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RESUMEN
Las trombocitopenias de causa no inmunológica 
son ocasionadas por múltiples patologías; las 
más frecuentes son las debidas a infecciones 
extra- o intrauterinas y las secundarias a otras 
patologías involucradas en la interrelación 
niño-placenta-madre. En este segundo artículo, 
se enumeran sus causas y se describen en 
detalle las distintas patologías. La transfusión 
de plaquetas es ampliamente utilizada en 
neonatología, tanto para tratamiento como para 
profilaxis de hemorragias. Sin embargo, no hay 
aún consenso generalizado sobre el umbral de 
recuento plaquetario conveniente para indicar la 
transfusión ni sobre sus reales indicaciones. Se 
comentan artículos recientes sobre las distintas 
estrategias propuestas. Se enfatiza la discusión 
sobre los múltiples efectos adversos de las 
transfusiones de plaquetas, cuyo conocimiento 
está cambiando el paradigma relativo a sus 
indicaciones, lo que sugiere que se debe aplicar 
una política mucho más restrictiva al respecto.
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TROMBOCITOPENIAS DE 
CAUSA NO INMUNE

Las trombocitopenias no inmunes 
pueden ser causadas por el aumento 
de  des t rucc ión ,  l a  producc ión 
disminuida o un mecanismo mixto. 
Para algunas, aún se desconoce el 
mecanismo causal.

Infecciones perinatales
Son la causa más frecuente de 

trombocitopenia en el recién nacido. 
Cualquier infección bacteriana, viral 
o micótica puede producir descenso 
del recuento plaquetario (RP).1 Se 
estima que el 54-80 % de los neonatos 
infectados presenta trombocitopenia, 
s i n  e v i d e n c i a  d e  c o a g u l a c i ó n 
intravascular diseminada (CID) en 
más de la mitad de los casos.2-4 Se 
debe, básicamente, al aumento de 
destrucción plaquetaria, y puede 
coexistir la disminución de la síntesis 
(Figura 1).1,5,6 

El descenso del RP es precoz; 
puede incluso preceder al comienzo 
de la sintomatología de infección y, en 
general, persiste durante alrededor de 
una semana.2-4 Si la trombocitopenia 
es  a i s lada ,  no  asoc iada  a  CID, 
habitualmente, no es grave y las 
manifestaciones hemorrágicas son 
mínimas.1

Enterocolitis necrotizante
La trombocitopenia forma parte 

casi constante del cuadro clínico de 
esta enfermedad, ya que ocurre en 
el 80-90 % de los neonatos afectados, 
sin CID asociada.7,8 El RP suele oscilar 
entre 30 y 60 x 109/l, y puede traer 
manifestaciones hemorrágicas de 
moderadas a graves.1

La trombocitopenia se considera 
u n  f a c t o r  p r e d i c t i v o  d e  m a l 
pronóstico.9 Se debe al aumento de 
destrucción por alguna causa aún 
no conocida, aunque también podría 
jugar algún rol una supresión de la 
producción.10,11 El tratamiento habitual 
es con transfusión de plaquetas (TP) 
para mantener un RP considerado 
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seguro, aunque algunos estudios cuestionan su 
indicación en esta patología.12-14

Infecciones intrauterinas
Son una de las causas más frecuentes de 

trombocitopenia, generalmente, asociada a 
anemia y/o neutropenia, y, otras veces, forman 
parte de una CID.5 Puede ser causada por 
destrucción aumentada, síntesis disminuida o 
ambos mecanismos juntos. Característicamente, 
el rash petequial aparece desde el primer día de 
vida y puede persistir durante semanas o meses.

El citomegalovirus es la infección intrauterina 
más frecuente, ya que es adquirido por el 0,2-
25 % de los fetos.16-18 Se observa trombocitopenia 
en el 36-70 % de los casos.19-21 A veces, constituye 
la única manifestación de infección congénita 
por citomegalovirus. Las petequias, raramente, 
están presentes al nacer; por lo general, aparecen 
a las pocas horas y desaparecen algunas semanas 
después. Se debe considerar que el rash petequial 
que puede presentarse no está necesariamente 
asociado con la trombocitopenia. 

Es característica la ausencia casi total de 
megacariocitos en la médula ósea debido a la 
acción directa del citomegalovirus sobre estos, 
por lo que el principal mecanismo involucrado es 
la disminución de la producción plaquetaria.19,22,23 
Además, hay abundante evidencia que demuestra 
que también hay aumento de destrucción 
plaquetar ia ,  ya  sea  secundaria  a  CID,  a 
anticuerpos o a hiperesplenismo.16,24-26

El 40-80 % de los niños infectados con rubeola 
presentan trombocitopenia.27-34 El RP al nacer, 
habitualmente, es inferior a 50 x 109/l y, por 
lo general, se normaliza en forma espontánea 
al final de la segunda semana, aunque puede 
persistir hasta los 2 meses.19,29,35 Clínicamente, se 
manifiesta con púrpura, que es más intensa en 
las primeras horas de vida; la hemorragia grave 
es muy poco frecuente.19 En la médula ósea, se 
observa marcada disminución de megacariocitos, 
lo que evidencia que la supresión de síntesis es el 
principal mecanismo involucrado.15,33

En las otras infecciones, el mecanismo causal 
es el aumento de destrucción. En sífilis, la anemia 

SRE: sistema reticuloendotelial.
Los mecanismos de producción son múltiples. El principal es el aumento de destrucción plaquetaria, que es mediado por distintas 
vías. Las plaquetas pueden ser directamente destruidas por el germen o ser dañadas para ser posteriormente removidas por el sistema 
reticuloendotelial. También puede ocurrir daño del endotelio, que lleva a la adhesión a este y agregación plaquetaria. Además, 
puede producirse la disminución de la síntesis plaquetaria debida al daño directo del germen a los megacariocitos, evidenciable 
por la disminución del número de megacariocitos y/o el aumento de los niveles de trombopoyetina circulante.
Fuente: elaboración propia.

Figura 1. Mecanismos causantes de la trombocitopenia en las infecciones
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es la manifestación hematológica más frecuente, 
pero se observa trombocitopenia asociada en el 
28-45 % de los casos.36,37 En toxoplasmosis, la 
trombocitopenia también es menos frecuente que 
la anemia y se observa en, aproximadamente, 
el 10 % de los niños.19,38 En la infección por 
enterovirus, la CID es la manifestación más 
frecuente, y las hemorragias secundarias a 
esta son una de las causas más importantes de 
muerte.39-42 Se puede presentar trombocitopenia 
aislada en alrededor del 17 % de los casos.40 En la 
infección por herpes virus, la trombocitopenia por 
CID también es la alteración hematológica más 
frecuente, presente en el 40-50 % de los casos, y 
es un factor indicador de mal pronóstico.19,43-46 En 
aproximadamente el 86 % de los niños con hydrops 
faetalis secundario a la anemia grave producida 
por parvovirus B19, se observa trombocitopenia.47

Microangiopatías trombóticas
Los síndromes de microangiopatía trombótica 

(MAT) se caracterizan por trombocitopenia, 
anemia hemolítica y visualización de eritrocitos 
fragmentados. La causa más común es la CID, que 
puede desencadenarse por múltiples patologías 
asociadas a la ocurrencia de acidosis, hipoxia 
y/o shock.48-50 La púrpura trombocitopénica 
trombótica congénita, debida a deficiencia 
parcial o total de ADAMTS13, una proteasa que 
segmenta al factor de Von Willebrand,51 y el 
síndrome urémico hemolítico atípico, causado 
por desregulación del sistema de complemento, 
son dos patologías raras, pero muy graves, que 
deben sospecharse en todo neonato con MAT sin 
causa evidente.52-54

Figura 2. Intervenciones terapéuticas posibles en el síndrome de Kasabach-Merritt

Cuando, por la localización o la gravedad, se decida tomar una conducta medicamentosa activa sobre el hemangioma, la 
utilización de corticoides es la primera opción, aunque de dudosa utilidad. El interferón alfa, a través de su efecto inhibidor de la 
angiogénesis, ha dado buenos resultados, aunque no siempre es efectivo y puede provocar reacciones adversas importantes. Está 
indicado cuando la corticoterapia ha fracasado. La intervención directa sobre el hemangioma puede hacerse mediante resección 
quirúrgica, su embolización o terapia láser, con resultados variables y probable aparición de complicaciones derivadas de estos 
procedimientos. La terapia de sustitución con transfusión de plaquetas, de plasma o de glóbulos rojos desplasmatizados debe ser 
personalizada para cada paciente.
Fuente: elaboración propia.
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Hemangioma gigante
La trombocitopenia secundaria a hemangioma 

gigante (síndrome de Kasabach-Merritt) puede 
o no acompañarse de hemorragias. Se trata 
de hemangioendoteliomas congénitos que se 
evidencian desde el nacimiento. Por lo general, 
son grandes y solitarios, y pueden localizarse en 
cualquier sitio, aunque raramente en los órganos 
(hígado o bazo).55-57

El mecanismo de la trombocitopenia es por 
secuestro o destrucción plaquetaria dentro de la 
masa tumoral, y es frecuente la existencia de un 
proceso de CID.58,59 Puede coexistir anemia, como 
consecuencia del sangrado o por atrapamiento 
y destrucción eritrocitaria dentro de la masa 
tumoral.60 Respecto al tratamiento, se debe 
considerar que los hemangiomas tienen tendencia 
a remitir espontáneamente, por lo que deben 
evaluarse sus riesgos potenciales. En la Figura 2, 
se muestran las intervenciones terapéuticas 
posibles.60-68

Trombocitopenias secundarias a otras 
patologías del niño

En algunos casos de hiperbilirrubinemia 
grave en luminoterapia  de varios días, se 
ha observado trombocitopenia, igual que en 
algunos niños con enfermedad hemolítica grave 
por incompatibilidad Rh.69-71 Se debe al daño 
plaquetario producido por la luminoterapia.72,73 
En la enfermedad hemolítica Rh, probablemente, 
exista algún mecanismo adicional relacionado con 
la reacción inmunológica.74 La trombocitopenia 
casi nunca es grave. El RP, generalmente, se 
mantiene entre 50 y 150 x 109/l y se normaliza 
dentro de las 48 horas de haberse suspendido la 
luminoterapia.1

Algunos estudios han comunicado que el 20-
30 % de los niños con síndrome de policitemia-
hiperviscosidad presentan trombocitopenia, 
probablemente, relacionada con el aumento 
en adhesión y agregación plaquetaria y la 
disminución de su vida media.75-77 Los trastornos 
respiratorios perinatales pueden asociarse con 
trombocitopenia de gravedad variable. Es más 
frecuente en el síndrome de aspiración perinatal 
(aproximadamente, el 13 % de los casos) que en 
la membrana hialina o asfixia neonatal.78 En los 
niños con retardo de crecimiento intrauterino, la 
trombocitopenia puede estar presente.79 Es mucho 
más común en los prematuros que en los niños 
de término.1,79,80 Es causada, básicamente, por 
producción plaquetaria disminuida, pero también 
puede existir destrucción plaquetaria aumentada 

secundaria a hipoxia intrauterina o a anticuerpos 
anti antígenos leucocitarios humanos (anti-human 
leukocyte antigen; anti-HLA, por sus siglas en 
inglés).5,81-84 La trombocitopenia aparece en los 
primeros días; es moderada y, generalmente, no 
dura más de 2 semanas.84

Trombocitopenias por ocupación medular
La trombocitopenia es consecuencia de alguna 

enfermedad que ocupa la cavidad medular 
y reemplaza gradualmente el tejido medular 
normal. Ocurre en leucemia congénita, desorden 
mieloproliferativo transitorio, neuroblastoma, 
hist iocitosis  de células  de Langerhans y 
osteopetrosis. Es muy poco frecuente.

Trombocitopenias amegacariocíticas
Son enfermedades raras, caracterizadas por 

la ausencia total o parcial de megacariocitos 
en  la  médula  ósea .  La  t rombocitopenia 
amegacariocítica congénita es una enfermedad 
transmitida en forma autosómica recesiva, 
caracterizada por trombocitopenia grave que se 
va desarrollando desde el nacimiento.85,86 Puede 
ser causada por mutaciones en los genes MPL o 
THPO.87,88

La mayoría de los pacientes no presentan 
anomalías físicas asociadas, aunque se han 
descrito micrognatia, microcefalia, cardiopatías 
congénitas, retardo de crecimiento y trastornos 
de maduración.86,89 La asociación con estas 
alteraciones físicas puede confundir el cuadro con 
una anemia de Fanconi, por lo que debe recurrirse 
a la prueba de fragilidad cromosómica para 
el diagnóstico diferencial. La trombocitopenia 
aparece durante la primera semana en más del 
50 % de los casos.86,90

La mortalidad es elevada, generalmente, 
secundaria a hemorragia intracraneana. Estos 
pacientes tienen predisposición a evolucionar a 
anemia aplásica (el 50% de los casos), leucemia o 
mielodisplasia,85,86,89,91 por lo que el tratamiento de 
elección es el trasplante de células progenitoras 
hemopoyéticas, que debe realizarse lo más 
precozmente posible y con el que se alcanzan 
sobrevidas superiores al 90 %.92,93 Hasta concretar 
el procedimiento, el paciente debe manejarse con 
TP.89,91 También se está evaluando el tratamiento 
con romiplostim, que se ha mostrado muy 
efectivo en 3 niños de una familia afectada.88

La  t rombocitopenia  con ausencia  de 
radio (TAR) es un síndrome de transmisión 
autosómica recesiva, caracterizado por la ausencia 
bilateral del radio.86 Pueden asociarse otras 
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malformaciones esqueléticas, especialmente, de 
los miembros superiores, y de otros órganos; las 
más frecuentes son las cardiopatías congénitas (el 
22-33 %), hemangioma facial (el 24 %) y anomalías 
renales (el 23 %).86,94-96 La trombocitopenia es grave 
y se manifiesta en la primera semana de vida en 
el 59 % de los casos y antes de los 4 meses en el 
90 %.86,96 Tiene una mortalidad de alrededor del 
25 %, habitualmente, por hemorragia intracraneana 
y en los primeros meses de vida.86,90,95 A partir del 
año de vida, la trombocitopenia tiende a remitir, y 
se alcanza la remisión a los 4 años en el 70 % de los 
casos.91 Nunca evolucionan hacia la pancitopenia 
y, generalmente, se considera que no tienen 
propensión a la malignización,74,85,86,89,97 aunque 
se han descrito aislados casos de leucemia.98-100 
El tratamiento consiste en TP periódicamente, 
tratando de mantener el RP por encima de 30 x 
109/l.1,74,89,91,93

La trombocitopenia amegacariocítica con 
sinostosis radio-cubital es una patología de 
transmisión autosómica dominante, que se 
comporta en forma similar a la trombocitopenia 
amegacariocítica congénita. Se caracteriza por la 
presencia de sinostosis radio-cubital proximal y 
puede asociarse clindactilia, sindactilia, displasia 
de caderas e hipoacusia.85,91,93

La trombocitopenia neonatal puede, a veces, 
representar la manifestación inicial de la anemia 
de Fanconi y persistir durante varios años como 
síntoma único hasta que, gradualmente, se va 
instalando la pancitopenia característica de la 
enfermedad.89

Trombocitopenias hereditarias
Son síndromes causados por alteraciones 

estructurales de las plaquetas. En muchos, las 
plaquetas presentan, además, trastornos en su 
función.85,101 La trombocitopenia puede asociarse 
a compromiso de otras progenies hemopoyéticas 
o de otros órganos (riñón, oído, ojos, piel, etc.) 
o a la evolución a la malignización. Conforman 
un grupo de múltiples patologías, algunas mejor 
conocidas que otras, y es, además, continua la 
descripción de nuevos síndromes.85,102

En la Tabla 1, se muestra su clasificación 
de acuerdo con el tamaño plaquetario, que es 
una de las formas más prácticas de hacerlo.102 
Generalmente, la trombocitopenia es de leve a 
moderada; solo en unos pocos síndromes, llega 
a ser grave. La mayoría se manifiestan después 
del primer año de vida y son raras en el período 
neonatal. La cantidad de megacariocitos en la 
médula ósea es normal.

Recientemente, se ha descrito un caso de 
trombocitopenia neonatal grave, primero 
diagnosticada como trombocitopenia neonatal 
aloinmune, en un niño con una mutación novel 
relacionada con MYH-9.103 Las más frecuentes son 
las macrotrombocitopenias, fundamentalmente, 
las causadas por mutaciones del gen MYH-
9, que codifica la cadena pesada de la miosina 
no-muscular IIA. Se pueden acompañar de 
otras manifestaciones clínicas y de laboratorio, 
y conformar distintos síndromes, que antes 
se describían como entidades distintas, pero, 
actualmente, se consideran una única enfermedad 
con un espectro clínico heterogéneo.85,102 Un 
rasgo característico de esta patología, presente 
en la mayoría de los casos, es la presencia de 
inclusiones azurófilas similares a cuerpos de 
Döhle, correspondientes a agrupamientos 
(clusters) de ribosomas, en el citoplasma de 
neutrófilos, eosinófilos y monocitos (Figura 3).

Enfermedades metabólicas hereditarias
Son patologías excepcionalmente raras, que 

pueden presentar trombocitopenia desde el 
nacimiento. Entre los casos comunicados, se 
incluyen acidemia metilmalónica, glicinemia 
cetósica, acidemia isovalérica y acidemia por 
deficiencia de holocarboxilasa sintetasa.60,104-106

Anomalías cromosómicas
Varias alteraciones, principalmente, las 

trisomías 13, 18 y 21 y el síndrome de Turner, 
pueden producir trombocitopenia neonatal.107 En 

Tabla 1. Clasificación de las trombocitopenias hereditarias

Con plaquetas de tamaño grande (macrotrombocitopenias)
• Enfermedades relacionadas al gen MYH9
• Síndrome de Bernard–Soulier
• Síndrome de plaqueta gris
• Enfermedad de von Willebrand tipo plaquetario
• Enfermedades relacionadas al gen GATA1 
• Trombocitopenia tipo Paris–Trousseau
• Síndrome de Jacobsen
• Trombocitopenia asociada con sitoesterolemia
• Trombocitopenia relacionada al gen FLNA
• Macrotrombocitopenia relacionada al gen TUBB1

Con plaquetas de tamaño normal
• Trastorno plaquetario familiar con predisposición a 
 leucemia mieloblástica aguda
• Trombocitopenia relacionada al gen ANKRD26
• Trombocitopenia relacionada al gen CYCS

Con plaquetas de tamaño pequeño
• Síndrome de Wiskott–Aldrich
• Trombocitopenia ligada al X
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un estudio sobre 5194 muestras de sangre fetal, 
se observó trombocitopenia en 247 de ellas (el 
4,8 %), de las cuales 43 (el 17 %) correspondían 
a fetos portadores de trastornos cromosómicos. 
Se observó trombocitopenia en 26/30 casos de 
trisomía 18; 6/11 casos de trisomía 13; 5/16 casos 
de síndrome de Turner; 3/4 casos de triploidía y 
3/44 casos de trisomía 21.20 La trombocitopenia, 
habitualmente, es de leve a moderada y no 
ocasiona hemorragias importantes.1,20

Trombocitopenias secundarias a enfermedades 
maternas

La hipertensión arterial (HTA) ocurre en 
el 12 % de los embarazos, y es grave en el 3 % 
de ellos. Representa una de las causas más 
frecuentes de trombocitopenia neonatal.108-111 En 
una revisión sobre 1414 embarazos con HTA 
grave, se observó que 130 neonatos presentaron 
trombocitopenia, pero, solo en 5 de ellos (el 
0,4 % del total), el RP estuvo por debajo de 
50 x 109/l.112 Por lo general, los niños no presentan 
hemorragias y el RP se normaliza en 5-7 días.74 
El hipertiroidismo materno puede, raramente, 
producir trombocitopenia neonatal.113

TRANSFUSIÓN DE PLAQUETAS
Si bien la TP es un procedimiento útil en 

el manejo de los trastornos plaquetarios, se 
debe destacar que no hay relación directa 
entre la trombocitopenia grave y la aparición 
de hemorragias.114-120 En algunos estudios 
prospectivos observacionales, se vio que el 
sangrado estuvo presente en solo el 9-10 % de los 
neonatos gravemente trombocitopénicos.115,121 En 
una revisión sobre seis estudios, con el objetivo de 
determinar si la transfusión profiláctica reducía el 
riesgo de sangrado, no se encontró evidencia de 
relación causa-efecto entre RP y sangrado.122

Actualmente, se considera que la gravedad 
de la trombocitopenia per se no es el factor 
predictivo más certero del riesgo de sangrado. 
Existen otros parámetros que determinan tanto 
su ocurrencia como su gravedad, entre ellos, 
la edad gestacional, la edad cronológica, la 
causa de la trombocitopenia, la coexistencia con 
otros defectos de coagulación, la integridad del 
endotelio vascular, las condiciones metabólicas 
asociadas a estrés oxidativo, los medicamentos, 
el volumen plaquetario, etc.123 

Distintas publicaciones han establecido 
que, frente a situaciones de sangrado activo, 

Figura 3. Enfermedad relacionada con el MYH-9

En las fotos superiores (microscopía óptica), se observa una megaplaqueta y corpúsculos de inclusión en dos neutrófilos.  
En la foto inferior (microscopía electrónica), se observa el conglomerado de ribosomas que conforma el corpúsculo.
Fuente: elaboración propia.
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la decisión de indicar TP está determinada, 
fundamentalmente, por el cuadro clínico, no por 
el RP.124-127 Varios autores han sugerido diferentes 
esquemas para su indicación (Tabla 2), pero sin 
haber alcanzado un consenso generalizado.121,128-132 
Una dosis de 10-15 ml/kg de plaquetas de banco, 
o una unidad de plaquetas obtenidas por aféresis, 
es suficiente para alcanzar un aumento del RP 
de 50-100 x 109/l.74,123,133 Su efectividad depende, 
sobre todo, de la causa y del mecanismo de 
producción de la trombocitopenia. El tiempo 
de infusión del concentrado de plaquetas no 
modifica su respuesta.134

Actualmente, la controversia principal está 
referida no al tratamiento del sangrado, sino a 
su prevención, que trata de encontrar el umbral 
de RP por debajo del cual la hemorragia es 
altamente probable y justifica la TP profiláctica. 
Esta decisión se ha basado, fundamentalmente, 
en dogmas y opiniones de expertos, con mínimo 
sustento de datos científicos convincentes. 

En los últ imos años,  algunos trabajos 
han aportado datos interesantes.  Borges 
et al. comunicaron una incidencia similar de 
hemorragia intraventricular que comparaba 
umbrales de 50 x 109/l o de 100 x 109/l para 
indicar la TP y sugería que la conducta restrictiva 
era preferible a la liberal.135 Recientemente, en 
un excelente estudio prospectivo, multicéntrico, 
660 niños pretérmino de menos de 34 semanas 
de edad gestacional, con trombocitopenia grave, 
fueron aleatorizados para recibir TP en niveles 
de RP inferiores a 50 x 109/l (liberal) o a 25 x109/l 
(restrictiva).136 Los resultados relativos al objetivo 
primario (muerte o hemorragia mayor dentro 
de los 28 días) mostraron mayor incidencia 
de mortalidad o sangrado grave en el grupo 
que recibió TP en forma liberal que en el que 
recibió en forma restrictiva (el 26 % vs. el 19 %, 
respectivamente; p = 0,02). Basados en estos 
resultados, el umbral de 25 x 109/l plaquetas 

parece ser el adecuado para TP profiláctica, 
aunque se debe tener en cuenta que algunos 
autores opinan que la adopción de este umbral 
para la primera semana de vida, cuando el riesgo 
hemorrágico es máximo, es discutible.137

También se observó, como objetivo secundario 
del estudio, una incidencia significativamente 
mayor de displasia broncopulmonar (DBP) 
en el grupo liberal. Estos hallazgos llevan la 
atención hacia un aspecto sobre el que varios 
autores han puesto su mirada: las TP no son 
inocuas y pueden producir efectos adversos 
graves.123,138 La asociación entre cantidad de TP 
recibidas y peor evolución ya había sido sugerida 
por varios estudios previos.139-142 En 2007, Baer 
et al., en un estudio retrospectivo sobre 1600 
neonatos internados, encontraron asociación 
entre TP múltiples y mayor mortalidad.13 Du 
Pont-Thibodeau et al . ,  observaron que, en 
pacientes pediátricos en Cuidados Intensivos, la 
TP profiláctica se asoció con riesgo aumentado 
de falla multiorgánica, sepsis, infecciones 
intrahospitalarias y mortalidad.14 Observaciones 
similares han sido comunicadas en adultos.

Se han descrito asociaciones entre TP 
profiláctica para procedimientos invasivos y 
riesgo aumentado de trombosis y mortalidad, 
e n t r e  T P  p r o f i l á c t i c a  e n  p a c i e n t e s  c o n 
hemorragia intracraneana y mayor mortalidad 
y empeoramiento neurológico, entre TP y 
riesgo aumentado de dificultad respiratoria en 
pacientes con trauma masivo, y entre TP y riesgo 
aumentado de mortalidad y complicaciones 
en pacientes con cirugía de revascularización 
miocárdica.143-146 Sin embargo, otros estudios en 
adultos han comunicado que la TP profiláctica no 
se asocia con riesgo aumentado.147-149 Una revisión 
sistemática reciente no logró llegar a conclusiones 
concluyentes sobre el tema.150

También existe fuerte evidencia de que los 
recién nacidos son mucho más susceptibles a 

Tabla 2. Recuento plaquetario recomendado para indicar transfusión de plaquetas, según distintos autores

Autor RNPT  RNPT RNT RNT RN
 Sin sangrado Sin sangrado Sin sangrado Sin sangrado Con sangrado
 Enfermo Estable Enfermo Estable activo

Blanchette et al. < 50 < 30 < 30 < 20 < 50
Calhoun et al. < 50 < 25 < 50 < 50 < 50
Murray et al. < 50 < 30 < 30 < 30 < 100
Gibson et al. < 30 < 20 < 30 < 30 < 50 

RN: recién nacido; RNPT: recién nacido pretérmino; RNT: recién nacido de término.
Los recuentos plaquetarios se indican en plaquetas x 109/l.
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sufrir efectos adversos de las transfusiones. 
Un análisis realizado por el sistema nacional 
de hemovigilancia en Gran Bretaña (Serious 
Hazards of Transfusion, SHOT) informó que, 
en un lapso de 10 años, se observó un número 
desproporcionadamente mayor de efectos 
adversos en neonatos en comparación con 
pacientes pediátricos o adultos transfundidos.151 
Para la transfusión de glóbulos rojos, el número 
de eventos adversos en los menores de 1 año 
fue de 37 : 100 000, mientras que, en los niños 
mayores, fue de 18 : 100 000 y, en los adultos, de 
13 : 100 000. Desafortunadamente, no se dispone 
aún de datos confiables relativos de manera 
específica a las TP. Hallazgos similares fueron 
comunicados por el sistema de hemovigilancia 
de Noruega.152,153

Algunos mecanismos podrían ayudar a 
explicar los efectos deletéreos causados por las 
TP. El alto volumen transfusional asociado a 
la TP en neonatos, especialmente, prematuros 
(15 ml/kg), es 3-5 veces superior al que recibe 
un adulto. Este volumen, que en un prematuro 
de 1 kg representa alrededor del 17 % de su 
volemia, puede teóricamente producir efectos 
hemodinámicos adversos, como aumento del 
flujo cerebral y de presión en arteria cerebral, 
asociados con riesgo aumentado de hemorragia 
intracraneana.154-156 También puede producir 
complicaciones en neonatos con compromiso 
cardíaco concomitante.115

Otro factor para considerar es el potencial 
e f e c t o  n o c i v o  d e  p l a q u e t a s  d e  a d u l t o 
transfundidas a recién nacidos, ya que, en estos, 
las plaquetas son menos reactivas a agonistas 
plaquetarios, tienen menos receptores alfa 
adrenérgicos en su superficie, movilización 
cálcica reducida y diferencias en la señalización 
del receptor de tromboxano.157 En los pretérminos, 
esta hiporreactividad plaquetaria es aun más 
pronunciada.158,159 Hasta qué punto estas 
diferencias podrían producir aumento de 
microtrombosis u otros efectos adversos es una 
incógnita.155,160,161

También se debe considerar la transmisión 
de agentes infecciosos, ya que las plaquetas son 
el componente de la sangre más susceptible 
de contaminarse, pues los concentrados son 
almacenados a temperatura ambiente.162 Tampoco 
deben descartarse los potenciales efectos 
adversos graves de las transfusiones (lesión 
pulmonar aguda producida por transfusión 
-transfusion related acute lung injury; TRALI, 
por sus siglas en inglés- y otros), que, por sus 

características, no se reconocen con facilidad 
en los recién nacidos gravemente enfermos, 
lo que hace que pueda haber un subregistro 
de estos.151,155,162 Las plaquetas, además de su 
rol hemostático, tienen importantes efectos 
proinflamatorios e inmunomoduladores.163,164 
Considerando que el componente inflamatorio 
es fundamental en la fisiopatogenia de la DBP, es 
válido especular sobre la posibilidad de que un 
efecto proinflamatorio ejercido por las TP sea un 
mecanismo que lleve a mayor ocurrencia de DBP. 
Hasta qué punto esta actividad proinflamatoria 
facilita la ocurrencia de otras patologías (síndrome 
de intestino corto, daño hepático, etc.) es otro 
tema para dilucidar.12,165

En conclusión, los datos aportados en los 
últimos años han demostrado que muchas de las 
TP indicadas no aportan ningún beneficio, son 
innecesarias y conllevan riesgos, lo que genera un 
drástico cambio de paradigma en relación con la 
conducta transfusional y respalda la decisión de 
adoptar un umbral de 25 x 109/l plaquetas para 
profilaxis. Igualmente, en un futuro, la decisión de 
transfundir plaquetas en forma profiláctica debería 
estar basada en una decisión personalizada, que 
evaluara los distintos factores de riesgo, más que 
en un límite arbitrario de RP.142 Para ello, sería 
necesario poder contar con un algoritmo basado en 
un puntaje que cuantificara el riesgo de sangrado, 
tal como existe en el adulto. n
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