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Se roaliza un estudio de 1176 recién nacidos ingresados en la sala de culdados espe-
clales del hospital docente ginecobstétrico norte “Tamara Bunke” de Santiago de Cuba,
en un periodo de 12 meses (enero a diclembre de 1978). A todos los que presentaban
riesgo de sufrir trombopenia, se les efectud coagulograma completo, donde se comprobd
que 100 neonatos presentaban dicha enfermedad. Las principales causas estuvieron
dadas por: dismaduros, hijos de madres toxémicas, con dengue, diabéticas v quemadas,
hipoxia perinatal, sepsis congénita, plétora sanguinea, sindrome parabidtico, pldrpura
trombocitopénica idiopdtica (PTI) materna, trombopenia por isoinmunizacién y tromboem-
bolismo de liguido amnlético. Se analizan las manifestaciones clinicas, el tratamiento

aplicado, las cifras hemdticas de plaguetas y la supervivencia.

INTRODUCCION

La trombopenia neonatal puede ir aso-
ciada con multiples condiciones que
afectan al neonato, y en ocasiones re-
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sultar asintomatica, representando so-
lamente un hallazgo de laboratorio':
pero a veces provoca petequias y ma-
nifestaciones de sangramientos: estos
ultimos pueden ocasionar la muerte si
ocurren en drganos vitales como los
pulmones y el encéfalo®,

Se considera trombopenia neonatal
cuando las cifras de plaguetas en sangre
estdn por debajo de 150 000 por mm?,
y es dividida en los siguientes grupos:
ligera (por encima de 100 mil por mm?),
moderada (entre 100 mil y 50 mil por
mm?), grave (por debajo de 50 mil y
por encima de 25 mil por mm®) y muy
grave (25 mil plaguetas o menos por
mm?)*4, Esta Gltima se valora como pe-
ligrosa para el neonato, cuando existe



sangramiento del sistema nervioso cen-
tral.

Las causas que originan trombopenia
neonatal son multiples, pero pueden li-
mitarse a dos grandes categorias: las
que aparecen durante la coagulacion
intravascular diseminada (CID]), o sin
ésta. Al primer grupo corresponden los
hijos de madres toxémicas, diabéticas,
gquemadas y afectas de tromboembolis-
mo de liquido amniético; placenta pre-
via, hematoma retroplacentario, sindro-
mo de liquide amnidtico, placenta pre-
asfixia grave al nacer el producto en
presentacién pelviana y amniotitis®*'.

Después del nacimiento se pueden
detectar las plétoras sanguineas, la hi-
potermia, el distress respiratorio grave,
las infecciones, el sindrome de Down,
etc's.

En el segundo grupo (trombopenia
sola) encontraremos diversas enferme-
dades, en las cuales la madre desem-
pefia también un factor fundamental, a
saber: el PTI materno, la colagenosis ¥
la ingestién de drogas como la quinina
y quinidina durante el embarazo (todas
estas evolucionan con trombopenia ma-
terna).

Otras veces el recuento plaguetario
de la madre es normal, y el nifo pre-
senta trombopenia como resultado de
la ingestion de drogas maternas del tipo
de las tiazidas, pdrpura por autoinmu-
nizacion [incompatibilidad de grupos
plaguetarios maternofetales, asociados
a exanguinotransfusion), trombopenia
congénita, infecciones bacterianas, toxo-
plasmosis, rubéola, lies congénita, he-
mangioma gigante, sindrome rubedlico,
gt 2,

El objetivo de nuestro trabajo consis-
te en definir las distintas afecciones
gue pueden provocar trombopenia neo-
natal, asi como analizar el manejo de
estos recién nacidos y su supervivencia.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron 100 neonatos afectos
de trombopenia en la primera semana
de vida, ingresados en el hospital do-
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cente ginecobstétrico “Tamara Bunke',
de Santiago de Cuba, en un periodo de
doce meses (enero a diciembre de 1978).

La seleccitn de ellos se llevé a cabo
mediante la realizacién de coagulogra-
ma completo a todos los recién nacidos
que ingresaron en la sala de cuidados
especiales del servicio de neonatologia
de esta unidad, 480 de los cuales pre-
sentaron riesgo de padecer la mencio-
nada enfermedad.

De estos 100 neonatos, se tomaron
los siguientes indicadores: la edad ges-
tacional, dividida en dos grupos: pre-
términos [(menos de 37 semanas) y a
término (37 semanas o mas); el peso
(menos de 2500 g y 2500 g & mas):
las condiciones del neonato en el mo-
mento del nacimiento, valoradas y deli-
mitadas segun el sistema de puntuacion
de Apgar en los tres grupos cldsicos
{de 0-2 puntos, de 3-6 y 7 6 mds) bus-
cando los posibles factores causales, y
entre ellos los hijos de madres toxémi.
cas graves, diabéticas, quemadas ¥y
otras con dengue, el PTI materno, la
ingestién de drogas como quinina, qui-
nidina, tiazidas, etc., durante la gesta-
cion, capaces de originar la enfermedad.
y algunas otras entidades que afecta-
ban al neonato: hipoxia grave al nacer,
plétora sanguinea, membrana hialina,
hematoma subcapsular hepéatico, sindro-
me parabidtico, enterocolitis necrosan-
te, etc.

En estos grupos se analizaron la gra-
vedad de la trombopenia, dividida en
ligera, moderada, grave y muy grave;
las manifestaciones clinicas: presencia
de sangramiento, petequias y otras al-
teraciones, el tratamiento impuesto ¥y
los resultados al egreso (vivos o falle-
cidos).

RESULTADOS Y DISCUSION

De un total de 2814 nacidos vivos
en el hospital docente ginecobstétrico
norte “Tamara Bunke" de Santiago de
Cuba, un total de 1 176 ingresaron en la
sala de cuidados especizles del servi-
cio de neonatologia de esta unidad. De
dicho grupo fueron seleccionados 480
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con riesgo de trombopenia neonatal,
halldndose que 100 la presentaban, para
una incidencia de 39% en nuestro es-
tudio.

En el cuadro | se refleja que de estos
100 neonatos afectos, el mayor nimero
correspondid a los que tenian una
edad gestacional de 37 semanas o mas
(89,0%). y el menor, a los pretérminos
[11.0%). Es logico que podamos com-
prender este fendmeno, ya que la mas
elevada cifra de nacimientos estuvo
dada por los recién nacidos a término.

Al analizar el peso se observd un
predominio en los menores de 2 500 g,
con un 54,0%. Posiblemente aqui se
encuentren incluidos muchos neonatos
a término de bajo peso, vy hasta des-
nutridos intradtero, lo cual se considera
como un factor de riesgo de trombo-
penia neonatal (cuadro 11).

Cuando se valoraron las condiciones
del neonato afecto de trombopenia en
el momento del nacimiento, mediante
el sistema de puntuacién de Apgar, se
hallé que el mayor nimero tuvo puntua-
ciones de 7 6 mas (85.0%), y que en el
resto fueron decreciendo: de 0-2, un
120%, v de 3-6, un 3.0% (cuadro HI).

Al tomar en cuenta las distintas cau-
sas que ocasionaron trombopenia neo-
natal en nuestra pequena serie, asi como
las cifras de plaguetas, se pudo com-
probar que el mayor grupo estuvo com-
puesto por los dismaduros (25.0%), se-
guidos en orden por los hijos de madres
toxémicas (22,0%) v la hipoxia grave
al nacer (15,0%); en menor cuantia se
presentaron la sepsis congénita, la plé-
tora sanguinea vy los hijos de madres
con dengue. Hubo una madre enferma
de PTI vy de otras afecciones concomi-
tantes (figura).

El andlisis de las enfermedades que
afectaron la mayor cifra de recién na-
cidos en los distintos tipos de trombo-
penia, reveld que los dismaduros alcan-
zaron el porcentaje mas elevado, tanto
en la ligera como en la moderada, pero
también se observd un hecho similar
con los hijos de madres toxémicas gra-
ves v la hipoxia perinatal (19,0%, res-
pectivamente).

A
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CUADRO |

TROMBOPENIA NEOMNATAL:
EDAD GESTACIONAL

Edad gestacional % Mo. e
37 semanas i1 11,0
37 semanas o mis 29 82,0
Total 100 100.0

Fuente: archivo vy estadistica,
enero-diciembre, 1978

CUADRO 1l
TROMBOPEMIA NEOMNATAL: PESO

Pezo Mo. %%

2500 g 54 4.0

2500 g o mds A6 45.0
Total 100 100,0

Fuente: archive y estadistica,
enero-diciembre, 1978.

CUADRO Ili
TROMBOPEMIA MNEOMNATAL: PUNTUACION
DE APGAR
Apgar Mo, %
0-2 12 12
2-G 3 3
7 o més 25 a5
Total 100 100.0

Puente: archivo vy estadistica,
enero-diciembre, 1978,
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Figura, HC, 730242, EG. 39 semanas; peso 3200 g. madre que pre-
senta PTI; el nifio comienza con manifostaciones clinicas a fas 9 horas
de nacido: trombopenia de 5000 x mm?, resto del cosgulograma, normal,

CUADRO IV
TROMBOPEMIA NEONATAL: CAUSA ¥ ZIFRAS PLAQUETAS

Citras de Plaguetas

P50 00U+ 1D U0 SO 0uL + 25000 Total

CAUSA No. No. Gy Mo Mo, % Mo L
Dismaduro 20 284 4 19,0 1 00 — - 25 250
Toxemia gravidica 18 253 4 19,0 -- — - 2z 220
Hipoxia perinatal 10 14.0 4 190 ! 260 - — 15 150
Sepsis congénita 8 11.2 H 4.5 1 200 - - 10 10.0
Plétora sanguinea 4 5B ] 14.3 7 7.0
Dengue 3 7.0 1 4.8 G 5.0
Membrana hialina 3 43 — - i 2.l - 4 4.0
Sindrome parabidtico 1 1.3 2 8.4 - - 3 30
Madre diabética i 1.5 1 4 - 2 20
Hematoma subcapsu-

lar hepdtico 1 1.5 1 1.0
PTI materno — - 1 33.3 1 14
T por isoinmuni-

zacion - o 1 4.8 1 1.0
Madre quemada - - 1 0 1 10
Tromboembolisme

de LA — H 333 1 10
Enteritis necroti-

sante - - 1 333 I 1.0
Taotal: il 100.0 1 003 3 1020 3 100 100 1000

Fuente: archivo vy estadistica. enero-diziembre

1978,



En cuanto a la trombopénia grave,
solo 5 dz los 100 neonatos la padecian,
desglosados en: dismaduro, hipoxia pe-
rinatal, sepsis congénita, membrana hia-
lina e hijo de una madre quemada. Asi-
mismo, 3 recién nacidos presentaron
trombopenia muy grave, debido a lo
siguiente: tromboembolismo de liguido
amnidgtico, PTI materno y enterocolitis
necrosante (cuadro 1V].

En nuestra serie, 24 recién nacidos
mostraron manifestaciones clinicas, re-
sultando ser las mas reslevantes: las
petequias [37.5%) y los sangramientos
por el cordén umblical y el aparato di-
gestive [20.8%): las restantes se ob-
servaron en menor escala [sangramien-

CUADRO V

TROMBOPENIA MEOMNATAL.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Parametros Mo. L
%in manifestaciones clinicas 76 76
Con manifestaciones clinicas 24 24
Total: ' 100 100

Fuente: archive y estadistica v Sala de Cuida-

dos Especiales. Santiago de Cuba, ene-

ro-diciembre, 1978

to cerebral, equimosis, etc.), correspon-
diendo a estos casos segln la gravedad
de la trombopenia. No hubo manifesta-
ciones clinicas con plaguetas por enci-
ma de cien mil; pero cuando estaban
en cincuenta mil o menos, en el 100%
de los neonatos se hicieron patentes
{cuadros V y V).

Al realizar el estudio de los diversos
recién nacidos que recibieron tratamien-
to (cuadros VII y Vill), se comprobd que
en el 23.0% éste resulté necesario, y
los medicamentos empleados en algu-
nos casos fueron: la heparina en el
21.7% de los que presentaron coagula-
cion intravascular diseminade, y e! di-
piridamol (en el 39,1% de los neonatos
que no solo evidenciaban riesgo de
trombopenia, sino de coagulacion intra-
vascular diseminada); pero el coagulo-
grama uUnicamente reveld cifras bajas
de plaquetas. La exanguinotransfusion
solamente fue preciso indicarla en 1
[4.4%) de un total de 23 recién nacidos,
gue correspondio al efecto de PTI con
cifras muy bajas de plaquetas (menos
de veinticinco mil). Otro de los proce-
dimientos utilizados consistid en el plas-
ma rico en plaguetas. solo o combinado
con los medicamentos senalados ante-
riormente.

CUADRO VI

TROMBOPEMIA MEOMATAL:

MAMIFESTACIONIS CLINICAS

Manifestaciones clinicas Ma. Yo
Pelequias a 375
Sangramiento por cordén y aparato digostivo 5 208
Petequias y sangramiento digestivo (] 16.7
Sangramiento digestivo ! 4.2
Hemorragia intracraneal 1 1.2
Pelequias v sangramiento por corddn 1.0
Petequias, hemorragia intracraneal v cangranuento digestivo 1 4.2
Hematoma subcapsular hepatico I 4.2
sangramiento por el cordén, aparate digestive, petequias y equimosis 1 4.2

Total 24 100.0

Fuent~: archivo y estadistica, enero-diciembre. 1978

Tl
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CUADRO Vi
TROMBOPEMIA NEONATAL: TRATAMIENTO

Pardmetro Mo. %o
Sin tratamiento 77 77
Con tratamiento 23 23
Total 100 100

Fuente: archive y estadistica. enero-diciembre,
1978.

CUADRO Vil

TROMBOPEMIA NEOMATAL:
TRATAMIENTO USADO

Tipe de tratamiento Mo, %
Dipiridamol o 340
Heparina 5 2.7
Heparina + plasma rico en

plaguetas 3 13.0
Heparina dipiridamol

plasma rico en plaquetas 2 87
Plasma rico en plaquetas 1 4.4
Exanguinotransfusion 1 4.4
Total 21 1000

Fugnte: archive y ostadistica, enero-gicizmbre,
1978

CUADRO IX

TROMBOPENIA NEONATAL
ESTADO AL EGRESO

Pardmetros Mao. L
Fallecidos L L
Vivos a1 91
Total 100 100

Fuente: archivo vy estadistica, enero-diciembre,
1978
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Finalmente se wvaloro el estado al
egreso; se hallé que el 91,0% egreso
vivo v el 9.0% fallecié. Por lo general,
la causa de la muerte en dos de ellos
se debid a sangramientos (asociados a
coagulacion intravascular diseminada),
pero el resto, a la enfermedad de base.

CONCLUSIONES

1. En nuestro estudio, la incidencia
de trombopenia fue del 3,9%.

2. En los 100 recién nacidos que pre-
sentaron trombopenia neonatal, se
hallé que ésta resulté ser mas
frecuente:

a) En los neonatos con edad ges-
tacional de 37 semanas o mas
(89.0%).

b} En los que pesaban menos de
2500 g (54.0%).

c) En los que nacieron con pun-
tuaciones de Apgar de 7 0o mas
(85.0%).

3. El factor causal de mayor relevan-
cia fue la desnutricion intrauteri-
na (25,0%), pero hubo cuatro ca-
s0s extremadamente excepciona-
les: PTI materno, isoinmunizacion,
"hijo de madre quemada y trombo-
embolismo de liguido amnidtico
(1.0%. respectivamente).

Al analizar las cifras de playuetas
encontramos que estuvieron por
debajo de veinticinco mil en tres
neonatos (PT] materno, entéroco-
litis necrosante y un hijo de madre
afecta de tromboembolismo de li-
quide amniético).

5. Se utilizaron diversos tratamien-
tos, pero solo los requirieron 23
de los 100 recién nacidos.

F=1

6. El tipo de procedimiento mas em-
pleado fue la indicacién de hepa-
rina y dipiridamol, y en menor es-
cala el plasma rico concentrado en
plaquetas y la exanguinotransfu-
sion.

7. Egresd vivo el 91.0%, y solo dos
neonatos fallecieron a causa de
sangramientos.

R.C.F
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SUMMARY

Tudela Caoloma. JM. et al. Neonatal thrombocytapenia. A study af ane hundred patients.
fiev Cub Ped 52: 4, 1980.

A study of 1176 new born babies admitted in the intensive care unit of the obstetric and
gynecologic teaching north hospital “Tamara Bunka" of Santiago de Cuba. is made du-
ring a twelve month period (from January to December 1978). Complete coagulation tests
have been performed in all those patients prone to suffer of thrombocytopenia. It was
thus demonstrated the occurrence of this disease in one hundred newborn babies. Its
main causes were determined by: mothers with toxemia (of pregnancy] or dengue or
diabetes or burnings or idiopathic thrombocytopenic purfura or amalotic fluid throm-
boembolism: immature babics, perinatal hypoxia, congenital sepsis, sanguing plethora,
parabiotic syndrome, ispimmunization thrombocytopenia Clinical manifestations were
analyzed as well as the applied treatment, blgod thrombocyte counts and the survival
time.

RESUME

Tudela Coloma. J.M. et al. Thrombopenie néonatale. Etude de 100 patients. Rev Cub
Ped 52: 4. 1980

Une élude est faite portant sur 1176 nouveau-nes hospitalisés dans la salle de soins
spéciaux de I'hépital d'enseignement gynéco-obstétrical du nord “Tamara Bunke”. de
Santiago de Cuba, pendant une période de 12 mois (janvier-décembre 1978). Tous las
patients qui riquaient de souffrir thrombopénie ont ét¢ soumis & un coagulogramme
complet, lequel a mis en évidence que 100 nouveau-nés présentaient cette maladie. Les
causes principales ont été: dismaturité; meéres toxémigues, avec dengue, disbétiques
et brilées; hypoxie périnatale; pléthore sanguing; syndrome parabiotique [purpura throm-
bacytopénique idiopathique materne!l, thrombopénie par iso-immunisation et thromboem-
bolisme de liguide amniotique). Les manifestations clinigues sont analysées. ainsi que
le traitement appliqué, les chiffres hématiques de plaguettes et la survivance.

PESEME

Tynena Honoma, X.M. @ Ap. TpomSoneHMA § HOBODPOXICHHEX peTei
aygene 100 DamMeHTOB. Rev Cub Ped 52: 4, 1980.

OcyuecTRiseTcA #3yderme L [76 HOBODORJEHHHX HeTed, TOCOMTAIH-

3MpOBAHHHX B NanaTe CHelMalpHoro yxolia KAMHMYECKOTD aKyWepCHo

FHileKONOTMYECKOTO rocrnuTanA uMeHu Tamapw byuke, HaxoLAUerocA-=

g ropone CaHTeAro M2 KyGa, B TeueHud JlBeHaUaTHMeCAYHOr0 OepHo
1a (AHpapb-gekacps 1978 r.). Bcem HORODOXNCHEMM, NPEACTABED —

MM ONACHOCTH HANMYAA TDOMGONCHWE Owia cjlejaHa HOHA Koaryno

rpamda, ¢ NOMOWEX KOTOPOH OO OCHAapyxeHo, HTO I00 HoBOpOXIEH

qirx neTel CTpANam¥ YKasaHHOR ¢onesHbo. luaniung: Opminiiani 33—

SoleBaHUA ARMAAMCE: HEcO3peBaHMe, NOTH MaTeped, CTpAlakux -

TokcenMel, OeHrs, AMadeToM M marepel, NepeHecwnx OXOTH, NEpH-—

HATANLHAA TWOOKCHH, BPORNEHHHY Celcuec, NOJHOKDOBEC, napaduoTh

ueGKNE CHHIPOM, TPOMOOLMTOMEHHAA MIMONaTHueCKad cgarpanka (TVE)
y waTepH, TpOMSONEHNA, BHIBAKHAL WIO/MMYHN3AIMEd # TDONMOOSMOQ

THIMOM AMHMOTMYECKOR RMAKOCTH. UDOBONMTCA AHANMS KIMHMYECHUX—

waHWjecTAIlA, OPEMEHEHHOIO JEHeHHA, reMatThdecH MEp OraKeT-

¥ BHEEMBAHYE MIANCHIESE.

RGP
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