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CENTRO DE IDIOMAS
RESUMEN

Antecedentes: En varios estudios sobre la trombocitopenia desarrollada en
pacientes internados en la Unidad de Cuidados Intensivos, nos hablan de la
importancia del recuento plaquetario en la evolucion del paciente, debido a las
distintas etiologias que pueden llegar a desencadenar esta patologia, dejando
como consecuencia el desarrollo de complicaciones que comprometen la

morbimortalidad del paciente critico.

Objetivo: Describir segun la literatura médica la evidencia de la trombocitopenia

desarrollada en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Materiales y Métodos: Estudio Bibliografico- Descriptivo mediante una revision
sistematica de estudios del 2015 al 2021 de fuentes médicas de gran impacto y el

uso del Método Prisma.

Resultados: Se obtuvo que el 42,21% de pacientes que ingresan a la UCI
desarrollan trombocitopenia, sus principales causas fueron: sepsis, postoperatorio
cardiaco, procedimientos terapéuticos, uso de heparina y antibiéticos; entre las
complicaciones mas representativas encontramos: mayor estancia dentro de la
UCI y compromiso de la morbimortalidad del paciente. La resolucién de esta
patologia se logra con un tratamiento médico especifico hacia la etiologia que la

desencadend.

Conclusion: La trombocitopenia se desarrolla con frecuencia en la Unidad de
Cuidados intensivos (1) debido a la susceptibilidad que presenta el paciente

hospitalizado por las distintas comorbilidades con las que ingresa.

La sepsis en esta revision figura como el agente causal principal, y se evidencio
gue actualmente la Trombocitopenia no interviene de forma directa en la
mortalidad del paciente critico, sino que se comporta como un factor de riesgo

independiente (17).
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CENTRO DE IDIOMAS

PALABRAS CLAVES: TROMBOCITOPENIA, TROMBOPENIA,
CUIDADOS CRITICOS: CUIDADOS INTENSIVOS, TERAPIA
INTENSIVA, PLAQUETAS: TROMBOCITOS.

ABSTRACT

Background: In several studies on thrombocytopenia developed in patients
hospitalized in the Intensive Care Unit, address the importance of platelet count in
the evolution of the patient due to the different etiologies that can trigger this
pathology, leaving as a consequence the development of complications that
compromise the morbimortality of the critical patient. Objective: To describe
according to the medical literature the evidence of thrombocytopenia developed in
the Intensive Care Unit. Materials and Methods: Bibliographic-descriptive study
through a systematic review of studies from 2015 to 2021 from high impact
medical sources and the use of the Prisma Method. Results: It was obtained that
42.21% of patients admitted to the ICU develop thrombocytopenia, its main
causes were: sepsis, cardiac postoperative, therapeutic procedures, use of
heparin and antibiotics; among the most representative complications we found:
longer stay within the ICU and compromise of patient morbidity and mortality. The
resolution of this pathology is achieved with specific medical treatment for the
etiology that triggered it. Conclusion: Thrombocytopenia develops frequently in the
Intensive Care Unit (1) owing to the susceptibility of the hospitalized patient
because of the different comorbidities with which he/she is admitted. In this review,
sepsis appears as the main causal agent and it was shown that thrombocytopenia
is not directly involved in mortality in critically ill patients at present, but is an
independent risk factor (17).

KEYWORDS: THROMBOCYTOPENIA, THROMBOPENIA, CRITICAL CARE,
INTENSIVE CARE, INTENSIVE THERAPY, PLATELETS, THROMBOCYTES
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INTRODUCCION

La trombocitopenia es la disminucion del nimero de plaquetas por debajo de
150.000/mm3, compromete el estado hematoldgico del paciente y puede
desarrollarse durante la estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidados Intensivos
(1,2). Esta patologia afecta la morbimortalidad del paciente debido al desarrollo de
distintas complicaciones como: hemorragias, mayor estancia hospitalaria, aumento

del niUmero de transfusiones, etc (3).

En un estudio transversal Osman et al. (2) determinaron que la prevalencia de
trombocitopenia que se desarrolla dentro de la Unidad de Cuidados Criticos es
alta con un 70% y ademas de esto indicd6 que los tratamientos terapéuticos
instaurados en el paciente, tales como: la tromboprofilaxis, antibioticoterapia y
ventilacibn mecanica son responsables de esta patologia con valores P de 0.000 a

0.0003, lo cual lo hace significante.

Al determinar la asociacion entre la trombocitopenia y la mortalidad en pacientes
con Covid 19 Yang et al. (4) encuentran que, de 1476 pacientes analizados, 306
(20,7%) desarrollaron trombocitopenia, y de estos 173 no sobrevivieron,
demostraron con un valor P <0,001 que mientras mayor es la disminucion de

plaguetas mayor sera el porcentaje de mortalidad.

Mediante un estudio retrospectivo Menard et al. (5) analizaron 80 pacientes con
diagnostico de shock séptico, de los cuales 271(27,7%) desarrollaron
trombocitopenia durante su hospitalizacién, la misma que aumenté: la estancia
hospitalaria dentro de la UCI y el requerimiento de medidas terapéuticas; ademas
indican que la trombocitopenia aumenta la mortalidad dentro de la Unidad de
Cuidados Intensivos, lo cual fue demostrado estadisticamente con valores P de
0,01.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En Europa y Asia la incidencia de trombocitopenia es del 15 al 60% en pacientes
de Cuidados Intensivos, y trae consigo una serie de riesgos como: el desarrollo de
hemorragias, requerimiento de mayor cantidad de transfusiones y sobre todo
aumento de la morbimortalidad del paciente critico (6—9). Sezgi et al. (10)
Greinacher et al. (9) Yang et al. (4) plantean en que se necesita reconocer las
principales causas del desarrollo de la trombocitopenia dentro de la UCI de una
forma mas extensa debido a que en la mayoria de las bibliografias se enfocan en
sepsis olvidando otras etiologias como: la trombocitopenia asociada por el uso de
antibiéticos que también es responsable de comprometer la estancia del paciente
en la UCI.

Se evidencia que para realizar un apropiado diagnostico etiologico de la
trombocitopenia por la que cursa el paciente debemos ser cuidadosos en revisar
sus antecedentes patolégicos personales debido a que asi se podra excluir que su
trombocitopenia se haya desarrollado dentro de la UCI, ya que existen sindromes
como por ejemplo el antifosfolipidico, el neoplasico que en su historia natural

cursan con esta entidad (3,11).

A nivel de Sudamérica, en Argentina, por medio de un estudio prospectivo en un
periodo de 12 meses se obtuvo que de 180 ingresos a la Unidad de Cuidados
Criticos, el 27 % de los pacientes desarrollaron trombocitopenia, incrementando la
morbimortalidad del paciente en su estancia hospitalaria (12); lo cual demuestra
gue definir y evaluar el comportamiento de esta patologia dentro de la UCI es
relevante debido a que se puede observar de qué forma influye este dato en la
evolucion del paciente y segun aquello poder determinar correctamente el factor

desencadenante y el tratamiento especifico para este.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cual es la evidencia de la trombocitopenia en pacientes adultos de cuidados

intensivos?
JUSTIFICACION

Una Unidad de Cuidados Intensivos alberga a un grupo poblacional dentro de un
hospital con condiciones que comprometen el estado hemodinamico de cada una
de ellas; hace un tiempo atrds Estella et al.(13) muestran que el niumero de
camas era del 3,59 * 1,59 % en relacién a la capacidad total dentro de un hospital

pero

actualmente debido a la situacion mundial ha aumentado la capacidad resolutiva
para el funcionamiento de Unidades de Cuidados Intensivos no solo en Espaia
sino en el mundo entero por tanto el nUmero de pacientes que tienen riesgo de

desarrollar trombocitopenia es mas alto e inclusive va en ascenso.

El problema radica en que las fuentes bibliograficas que existen hasta la
actualidad se centran mas en indicar que es la trombocitopenia, cuales son sus
principales etiologias pero no en generar estrategias para identificar cada una de
ellas en base a su comportamiento dentro de la UCI y tratarlas de forma
apropiada; ademas de esto teniendo en cuenta que el sistema sanitario de Europa
y Asia es totalmente diferente al nuestro, la falta de investigacion sobre el tema a
nivel local y de Suramérica aporta de forma negativa para la solucion de esta
situacion patologica que si bien es cierto aunque sea uno de los tantos datos de
laboratorio que se analizan en la UCI, su resolucién aporta de forma positiva al
prondstico y mejora de la condicién clinica del paciente.

Por tanto, esta investigacion tendra un excelente aporte cientifico debido a que
recolectard estudios de gran impacto que ayudaran a mejorar la visién de las
unidades de cuidados criticos y de los investigadores de esta area de la medicina,

debido a que aportara estrategias y datos concisos que contribuyan a mejorar la

13



vision y las medidas de abordaje de esta patologia en las unidades de cuidados

criticos.
OBJETIVOS
Objetivo General

» Describir segun la literatura médica la evidencia de la trombocitopenia

desarrollada en la Unidad de Cuidados intensivos.
Objetivos Especificos

- Identificar la frecuencia y la etiologia de la trombocitopenia en pacientes adultos

internados en la Unidad de Cuidados Intensivos.

- Indicar las complicaciones de la Trombocitopenia en pacientes adultos

hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos.

- Definir tratamientos actuales de la trombocitopenia desarrollada en la Unidad de

Cuidados Intensivos.
METODOLOGIA
Disefio de la investigacion

Se basa en una investigacion revision sistematica de toda la informacion
actualizada pertinente a la trombocitopenia en pacientes adultos de cuidados
intensivos desde el afio 2015 al 2021, debido a que va dirigida a todo el personal
investigativo y encargado de unidades intensivas para ayudar en la toma de

decisiones y creacion de nuevos protocolos.
Criterios de Inclusion y Exclusién
Criterios de Inclusién

- Investigaciones que se encuentren dentro de los Ultimos cinco afos previos al

estudio.
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- Investigaciones que incluyan el recuento plaquetario para poder generar
conclusiones sobre la importancia de este dato en la evolucién y mortalidad de los

pacientes en unidades de cuidados intensivos.

Criterios de Exclusion

- Investigaciones realizadas en unidades de cuidados intensivos pediatricas.
- Investigaciones realizadas en unidades de cuidados intensivos oncologicas.
- Investigaciones realizadas con embarazadas.

- Investigaciones que incluyan pacientes con enfermedades que dentro de su

historia natural desarrollen trombocitopenia.
Estrategias de Busqueda

La revision bibliografica se basara en analizar estudios en inglés y espafiol desde
el 2015 al 2021, de las siguientes bases de datos: Pubmed, Sciendirect y
Cochrane; por medio de ecuaciones de busqueda rapidas, tales como: “AND”,
‘NOT” y “OR “direccionadas para resolucion de los objetivos planteados en esta
investigacion; utilizando como vocabulario controlado segun los descriptores de la
salud: Trombocitopenia, Thrombocytopenia , Critical care, cuidados criticos,
Plaquetas , Blood Platelets y dentro del vocabulario libre: traumatismo, sepsis,
complicaciones, etiologia, mecanismos fisioldgicos. Con respecto a los tipos de

publicacién no se discriminard el tipo de estudio.

Términos o palabras claves

Los sinénimos segun el vocabulario controlado por los descriptores de la salud:
En espafiol:

- Trombocitopenia: Trombopenia

- Cuidados criticos: Cuidados Intensivos, Terapia Intensiva

- Plaguetas: Trombocitos.
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En inglés:

-Thrombocytopenia: Thrombocytopenic, Thrombocytopaenia
- Intensive care: critical care

- Platelets: Blood Platelets, Thrombocyte, thrombocytes
Sintesis y presentacion de resultados

Se realizar4 por medio del METODO PRISMA, el cual ayudard a que la
investigacién conste no solo de contenido sino de calidad para la representacion
de sus resultados; para esto se realizd un proceso de identificacion, filtracion,
eleccion e inclusion de articulos cientificos de acuerdo a los criterios de inclusion y
exclusion; y se elabor6 un cuadro de sintesis de los articulos incluidos tomando en

cuenta variables bibliométricas de calidad y contenido.
RESULTADOS

Esta investigacion que se encarga de describir la evidencia que existe sobre la
trombocitopenia desarrollada en la Unidad de Cuidados Intensivos, mediante una
busqueda primaria identificé 640 articulos de los cuales se excluyeron 190 por no
cumplir con la fecha de investigacion instaurada ; y de acuerdo a la evaluacién de
los titulos y resumenes de los articulos 270 fueron eliminados por no estar acordes
al objetivo general del estudio, los 180 restantes fueron revisados en su totalidad y
de estos 159 articulos se retiraron de la investigacion por no cumplir con los
criterios de inclusion, quedando 21 articulos cientificos como parte de esta revision
sistematica que serd de gran aporte para el personal especializado en esta area;

el procedimiento de seleccidn se podra analizar en el Anexo 1.

En su Anexo 2 el presente trabajo muestra la informacion sintetizada de los 21
articulos seleccionados y distribuida en 14 variables que forman parte de 3 tipos
de variables: Bibliométricas: Titulo, Autor, Lugar, Fecha, Edad, Sexo, Frecuencia

de Trombocitopenia, Etiologia, Complicaciones, y Tratamiento; Contenido: Tipo de
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Estudio; Calidad: Cuartiles de los articulos; lo cual ayudé a que la recopilacion de

informacion sea la mas apta para formar parte de este trabajo.

La trombocitopenia que se desarrolla en las Unidades de Cuidados Intensivos
varia segun la poblacion hospitalizada, en esta revision se obtuvo que la
frecuencia del desarrollo de la misma en UCI es del 42,21%, del cual, la sepsis
representa el primer factor etiolégico con un 18,09%, porcentaje obtenido a partir
de los resultados de: Burusuzoglu et al. (14), Claushuis et al. (15), Tsirigotis et al.
(16), Menard et al. (5),Khurana & Deoke (17), Zhou et al.(18) y Zhang et al al.(19);
asi mismo, como segunda causa, le sigue los procedimientos terapéuticos y
postoperatorios, con un porcentaje calculado del 10,05% justificado por: Hamid et
al.(20), Griffin et al.(21); Zhou et al (22), Tong et al.(23); inducida por heparina
6,03%,apoyada por Wu et al (27),Mehta et al.(30) y Osman et al.(2);antibidticos
6,03% sustentada por Rahama et al.(26), Osman et al (2) y Mehta et al.(30); la
terapia de reemplazo renal con un 4,02% que se sustenta en lo obtenido por
Ferreira & Johnson (24) y Guru et al.(25); infeccidn intraabdominal con un 2,01%
expuesta por Wu et al.(28) y el shock cardiaco con un 2,01% justificada por

Opferman et al.(29).

Si bien es cierto que la trombocitopenia desarrollada dentro de la Unidad de
Cuidados Intensivos ha demostrado ser un factor que promueve el desarrollo de
complicaciones las cuales aumentan los dias de estancia y el porcentaje de
mortalidad del paciente hospitalizado (31),hemos evidenciado con los articulos
analizados, que esta patologia desarrollada en la UCI tiene mejores prondsticos
en comparacion a la que se presenta o se desencadena justo al ingreso a la

UCI, debido a que los porcentajes de mortalidad son menores (1).

Los paciente que tienen como etiologia a la sepsis segun: Burunsuzoglu et al.(14),
Claushuis et al.(15), Tsirigotis et al.(16), Khurana et al.(16), Menard et al.(5) , Zhou
et al.(18), Zhang et al.(19), Jiménez et al.(32),se complican con shock séptico,
mayor duracion del uso de ventilacion mecéanica y estancia dentro de la UCI con
una mortalidad promedio de 45,15%; los pacientes que desencadenan la
trombocitopenia por las otras etiologias ya descritas se complican con falla
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organica, en especial la renal y ademas en ciertos casos con sepsis, aumentando
su porcentaje de mortalidad pero no de la misma forma como lo hace la sepsis
(5,24,30).

El tratamiento de esta patologia consiste en combatir la causa, para asi poder
mejorar el cuadro clinico del paciente dentro de la UCI (3,6); al hablar de sepsis
como etiologia de la trombocitopenia Burunsuzoglu et al.(14) y Menard et al (5)
especifican que lo mejor en estos casos es instaurars una terapia antimicrobiana
especifica y cambiar la ventilacion mecanica invasiva por no invasiva; en la que se
desarrolla por terapia de reemplazo renal continua Ferreira & Johnson (24)
conjuntamente con Guru et al.(25) expresan que no hay necesidad de un
tratamiento debido a que los niveles de plaguetas vuelven a la normalidad 2-3
dias después de este tratamiento; aquella que es inducida por heparina se
evidencia por medio de Althaus et al.(33),que el mejor tratajnymiento es cambiar la
heparina no fraccionada que es la mas utilizada por fondaparinux (inhibidor directo
del factor xa).

DISCUSION

Las plaquetas son elementos esenciales para llevar a cabo la hemostasia dentro
de un organismo lo cual tendra como resultado la formacion de un coagulo estable
(3); un recuento plaguetario por debajo de 150.000 mm3 o 100.000mm3 como lo
indica Knobl (34) en su estudio es llamado trombocitopenia, y se encarga de
interferir a que se lleve de forma correcta este proceso, desencadenando una

alteracion en la hemodinamia del paciente hospitalizado (35,36).

Como esta investigacion se refiere a pacientes de Cuidados Intensivos, se
demostré que la trombocitopenia es una patologia frecuente en esta poblacion con
una prevalencia entre el 10 al 60% segun varias resefias bibliograficas analizadas,
tales como: Pluta&Trzebicki (3) Greinacher &Selleng (9) Zarischanski et al. (6)
guienes indican que esta enfermedad pone en riesgo la estancia hospitalaria del
paciente si no se diagnostica y se trata a tiempo, llevando al desarrollo de

complicaciones.
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Detectar la etiologia de esta patologia lo platean como una especie de laberinto en
distintas bibliografias estudiadas, ya que si no se diagnostica a tiempo y
correctamente, traera un riesgo para el curso clinico del paciente (37); por tanto se
necesita de un registro diario de su evolucién y los examenes obtenidos desde su
ingreso a la UCI , para detectar cualquier cambio que nos guie a diagnosticar de
trombocitopenia (38) ; teniendo en cuenta que podemos encontrar un sin namero
de causas como una pseudotrombocitopenia la cual se debe por un fenémeno de
artefacto, una trombocitopenia inducida por heparina y por antibioticos, o una
causada por postoperatorio que se resuelve de una a dos semanas del
procedimiento realizado, se debe conocer cOmo se presentan para poder realizar

un tratamiento especifico (31) .

En esta revision sistematica se observa que la sepsis es la etiologia mas frecuente
con un porcentaje de incidencia por encima del 30% en las UCI (18); hoy en dia
los distintos mecanismos para que se desencadene trombocitopenia por esta
patologia se siguen estudiando (15) , pero Vardon et al (39) indican que si bien
son dificiles de determinar, el consumo plaquetario es el mecanismo principal
debido a la gran activacion plaquetaria que existe por parte de la trombina
(activador mas potente de plaquetas) en respuesta al dafio endotelial que se da en
la sepsis; a su vez esta activacion de plaquetas estimula el reclutamiento de
neutrofilos en el sitio afectado y forma trampas extracelulares de neutrofilos
(NETSs) las cuales sirven de ayuda para atrapar y eliminar a los patégenos,ademas
se ha demostrado que estos NETs promueven el desarrollo de tromboctiopenia en

animales pero se sigue investigando la posibilidad de este efecto en humanos.

La trombocitopenia en el paciente séptico es uno de los factores que promueve el
paso de esta enfermedad a su etapa mas grave como es el shock séptico, donde
ocurre una incontrolabe activacion del sistema de coagulacion que produce
grandes cantidades de fibrina que dan como resultado el bloqueo del flujo
sanguineo en la microcirculacion (12,35) ; por tanto el objetivo es impedir aquello,
actuando de forma temprana con un tratamiento especifico para combatir la

sepsis, instaurando antibidticos selectivos para el agente causal previamente
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detectado por cultivos,realizando una intervencién quirdargica para retirar el tejido
comprometido (3) siempre y cuando el paciente lo necesite y el uso de ventilacion
mecéanica no invasiva antes de instaurar un soporte ventilatorio invasivo ya que al
aplicar este ultimo de forma inicial aumenta la tasa de mortalidad en el paciente
(6,14).

La trombocitopenia postoperatoria enrola las causas que le siguen a la sepsis y se
manifiesta por el consumo de plaquetas que se relaciona directamente con el dafio
tisular y la pérdida de sangre que hubo durante el procedimiento quirdrgico, esto
por lo general en un maximo de dos semanas vuelve a sus niveles plaguetarios
normales (1,7); en las distintas situaciones que se ha presentado una hemorragia
intraoperatorio importante es comun que el descenso plaquetario en estos
pacientes se dé por hemodilucién debido a las grandes cantidades de liquidos que
se utilizaron durante el procedimiento para mejorar la perfusion (37), varios
estudios se han planteado el instaurar una terapia restrictiva de transfusion de
liquidos en el perioperatorio pero Myles et al.(40) indican que no se mostré una
mejora,al contrario los pacientes desarrollaron mayor riesgo de padecer una

insuficiencia renal postoperatoria.

Es comun encontrar trombocitopenia en los post operatorios de la cirugia cardiaca
debido al gasto plaquetario que sucede en las heridas conjuntamente con la
activacion y adhesion de plaquetas a la maquina de circuito extracorporeo, pero es
util saber que en los primeros 3 dias se da el descenso de plaquetas y que luego

va aumentado de forma gradual (20).

Debemos conocer que no todos los pacientes que desarrollan trombocitopenia
dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos requieren un tratamiento, pero si es
necesario su diagnostico (40); La Terapia de Reemplazo Renal es una de las
etiologias que desencadena trombocitopenia debido a que la didlisis cursa con
adherencia plaquetaria a la membrana de filtracion, no requiere tratamiento ya que

después de la terapia los valores plaquetarios vuelven a su normalidad (31).
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La trombocitopenia inducida por el uso de heparina (TIH) , tiene una incidendia del
1 al 5% en la UCI (41) ,pero debido a que en la mayoria de hospitalizaciones se
usa heparina de bajo peso molecular o la no fraccionada como parte del protocolo
terapéutico de inicio para prevenir tromboembolismo (31,41), es muy importante
estudiarla, diagnosticarla y saberla tratar. Cuando el paciente presenta TIH,
comenzara con un descenso brusco de plaquetas entre el quinto al décimo dia
debido a una reaccion adversa de la heparina netamente inmune que activa
anticuerpos antiplaquetarios y estos a su vez atacan a los complementos de este
farmaco con el factor plaquetario 4 (PF4) (41,42);hay que tener en cuenta que
debido a la abundante cantidad de cargas negativas que tiene la heparina esto la
hace predisponente a la union con varias proteinas del plasma como el PF4,
dando como resultado poca heparina para unirse a la antitrombinalll y a su vez

generar su efecto anticoagulante (43) .

La TIH entre sus complicaciones también desencadena hemorragias, trombosis,
etc. (3,42); para demostrar la probabilidad de TIH se usa el score 4T
(trombocitopenia, tiempo entre la exposicion de herapina-trombocitopenia,
trombosis y otros) cada variable de este score vale 2 puntos y un valor mayor a 3
nos guiara hacia la presuncién de esta enfermedad (33,42); actualmente para
certeza en su diagnostico se implementa el: EIA (inmuno ensayo enzimatico con
anticuerpos 1Gg) e HIPA (ensayo de activacion plaquetaria inducida por heparina)
(33).

Una vez que se tiene sospecha de TIH por medio del 4Tscore se debe cambiar el
tratamiento inicial a base de heparina por un anticoagulante sin heparina
(42);Althaus et al (33) y Morgan et al (44) en sus estudios comparan varios
farmacos como el Argatroban (inhibidor directo de la trombina), Fondaparinux
(inhibidor del factor xa), Warfarina (inhibidor de la produccion de factores de
coagulacion dependientes de la vitamina K), DOAC como el Apixaban, Dabigatran,

Edoxaban, Rivaroxaban (inhibidores especificos del factor xa o de la trombina).

Con respecto al Argatroban se demostré un déficit para la recuperacion del
recuento plaquetario a las 48 horas después de suspender la heparina y desarrollo
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de trombosis; el Fondaparinux mostré una excelente respuesta para mejorar el
conteo plaquetario, la presencia de nuevas complicaciones tromboéticas fue nula y
el riesgo para desencadenar hemorragias mayores y amputaciones fue minimo
<6%; la Warfarina desencadend trombosis en la mitad de los pacientes estudiados
y ademas se presento necrosis cutanea y grangrena venosa; los DOAC mostraron
ser efectivos en reducir el riesgo de nuevos eventos tromboembalicos a excepcion
del Rivaroxaban que presentd un caso de trombosis, las hemorragias fueron nulas
pero sin embargo debido a la baja evidencia que existe sobre estos anticogulantes

en la TIH aun se analiza su aplicacién terapéutica (33,44).

Debido al descenso brusco del conteo plaquetario en la HIT, se analiza en Menard
et al (44) el uso de transfusion plaquetaria, pero se llega a la conclusion que esta
aumenta el riesgo de trombosis arterial y hemorragias; Zhang et al. (19) solo
justifica su utilidad en pacientes internados con valores plaquetarios entre 30000 y
49000.

Mediante este estudio hemos podido identificar que otros farmacos como los
antibioticos pueden desencadenar trombocitopenia dentro de la Unidad de
Cuidados Intensivos (9); que si bien es cierto varios estudios como el de Rao et al.
(45) Pluta & Trzebicki (3) expresan aquello pero se limitan Unicamente a nombrar
los antibidticos causales tales como: Linezolid, Rifampicina,Trimetropin-
Sulfametoxasol, Sulfonamidas, Vancomicina, Betalactamasas, e indicando un
posible mecanismo de accién como es la mielosupresion pero no profundizan en

aquello (37).

La evidencia actual indica que la trombocitopenia no serd la causa de la
mortalidad del paciente sino mas bien que se comporta como un factor de riesgo
de mortalidad, lo cual fue demostrado debido a la asociacién independiente que se

encontré en las bibliografias analizadas (17,36,46).
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CONCLUSION GENERAL

La trombocitopenia desarrollada en la UCI tiene una prevalencia del 10 al 60%,
siendo la sepsis la etiologia principal, seguida de: las intervenciones quirargicas, la

terapia de reemplazo renal, el uso de heparina y el uso de antibidticos.

El tratamiento de esta patologia va enfocado a contrarrestar la etiologia, aunque
algunas como la causada por Terapia de Reemplazo Renal y Postquirdrgica no

precisan de tratamiento para que se lleve a cabo su resolucion.

La asociacion independiente observada entre trombocitopenia y la mortalidad,
establece que esta enfermedad seria Unicamente un factor de riesgo de

mortalidad.
LIMITACIONES

Las restricciones que tuvo Burunsuzoglu et al.(14), en su investigacion se vieron
en la metodologia del estudio, que solo consideraron pacientes con sepsis Yy
enfermedad respiratoria severa, ademas no haber realizado examenes
microbioldgicos, en el caso de Claushuis et al.(15), fue un sesgo de informacion y
gue los resultados no son representativos, para Wu et al.(27), las complicaciones
estuvieron también en el disefio del estudio, sesgo de observacién y que el conteo
de plaquetas fue Unicamente a los 28 dias, de acuerdo al reporte de Guru et
al.(25), fue el disefio del estudio, asi como no haber corroborado informacién
como: primera y segunda causa de trombocitopenia, impacto de procedimientos
como la transfusion y el conteo de plaquetas, en relacion al andlisis de Mehta et
al.(30), las dificultades se presentaron en una muestra que no fue representativa y
que el trabajo se llevd a cabo en un solo centro, mientras que Opfermann et
al.(29), simplemente expone el disefio del estudio y una muestra no

representativa.

En este orden de ideas, Wu et al.(27), sefiala como obstaculos la naturaleza de su
tipo de estudio, sesgo de observaciéon y que la informacién obtenida no fue

representativa, para Hamid et al.(20), basicamente fue la falta de seguimiento, con
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respecto al articulo de Menard et al.(5), las complicaciones se mostraron en el
hecho de no haber podido descartar los casos de trombocitopenia inducida por
farmacos vy, el disefio del estudio, segun la publicacion de Rahama et al.(26), las
limitaciones se vieron en una muestra pequefia, sesgo de seleccién, corta
duracion del estudio y no afiadir el nombre de los antibidticos utilizados, mientras
gue para Griffin et al.(33), simplemente fue el disefio del estudio, analogamente,
Zhou et al.(22), detalla como restricciones un bajo indice de mortalidad, sesgo de
resultados y el disefio del estudio. El informe de Zhou et al.(18), sefiala como
obstaculos la metodologia seleccionada para su estudio y una muestra pequefia,
en el caso de Lee et al., las complicaciones estuvieron en no reconocer los
motivos del fallecimiento de los sujetos evaluados en su investigacion, asi como
no tomar en cuenta las variaciones en el conteo de plaquetas, de manera similar,
Zhang et al.(19), exponen que los impedimentos estuvieron en la naturaleza del
estudio y una muestra pequefia, de acuerdo a Rahama et al.(26),los
inconvenientes se vieron al no tener presente agentes como el socioeconémico,
ambiental y étnico, asi como el disefio del estudio, por su parte, Tong et al.(23),
detalla que las limitaciones fueron el no haber considerado elementos como las
repercusiones en la caida de las plaquetas, efectos a largo plazo y el tiempo del
bombeo de balén intraadrtico, donde todo esto solo fue evaluado en el hospital,
finalmente, Jiménez-Zarazua et al.(32), explica que las restricciones se dieron al
descartar causas autoinmunes, neoplasicas y algunas farmacolégicas de
trombocitopenia, el disefio del estudio y no haber examinado los indices de

supervivencia en la UCI respecto a las cantidades de plaquetas en los pacientes.

A nivel global, las limitaciones mas contundentes en las publicaciones incluidas
estuvieron en la naturaleza de los estudios, muestras no representativas y/o
pequefas, consecuencias en las variaciones del conteo de plaquetas, sesgos de

diversa indole y limitacion a sepsis.
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ANEXO 2

\Autor, Tipo de Muestra F:f:;eb'::(:;ie Etiologia
Titulo lugar, estudio y |Edad Sexo penia Complicaciones Tratamiento

fecha Cuartil
The incidenceof |Ferreira & |Retrospectivo (49 47,8% Terapia de reemplazo |Lesidon renal aguda [Resuelve una
thrombocytop  lohnson, Q2 pacientes renal continua (IRA) (57%), Nvez concluida
enia associated [E.E.U.U., 60 (+14,7) enfermedad renal [la terapia
with 2015 afios crénica (ERC) (27%) e
continuous Femenino: IRA en ERC (16%)
renal 45%,
replacement masculino
therapy in 55%
critically ill
patients
Thrombocyto Burunsuz Retrospectivo (307 21,82% sepsis Ventilacion mecanica: [Tratamiento
penia: A Risk ogluetal, |Q3 pacientes 98,5%, lespecifico
Factor of [Turquia, 67 £12 lestadia en la UCI: 9 (7- |para sepsis,
Mortality for 2015 afos 12) dias, |usar
Patients Femenino: mortalidad: 40,3%, |ventilacién
with Sepsis in 25%, shock séptico: 53,7%  |mecdnica no
the Intensive masculino invasiva
Care Unit s 75%
Thrombocyto  |Claushuis Prospectivo 931 37,7% Sepsis Lesion renal aguda: No
penia is let al, Q1 pacientes 18,5%, lesion |especifica
associated with |Holanda, 59,93 pulmonar

a 2016 (14,83) aguda

dysregulated afios :9,8%
host response Femenino:
in 40,6%,
critically il masculino
sepsis patients - 59,4%
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Thrombocyto  [Tsirigotis et |Prospectivo 105 53% Sepsis Shock No
penia in al, Q1 pacientes séptico fespecifica
critically ill |Grecia, 68,67 (42 :73,2%, bacteriemia:
patients with 2016 —87) afios 28,57%
severe Femenino:
sepsis/septic 46,5%,
shock: masculino
Prognostic :53,5%
value

an
dassociation
with a distinct
serum cytokine
profile
The Incidence, [Wuetal., Retrospectivo  [267 21,73% Infeccion Indeterminado: No especifica
Clinical China, Ql pacientes intraabdominal 23,97%, control de
Outcomes, and 2016 49,45 dafios
Risk Factors of (15,89) postoperatorios:
Thrombocyto afios 16,1%, disfuncién de
penia in Intra- Femenino: Organos: 5,99%,
Abdominal 27,72, lestatus
Infection masculino hemodinamico
Patients: A - 72,28 inestable: 5,62%
Retrospective
Cohort Study
Association of  |Guru Retrospectivo 541 85% [Terapia de reemplazo [Cirrosis subyacente: No
Thrombocyto e Q1 pacientes renal continua 18%, malignidad |especifica
penia and tal., 61 +15 hematoldgica: 27%,
Mortality in [E.E.U.U., afios sepsis: 53%
Critically Il 2016 Femenino:
Patients on 39%,
Continuous masculino
Renal 1 61%
Replacement
Therapy
Incidence and  |Mehta etal., |Prospectivo — [500 38% Sepsis, inducida por IAumento de la No
risk factors for [India, 2016 [observacional |pacientes farmacos gravedad del |especifica
thrombocytop Q4 56,8 (carbapenems, paciente,
enia in the (16,6) cefalosporinas, requerimiento de
intensive care afios oxazolidinonas, \ventilacion mecanica
units of a Femenino: glicopéptidos) HIT
tertiary 34%,
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hospital in masculino
northern India : 66%
Prognostic Opfermann [Retrospectivo (300 37% Membrana Factor de riesgo [Terapia de
Impact of letal., Ql pacientes extracorpérea independiente reemplazo
Persistent Austria, 63,5 (54— mortalidad renal: 58,5%
Thrombocyto  [2016 69) afios
penia Femenino:
During 20%,
Extracorporeal masculino
Membran : 80%
eOxygenation:
A
Retrospective
8 Analysis of
Prospectively
Collected Data
From a Cohort
of
Patients With
Left Ventricular
Dysfunction
After Cardiac
Surgery
Heparin- Althaus et [Transversal 340 31,5% Trombocitopenia Complicaciones Fondaparinu
induced al 2020 Ql pacientes inducida por herapina tromboembdlicas IArgatroban
thrombocytop Femenino no fraccionada
enia: 104
Diagnostic (30,6),
challenges in masculino
o intensive care 236
patients (69,4%)
especially with
extracorporeal
circulation
Thrombocyto  |[Osmanet  [Transversal 160 70% Antibidtico, No especifica No
10 penia in |al 2019 Q1 pacient.es tromboprofilaxis lespecifica
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Adult 68 (42.5),
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Patients in Masculino
Medical 92 (57.5)
Intensive Care
Unit (ICU):
Frequency and
Risk Factors in
King Fahad
Central
Hospital, Jazan,
KSA
Incidence and  [Hamid et Prospectivo 177 94,4% Cirugia Cardiaca IAumento [Transfusion
pattern of fal., Q4 pacientes d (e plaquetas:
Thrombocyto Pakistan, 59,21+10, lemortalidad 10,7%
penia in 2017 99 afios
11 . .
cardiac Femenino:
surgery 26,6%,
patients masculino
. 73,4%
Thrombocyto  [Khurana & |Prospectivo 50 37,57% Sepsis Mortalidad No
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