos se 

deben a trombocitopenias inmunes. infecciones y CID. 

TRO¡4I\OCITOPENIA NEONATAL ALOINl·;tJNE 

Es un análoga a la eritroblastosis debida a incompatibilidad 

ABO Y Rh. Las plaquetas del niHo expresan un antígeno que no se 

encuentra en las plaquetas maternas. Durante el embarazo. las 

plaquetas fetales entran en la circulación materna y estimulan la 

produCCión de anticuerpos contra este antígenos plaquetario 

único. Las plaquetas maternas no son afectadas por el anticuerpo. 

que atraviesa la placenta y destruye las plaquetas fetales (1.2). 
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TROMBOCITOPENIA ASOCIADA A INFECCION 

La trombocitopenia se ve frecuentemente en sepsis bacteriana. 

infecciones por citomegalovirus. toxoplasmosis. sífilis. rubéola, 

hCI'"¡lCü cl1ccm1nct\o. 1n"ccc 1ón 1)01" HXV. K;eo~ nifioo l'uotlcn C~~GI· 

relativamente asintomáticos o gravemente enfermos (l. 2. ). 

Existen otras entidades en lus cua.les s .. presenta 

trombocitopenia 0n m3nor frecuencia como son en la leucemia 

linfoblástica aguda. en la enfermedad de Kawasaki (3.4.51. 

Se ha observado que esta entidad o alteración hemost~tica se 

presenta frecuente en el recien nacido de término. internado en 

las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales. que por si misma 

no ocasiona problemas. pero indica habitualmente otra patología 

subyacente (6. 71. Su presontación 00 ha claoificado en cuatro 

01"1gonoo: (6.7). 

1. ~~OR PRODUCCION DE PLAQUETAS. 

2. INCR~4ENTO EN LA DESTRUCCION. 

3. CO~~INACION DE ESTOS. 

Se ha considerado como valor normal de plaquetas entre 150,000 

Q ~50.000/mm3. conoclando qua &proxlmadamonto 01 15~ do 10G 

recien nacidos normales pueden presentar un recuento entre 

100.000 y 150.000/mm3: definiendose como plaquetopenia . una 

cifra menor o inferior a ésta (6.7.8). Para el estudio adecuado 

de la plaquetopenia se deberá considerar la vida media de estas. 

---c--- --~--- ---
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siendo para 01 roeien nacido de término de 63 +/- 10 hrs. y pura 

el adulto de 144 +/- 10 hrs. (9). 

En Canad~ la prevalencia do trombocitopenia on una Unidad do 

Cuidados Intensivos neonataloo. ee reporte aproximadamente en un 

50~. sin embargo hasta un 80~ de estos casos no se puede 

esclarecer la etiología. En nuestro país en un estudio realizado 

en el Hospital Infantil de México. se reporta de un 22 a 80% de 

presentación (6.7,10,11). 

Del 50-75'-' de los pacientes con sepSlS. presentan 

plaquetopenl&. por esto frecuentementese toma como dato exclusivo 

de ésta patología (6). Actualmente se desconoce su frecuencia en 

la asfixia perinatal y considerando que 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 c11nica y con animales de experimentación donde la asfixia se 

asocia a plaquetopenia (11). guardando estas dos entidades una 

relación estrecha. Se ha considerado que las plaquetas liberan 

sustancias vasoactivas. generadoras de incremento del tono 

vascular pulmonar (11.12.14.15), ocasionando un secuestro y una 

disminuclón posiblemente transitoria. por lo que no tiene 

realaci6n con problemas infecciosos (11.14.16). De tal suerte que 

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

conocer su asociación con la plaquetopenia. ni su repercusión 

"'---- --~. --o=-_,_ •• u~-_- _, _________ ._._. 
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introhospitalaria. 17 

---------------- ------ ._-
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IV. MATERIAL Y ¡·;ETODO 

Estudio prospoctivo. observacional. longitudinal y descriptivo. 

Ilovado a cabo on 01 HoopitGI Podiatrico Coyo&can con apoyo do 

las unidades: Hospital General Iztapalapa y Hospital wuterno-

Infantil Topilejo do la D.G.S.S.D.F. on un periodo comprendido 

del primero de junio al 30 de octubre de 1996. con los siguientes 

criterios: recion nacidos de término eutroficos y Apgar menor de 

7 al minuto. con la muestra de 33 cusos. Se procede al an~lisis 

de las variables. previa tabulación. mediante estadística 

descriptiva. utilizando. porcentaje. tasas. media. mediana. moda 

y desviación estandar. con la presentacón de resultados mediante 

gráficas de barra y pastel. 
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V. RESULTADOS 

Do los 33 paciontes 00 oncontraron que 20 pucientGs fueron 

femoninos (61%) Y 13 masculinos (39%). Anexo 1 

Con media de 39.1 semunus de edad geotacional. con una modiana 

de 39.5. moda de 40. y desviacion estandar de 1.4 samanas 

Anexo 2 

La asfixia moderada se presentó en un 73% con una afección del 

27.2% al sexo mascul ino y un 45.7% al sexo femenino. Anexo 3 

La asfixia severa se presenta en un 27% con afectación 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 

109 pacientes con plaquetopenia. 

En cuanto él la valoración de Apgar la media fué de 4.4 con una 

mediana 4.5 Y desviación estandar de 1.4. Anexo 4 

De los 33 pacientes revisados 5 pacientes presentaron 

plaquetopenia (15%) 

Los pacientes con plaquetopenia fueron 3 masculinos (60%) y 2 

femeninos (40%). 

Al respecto de la edad de presentación de la plaquetopenia. en 

01 100% de los pacientes ocurrió a las 72hrs. de vida. 

La complicacion encontrada fué Enterocolitis necrosante en los 

33 casos (100%) se presento en estadio lA. 

Un paciente se reportó con secuelas neuro16gicas (3%) 



13 

Las condiciones de egreso fueron alta por mejoria en el 100~. 

no presentandose defunciones. 



VX. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

l. La plaquetopenia es poco frecuente (15%), siendo en forma más 

importante en la asfixia moderada. 

2. La plaquetopenia presentada en los pacientes con asfixa así 

como su presentación en otras ontidades demuestra la 

multicausalidad de su prooontación. 

3. Por los datos obtenidos. no importa el grado de asfixia en 01 

paciente para la presentación de ésta entidad. 

4. La frecuencia de plaquetopenia en los pacientes con asfixia 

perinatal es menor a los reportados en la biblIografía. 

5. El sexo más afectado fué el femenino. 

6. Se sugiere que se realicen estudios con grupos controles. para 

conocer en forma más objetiva la presentación de la asfixia en 

las diferentes entidades nosológicas. 

7. Esperamos que los resultados de este estudio sean tomados en 

cuenta para estudios posteriores. 
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ANEXO 1 

PLAClUETO?EiI!IA Ei\! RECIEN i\!ACIDO o:: TER;':,Ii\!O CON HI?O)tIA 
NEOi'lATAL DISTRIBUCION POR SEJ(O 

masculino 

61~ 
---~ ~------ ----

femenino 

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

39% 
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ANEXO 2 

PLAClUETO?ENIA EN RECI::N NACIDOS DE TERi':.INO CON HIPOltlA 
NEOi\!ATAL 

12 

jO 

8 

t.lO. DE CASOS. 6 

4 

2 

O 

O 
37 

DISTRIBUCIOill POR EDAD 

MEDIA: 39.1 
MODA: 40 
MEDIANA: 39.5 
s: 1. 4 

38 
39 

EDADENSE~ 

40 
41 

42 

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

SI 

CSena1 
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ANEXO 3 

PLAQU::rO:'Ei\!!A EN RECIEi\! NACfOOS O!: TER¡,!¡~NO CO~ I-IIPO}UA 
NEO~ATAL DISTRIBUCION POR ASFIXIA Y PLAQUETOi'ENIA 

A. ASFIXIA SEVERA SIN PLAQUETOPENIA 
B. ASFIXIA MODERADA CON PLAQUETOPENIA 
C. ASFIXIA SEVERA CON PLAQUETOPENIA 
D. ASFIXIA MODERADA SIN PLAQUETOPENIA 

3% 
12% 

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

. ; ~, ~ 

.. ~>'~ 
,) . t 

-. .. ~ 

.J 

61% 

. ~ ¡, ' 

.~ 

.;. 
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ANEXO 4 

PLAQU::rOPENIA EiI! RECIEN il!ACIDOS DE TERIJOINO CO;>J HIPO)(IA 
il!EONATAL DISTRIBUCION POR GRADO DE ASFIXIA 

2 

APGAR 

MEDIA: 4.4 
MODA: 6 
MEDIANA: 4.5 
S: 1. 4 

3 
4 

5 
6 

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

51 

CSerie1 
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