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RESUMEN

Elobjetivodeesteestudiobuscaidentificarlatrombocitosisysurelacióncon

enfermedadesinfecciosasenniñosmenoresde2añosatendidosenelhospital

JuanCarlosGuastienelperiododejunioadiciembredel2019.

Serevisaronlosresultadosdelosexámenesdellaboratorioqueselerealizaron

alosniñosmenoresde2añosatendidoseneláreadepediatríadelhospital

Juan CarlosGuasti,transferidosallaboratorio para su respectivo estudio,

obteniendoa511niñosconincrementodeplaquetasporencimadelosvalores

normales,determinando aestacantidad deniñoscomo población totalo

universo,seexcluyeron291pacientescontrombocitosis,pornoencajardentro

delgrupoetarioobjetodelainvestigación,quedándonos220niñosmenoresde

2 años con resultados de trombocitosis como muestra para nuestra

investigación,lo quesignificó queel43% denuestrapoblación objeto de

estudiopresentótrombocitosis.

Revisandolashistoriasclínicasdelos220niñosmenoresde2añosque

presentarontrombocitosis,seencontróque91niñosfuerondiagnosticados

conenfermedadesinfecciosas,loquerepresentael41%comoidentificaciónde

trombocitosis relacionadas a infecciones.Además,de este grupo el75%

presentaroninfecciónbacteriana.Seencontrótambiénqueel55%delosniños

que presentaron trombocitosis fueron diagnosticados con infecciones

respiratoriaselrestodelosmenoresfuerondiagnosticadosconinfecciones

digestivasyurinariasrespectivamente.

PalabrasClave:Trombocitosis,infecciones,bacterias,virus.
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ABSTRACT

Theobjectiveofthisstudyseekstoidentifythrombocytosisanditsrelationship

withinfectiousdiseasesinchildrenunder2yearsofagetreatedattheJuan

CarlosGuastiHospitalintheperiodfrom JunetoDecember2019.

Theresultsofthelaboratoryteststhatwerecarriedoutonchildrenunder2

yearsofageattendedinthepediatricareaof​​theJuanCarlosGuastiHospital,

transferredtothelaboratoryfortheirrespectivestudy,werereviewed,obtaining

511 children with an increase in platelets above 291 patients with

thrombocytosis were excluded from the normalvalues,determining this

numberofchildrenasthetotalpopulationoruniverse,astheydidnotfitwithin

theagegroupunderinvestigation,leaving220childrenunder2yearsofage

withthrombocytosisresultsasasampleforourresearch,whichmeantthat

43%ofourstudypopulationpresentedthromboytosis.

Reviewingthemedicalrecordsofthe220childrenunder2yearsofagewho

presentedthrombocytosis,itwasfoundthat91childrenwerediagnosedwith

infectiousdiseases,whichrepresents41%asidentificationofthrombocytosis

relatedtoinfections.Furthermore,75%ofthisgrouphadbacterialinfection.It

wasalsofoundthat55% ofthechildrenwhopresentedthrombocytosiswere

diagnosedwithrespiratoryinfections,therestoftheminorswerediagnosed

withdigestiveandurinaryinfectionsrespectively.

KeyWords:Thrombocytosis,infections,bacteria,viruses.
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INTRODUCCIÓN

Latrombocitosisseladefinecomolacuentaelevadadeplaquetasenlasangre,

en la actualidad eldiagnóstico es cada vez más frecuente,debido a la

introduccióndeequiposderecuentosautomatizadosdecélulassanguíneas.

Existenpocosestudiospublicadosenlaliteraturamédicainternacionalsobrela

trombocitosisysusasociaciones,esasíqueenunainvestigaciónrealizadaen

laIndiasedeterminóquelosniñosmenores2añosdeedadfueronelgrupo

máscomún,contribuyendoconel60%deltotaldecasos.Esteestudiopermitió

descubrirque, deltotalde250casos,soloel1.2%teníantrombocitosisprimaria

yel98.8% restanteteníaTrombocitosisReactiva. EntrelospacientesconRT,

lasinfeccionesfueronlacausamáscomún,representandoel65%deloscasos,

mientrasquelaanemiapordeficienciadehierro,fuelasegundacausamás

comúnconel41.3%deloscasos(Yadav,Chandra,&Singh,2010).

EnChileunestudiodeterminóquelafrecuenciadetrombocitosisenniñosera

del3.24%,deestegrupodeniñoscontrombocitosisel62%resultaronserde

sexomasculino,ademáscasiensutotalidadpresentaronvaloresentre600000

y1000000xmm³,casiel70%tuvieronorigenrespiratorio(Rodriguez,Tordecilla,

Soto,&Cambell,2000).

EnPerúuntrabajorealizadoindicóquelafrecuenciadetrombocitosisreactiva

esde18.9%,quelamayorincidenciaseencontróenlasmujeresqueenlos

varones,yenlosniñosde1a12mesesdeedadconmásdel50%.Además,que

la anemia y los procesos infecciosos especialmente los respiratorios,

resultaron ser más frecuentes y están significativamente asociados a

trombocitosisreactiva(Muñoz,2018).

La investigación pretende identificar la trombocitosis relacionada con

enfermedades infecciosas en niños menores de 2 años,asícomo las

infecciones más frecuentes asociadas a cada una de ellas,sus agentes

causalesysucorrelacióndelosrecuentosplaquetariosconlosdiagnósticos.
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PlanteamientodelProblema

Latrombocitosisenlosniñosesmásfrecuente,predominanenelloslas

formassecundarias,siendolasinfeccionesbacterianasovíricas(agudaso

crónicas)lacausaquemásprevalece,esasí,quelasinfeccionesdevías

respiratoriasson lasmásfrecuentes,seguidasdelasgastrointestinalesy

genitourinarias.Porlogeneral,elpicodetrombocitosisocurreentrelasegunda

otercerasemanadelainfección.Además,estádescritoqueenmuypocas

ocasionessilatrombocitosisesimportanteenunpacienteconinfecciónde

víasrespiratoriasbajasesmuyhabitualqueexistaderramepleuraloalmenos

unainfeccióngrave.Lasinfeccionessonlaprincipalcausademorbilidady

mortalidadinfantil,aproximadamente6millonesdeniñosmenoresde5años

muerencadaañodebidoaestasafecciones,estasenfermedadessonunode

losmotivosmásfrecuentesdeconsultaenAtenciónPrimariayenlosServicios

deUrgenciasdelosHospitales(OrganizaciónMendialelaSalud,2019).

EstudiosrealizadosenColombiaindicaronqueun65,2%delastrombocitosis

secundariassonatribuidasespecíficamenteainfecciones,dondedestacanen

primerainstanciainfeccionesdetractorespiratorioomeningesprincipalmente.

Ademáslahiperplaquetosisesfrecuenteendeficienciadehierro,trombocitosis

dereboteporalcoholu otrosfármacos,daño tisularabundantecomo en

cirugíaseinflamacióncrónica(Alvarez,Bedoya,&Saldaña,2018).

En Chile,en cerca de 18 000 hemogramas evaluados,585 presentaron

trombocitosis,deestoscasos,solopudieronseranalizadas334fichasclínicas.

Determinandoquemásdel60%eranpacientesdesexomasculino.Laedadde

lospacientesfluctuó de15 díasa14 años11 mesesy29 días,conun

predominiodelactantes.

Loscuadrosinfecciososrepresentaroncasiel49%siendolosmásfrecuentes,

con163casos,75pacientescorrespondieronatrombocitosisdereboteloque
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lesrepresentóel22%,dondeseincluyenlassecundariasadéficitdehierro,

anemiahemolíticaylasposthemorragias.El12,6%seasociólatrombocitosisa

daño tisular,considerándose en este grupo:quemaduras,cirugía mayory

fracturas. Las trombocitosis asociadas a enfermedades malignas,

hematológicas y no hematológicas correspondieron a 33 casos,lo que

representóun9,9%.Registraron3casosdetrombocitosissecundariasdebidoa

esplenectomíay18casospresentaronelevacióndeplaquetasdebidoacausas

como:recién nacidos de pretérmino,enfermedad celíaca,enfermedad de

Kawasaki,síndromenefrótico,insuficienciarenalcrónica,síndromeconvulsivo,

reacción alérgica,traumatismo encefalocraneano y hemofilia (Rodriguez,

Tordecilla,Soto,&Cambell,2000).

En Esmeraldas no existen datos de investigaciones realizadas sobre

trombocitosisasociadaainfecciones;sinembargo,estudiosrealizadosen

otrasregionesdelpaís,muestran,que,lahiperplaquetosisrelacionadacon

infeccionesesunodelosmotivosdeingresosdeniñosalserviciodepediatría

de las diferentes unidades de salud.Este trabajo permite identificarla

trombocitosisasociadaainfeccionesenniñosmenoresde2años,lascausas

másfrecuentesasociadasaella,correlacionarlosrecuentosplaquetarioscon

losdiagnósticospresuntivosycompararqueefectivamentelatrombocitosis

asociadasainfeccionesesunadelasprimerascausasdeingresosdelos

niñosalservicio de pediatría delHospitalJuan CarlosGuastidelCantón

Atacames,constituyéndoseenunproblemadesaludysocialimportante,yque

latrombocitosisreactivasenocasionesnoprecisantratamientoyrevierten

solaseneltranscursodedosatressemanas.

Debidoalosresultadosobtenidos,esteestudioservirádeayudaalequipode

saluddelhospitalJuanCarlosGuasticomofuenteprincipaldeinformación

acercadelaidentificacióndeestapatologíaenniñosqueingresanalservicio

depediatría.
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Justificación

Debidoalapresenciaderesultadosconvaloresdeplaquetasporencimadelo

normal y la escasez de estudios publicados sobre la incidencia de

trombocitosis,susasociaciones,ysusignificanciaclínicaenniños,nacela

inquietud de realizareste trabajo de investigación y poderidentificarla

frecuenciaennuestromedio,ysuasociaciónconlasenfermedadesinfecciosas.

Durantelaejecucióndenuestrotrabajodiariohemosevidenciadoconmucha

frecuencia elsurgimiento de cuadros clínicos de trombocitosis,en los

resultadosdelosanálisisrealizadosalospacienteseneláreadellaboratorio

clínicodelhospitalJuanCarlosGuasti,principalmenteaniñosneonatosy

lactantes.

Elincrementodeestaafectaciónescontinuo,viendoasí,quecadadíasonmás

losresultadosdeexámenesqueaparecenconestaalteración,esahíendonde

surgelaimportanciadeestetrabajo,siendolosniños,ungrupovulnerablecon

datosestadísticoselevadosen morbilidad ymortalidad porenfermedades

infecciosas,constituyéndoseestas,enlacausaprimordialdelincrementode

plaquetasporencimadelosvaloresnormales.

Losniñosestánexpuestosavariosfactoresderiegosdebidoalmediodonde

vivenyaquelospacientesqueacudenaestaunidaddesaludsonpobladores

delcantónAtacamesysusalrededoresdondeexistenmuchasfalenciascomo

es,ladelaguapotableyalcantarillado,lafaltaderecoleccióndedesechos
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sólidos,terrenosypatiosbaldíosconstituyéndoseenpotentesfactorespara

contraerenfermedadesinfecciosas.

Este estudio servirá para contribuircon las líneas de investigación del

Ministerio Salud Pública como aporte de datos estadísticos sobre

trombocitosisenniñosennuestraciudadyservirádeapoyo parafuturas

investigacionesrelacionadosconesteproblemadesalud.

Objetivos

ObjetivoGeneral

Identificarlatrombocitosisysurelaciónconenfermedadesinfecciosasen

niñosmenoresde2añosatendidosenelhospitalJuanCarlosGuastienel

periododejunioadiciembredel2019.

ObjetivosEspecíficos

1. Realizarrecuentoplaquetarioparalaidentificacióndelatrombocitosis.

2. Identificarlasalteracionesplaquetariasenlosniñosatendidos

3. Determinarlasenfermedadesasociadasfrecuentesenlospacientescon

trombocitosis.
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CAPÍTULOI

MARCOTEÓRICO

1.1. BasesTeórico-Científicas

1.1.1.DefiniciónyConceptosGenerales

1.1.2.Plaquetas

Lasplaquetasotrombocitossonpequeñosfragmentosirregularespresentes

enelcitoplasma,procedentesdelafragmentacióndelosmegacariocitosenla

médulaósea,carentesdenúcleo,midende2-3µm dediámetroytienenuna

vidamediadeaproximadamentede10días(Moraleda,2017).

Lasplaquetassonmuyimportantesenlahemostasia,intervienendirectamente

enlaformacióndecoáguloso trombos,posibilitanlacicatrizacióndelas

heridas,igualmentesonfuentenaturalenlosfactoresdecrecimiento(Perez&

Gomez,2012).

Lacantidadfisiológicadeplaquetasseencuentraentre150.000-450.000/µl.

Deltotalde plaquetasexistentesen elcuerpo,aproximadamente 70% se

encuentranenlacirculación,mientrasquelacantidadrestantesemantienede

formatransitoriayconstanteenlapulparojadelbazocomoreserva(Moraleda,

2017).

Sielnúmerodeplaquetasdesciendepordebajodelascantidadesnormales,se

puede producirhemorragia excesiva,lo contrario,produce formación de

coágulos sanguíneos,los cuales pueden taponarlos vasos sanguíneos
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pudiendo ocasionar accidentes cerebro vascular,infarto delmiocardio,

embolismopulmonaryelbloqueoparcialototaldevasossanguíneosque

irriganlasextremidadessuperioreseinferiores(Palomo,Pereira,& Palma,

2009).

Latrombocitopatíaeslaanormalidadoenfermedaddelasplaquetas,​lacual

puede serclasificada como trombocitopenia sielnúmero es reducido,

trombastenia sihay algún déficit funcionalo trombocitosis,siexiste

incrementoenelnúmerodelasplaquetas(Ulloa,Tapia,Toscano,&Pozo,2017).

Elfactorde crecimiento transformante beta,(TGF-beta,portransforming

growthfactor)queestimulaeldepósitodematrizextracelularyelfactorde

crecimientoderivadodeplaquetas(PDGF,porplateletderivedgrowthfactor),

queesun potenteagentequimiotáctico,son factoresdecrecimiento que

liberanlasplaquetas,amboscontribuyenenlaregeneraciónyreparacióndel

tejidoconectivo.(Moraleda,2017)

1.1.2.1. EstructuradelasPlaquetas

Lasplaquetasestánformadasporcuatroregiones:lazonaperiférica,lazona

estructural,lazonadeorganelosylossistemasdemembranas(Rodak,Fritsma,

&Keohane,2014).

1.1.2.1.1.ZonaPeriférica

Eslaparteexternaformadapor:elglucocálix,unamembranacitoplasmáticay

porproteínasintegrales.

1.Elglucocálix:que es la cubierta superficialconstituida de varias

glucoproteínas,proteínas ymucopolisacáridos que se absorben del

plasma.

2.Lamembranacitoplasmática:quegozadeunaestructuraclásicacon

bicapafosfolipídicayproteínasintegrales.

3.Lasproteínasintegrales:queactúancomoreceptoresparalosestímulos

implicadosenlafuncióndelasplaquetascomolaIbglucoproteína

(receptordelfactorvonWillebrand),elcomplejoglucoproteínaIIb/IIIa
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(receptor delfibrinógeno) y elácido araquidónico (precursor de

estímulosquecausan la agregación plaquetaria)(Rodak,Fritsma,&

Keohane,2014).

1.1.2.1.2.ZonaEstructural

Estáconstituidapormicrotúbulosyunareddeproteínastalescomolaactina,

proteínafijadoradelaactinaylamiosina,estapartedasoportealamembrana

plasmática,mantienela forma discoidedela plaqueta (Rodak,Fritsma,&

Keohane,2014).

1.1.2.1.3.ZonadeOrganelos

Estásituadadebajodelacapademicrotúbulos,formadaporcuerposdensos,

gránulosalfaygránuloslisosómicosdispersosdentrodelcitoplasma.

1.Loscuerposdensosquecontienenmediadoresdelafunciónplaquetaria

yde la hemostasia que no son proteínascomo ADP,ATP yotros

nucleótidos;ademásdeionesdecalcio,fosfatoyserotonina.

2.Los gránulos alfa son los más abundantes y contienen proteínas

hemostásicasdelplasmacomoelfactorvonWillebrand,elfactorV,el

fibrinógenoyproteínasexclusivasdelasplaquetascomoelfactor4de

la plaqueta, el inhibidor activador del plasminógeno y la β-

tromboglobulina.

3.Losgránuloslisosómicoscompuestosporunsistemademembranas,el

sistemacanalicularabiertoconectadoalasuperficie(SCA)yelsistema

tubulardenso(STD)(Rodak,Fritsma,&Keohane,2014).

1.1.2.1.4.LosSistemasdeMembrana

Que se fusionan en varias áreas delcitoplasma formando complejos,

normalizanlaconcentraciónintracelulardecalcioqueesimportanteenla

regulación delmetabolismo yactivación de plaquetas (Rodak,Fritsma,&

Keohane,2014).

1.1.2.2. FormacióndelasPlaquetas

Elprocesodeformacióndeplaquetas,duraaproximadamente7días,son
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producidosenlamédulaóseaapartirdeunacélulaprogenitoramultipotencial

llamadaunidadformadorademegacariocitos(UFC-Meg).(Ruíz,2009).

Lainterleucina-3(IL-3)yelfactorestimulantedecoloniasdegranulocitosy

macrófagos(FEC-GM)estosfactoresprovocanquelascélulasprogenitorasse

distinganyproliferenenmegacariocitos.Latrombopoyetinaademásactúaen

lasfasesdemaduracióndelosmegacariocitos,esdecirenelnúmeroytamaño

deplaquetasproducidas(Jaime&Gomez,2012).

1.1.2.2.1.LaMegacariopoyesis

Eslatransformacióndelosmegacariocitosprocedentesdelacélulamadre

hematopoyéticamultipotente(UFC-GEMM)enplaquetas(trombopoyesis).A

diario,elcuerpohumanoproduceaproximadamenteunas1000plaquetas,a

travésdeesteprocesoestrictamentecontroladoyregulado(Moraleda,2017).

1.1.2.2.2.LaTrombopoyesis

Elmegacariocitomaduroentraencontactodirectoconlascélulasendoteliales

delamédulaóseaydespideprolongacionescitoplasmáticas,denominadas

proplaquetas,queseformanenunextremodelmegacariocito,alatravesarla

barreradelendoteliosedividen,culminandoconlaformacióndeplaquetasen

laluzvascular.Cadamegacariocitopuedeproduciralrededorde1000-5000

plaquetas(Ruíz,2009).

Paralaformacióndeplaquetasexistencuatroperiodosevolutivosqueson:

1.Megacarioblastos:Quetienenescasocitoplasmabasófilo,singránulos

evidentes,connúcleoredondoylosnucléolospuedenservisibles,miden

de6a24μm dediámetro.

2.Promegacariocito:Tienen gránulos azurófilos visibles,elnúcleo es

lobulado,nohaynucléolos,conuntamañode14a30μm dediámetro.

3.MegacariocitoGranular:Poseenuntamañode16a56μm,convarios

gránulosenelcitoplasmaqueesdecolorrosado,poseeunnúcleo

multilobulado,sinnucléolosvisibles.

4.MegacariocitoMaduro:Poseenuncitoplasmamuyrosadoygranuloso,
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dentrodezonasqueestánseparadaspormembranalimitante,midende

20 a 60 μm de diámetro,sin nucléolosvisibles(Rodak,Fritsma,&

Keohane,2014).

1.1.2.2.3.LaTrombopoyetina

Latrombopoyetinaesunahormonafundamentalqueparticipaenlaformación

deplaquetas.Estahormonaseformaprincipalmenteenelriñón,encantidades

menoresenelhígado,enlamédulaóseayenelbazocomorespuestaala

demandadeplaquetas.Elbazocumplefunciónfundamentalenlaregulación

delacantidaddeplaquetas,enrespuestaalconsumodeplaquetasenla

agregación plaquetaria,coagulación o destrucción inmune,secreta esta

hormona,laqueimpulsalaproduccióndenuevascélulasyelconsiguiente

equilibrioentrelapérdidaylaproducción,consiguiendoasí,estabilidadenel

númerodeplaquetaspresentesenlacirculaciónsanguínea.Almomentodela

inflamación,la síntesis de trombopoyetina aumenta porelestímulo de

citosinasinflamatorias(Perez&Gomez,2012).

1.1.2.3. LiberacióndelasPlaquetas

Aproximadamente5díasrequiereunmegacarioblastoparadesarrollarsehasta

plaqueta,losmegacariocitosmadurosdispersanlasplaquetasdeformaenlos

senosvenososubicadosamenosde1μm delamédulaósea,mientrasqueel

núcleo delmegacariocito permanece intacto en la médula ósea hasta su

degeneración porelsistema de macrófagos.Un megacariocito maduro

durantetodosuciclopuedeproducirhasta10000plaquetas(Ulloa,Tapia,

Toscano,&Pozo,2017).

1.1.2.4. FuncióndelasPlaquetas

Lasplaquetassonlasencargadasdemantenerlaintegridaddelosvasos

sanguíneoscuandoestossufrenalgúntipodedañoorupturas,cuandoexisten

lesiones de los vasos sanguíneos las plaquetas forman un agregado

denominadotapóndeplaquetashemostáticoprimariootapónplaquetario,lo

quedetienelahemorragiaproductodeunalesiónyquepormediodelos
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fosfolípidosdela membrana delasplaquetasagregadasdan origen a la

formación de la fibrina formando eltapón hemostático secundario.Los

mitógenosquesonsecrecionesdelasplaquetasalmacenadasenlosgránulos

alfaayudanarepararlostejidoslesionados,loscualesestimulanalascélulas

musculareslisasyalosfibroblastosamultiplicarseparasuplirlascélulas

afectadasporlalesión(Rodak,Fritsma,&Keohane,2014).

1.1.3.LaTrombocitosis

Latrombocitosisohiperplaquetosiseselincrementodelnúmerodeplaquetas

enlasangre,porencimade450.000/µl,esteaumentoincitaalaformaciónde

aglomeracionesplaquetariasenlosvasossanguíneos,queendeterminadas

condiciones ha sido relacionado con una gran variedad de desenlaces

patológicosquepuedenamenazarlavida,comoeventostromboembólicosy

hemorrágicos(Palomo,Pereira,&Palma,2009).

1.1.3.1. Clasificación

Existendostiposdetrombocitosis:laesencialoprimariaylasecundariao

reactiva.(Moraleda,2017).

1.1.3.1.1.TrombocitosisEsencialoPrimaria

Llamadatambiéntrombocitosisautónoma,seladefinecomounaneoplasia

mieloproliferativacrónicaclonal,queinvolucraenformaprimarialalíneade

megacariocitosdemédulaósea,caracterizadaporunsignificativoaumentode

plaquetasyunatrombocitosisperenne.(Perez&Gomez,2012).

LaTEdebeserdiferenciadadelrestodelasNMPcrónicascontrombocitosis

porla forma de evolución,pronóstico ytratamiento a instituir(Basses &

Cervantes,2016).

1.1.3.1.2.TrombocitosisReactivaoSecundaria

Es la más común de las trombocitosis y emerge a partirde procesos

patológicosinflamatorios,infecciosos,neoplásicos,algúntipodeanemiayde
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estrés agudo,los cuales producen niveles elevados de trombopoyetina,

catecolaminas,einterleucinas6,quienesseríanlasresponsablesdelaumento

delnúmerodeplaquetas.Losvaloresplaquetariosregresanasunormalidaden

eltranscursode7a10días(Perez&Gomez,2012).

1.1.4.Diagnóstico

Medianteelexamenfísicoderutinaopormotivosdealgunaotraenfermedad,

esposiblequeelmédicoensuauscultacióndescubraqueelbazoestádilatado

oqueexistensignososíntomasdeunainfecciónuotraenfermedad.Eneste

caso,esposiblequesesoliciteunhemogramacompleto,pormediodelcualse

puededeterminarsielrecuentodeplaquetasessuperioralnormal(Palomo,

Pereira,&Palma,2009).

Es posible que se solicite además otros análisis para complementarlo

siguiente:

 Nivelesanormalesdehierroenlasangre

 Marcadoresdeinflamación

 Cáncersindiagnosticar

 Mutacionesdegenesrelacionadas(Rodak,Fritsma,&Keohane,2014).

1.1.5.Tratamiento

1.1.5.1. TrombocitosisReactiva

Eltratamientoparaestaafeccióndependedelacausadebasequelaprodujo.

Esasíque,sisehaperdidomuchasangreporunalesiónocirugíareciente,la

cantidaddeplaquetasporencimadelonormalpodríaresolverseporsímismo,

porotraparte,siexisteunainfeccióncrónicaounaenfermedadinflamatoria,el

número de plaquetas probablemente seguirá siendo alto hasta que la

enfermedadestébajocontrol,enlamayoríadeloscasos,elrecuentode

plaquetas retornara a la normalidad una vezresuelta la causa (Garcia &

Sanchez,2012).
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Sihayextirpacióndelbazomediantecirugía(esplenectomía),podríanaparecer

trombocitosisporelrestodelavida,peroespocoprobablequesenecesite

tratamiento(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

1.1.5.2. TrombocitemiaEsencial.

Porlogenerallaspersonasconestaenfermedadquenomuestransignoso

síntomasnecesitenalgúntipodetratamiento,siempreycuandolaenfermedad

semantengaestable.Elmédicopodríarecomendaraspirinadebajadosis

diariamente para ayudara diluirla sangre para evitarque se produzcan

coágulosdesangre(Garcia,Conde,Sanchez,&Gonzalez,2013).

Podríantomarsemedicamentososometerseaprocedimientosparabajarlos

recuentosdeplaquetasenlossiguientescasos:

 Siexistenantecedentesdecoágulosdesangreyhemorragia.

 Sihayfactoresderiesgodeenfermedadcardiovascular.

 Silapersonaesmayorde60años.

 Siapareceunrecuentodeplaquetasdemásde1millón.

 Losmedicamentosquepudieranadministrarseparabajarlasplaquetas,

podríanserlahidroxicarbamida(Droxia,Hydrea)ointerferónalfa(Intron

A)(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

Lasplaquetaspuedeneliminarsedelasangremedianteunprocedimiento

similaraladiálisis,dondesecolocaenlavenaunaagujaconectadaauntuboy

lasangreseprocesaenunamáquinaqueseencargadefiltraryeliminarlas

plaquetas.Luego,lasangrefiltradavuelvealcuerpoporvíaintravenosa.Este

procedimientoseutilizasoloenemergencias,porejemplo,silatrombocitemia

esencialhacausadounaccidentecerebrovascular(Garcia,Conde,Sanchez,&

Gonzalez,2013).

1.1.6.Síntomas

Laspersonascontrombocitosisgeneralmentenotienensignososíntomas.
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Lossignosysíntomasdelatrombocitosisreactiva,sisepresentan,están

relacionadosconlaenfermedadoculta.

Laspersonascon trombocitosisesencialpueden tenersignosysíntomas

relacionadosconloscoágulosdesangreylashemorragias,porejemplo:

 Dolordecabeza.

 Mareooaturdimiento.

 Dolorenelpecho.

 Debilidad.

 Entumecimientouhormigueodelasmanosylospies(Kumar,Abbas,&

Aster,2013).

1.1.7.EnfermedadesInfecciosasysuRelaciónconlaTrombocitosis

Las enfermedades infecciosas la mayoría de ellas son causadas por

organismospatógenosconvirulenciamuyvariable,algunosmicrobiosson

altamenteinfecciososyoriginanenfermedadesenunaaltaproporción,siendo

suficienteenalgunoscasostansolounospocosorganismos,mientrasque

otrossonpocopatógenossiendoimprescindible,unaexposicióndilatadaante

estosmicroorganismosylaexistenciasimultáneadedefectosenlasdefensas

delanfitriónparaqueseproduzcalaenfermedad.Alparecerlasplaquetasse

incrementanfrentealasinfeccionesalactuarconjuntamenteconlascélulasde

defensa,formandounasólidabarreramecánicaquejuntosalosácidosgrasos

producidosconactividadantimicrobianaypequeñospéptidosqueresultan

tóxicosparalosmicrobiosenespecialbacterias(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

1.1.8.CategoríasdeAgentesInfecciosos

Losagentescausantesdelasinfeccionessondeunaampliavariedaddeclases

ysepresentandediversostamaños,quevandesdeagregadosdeproteínas

priónicasdemenosde20nm ateniasquepuedenllegaramedirhasta10m

(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

1.1.8.1. Priones

Losprionessonformasanómalasdealgunasproteínasllamadasproteínas
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priónicas.Estosagentesocasionanalgúntipodeencefalopatías.Normalmente,

seencuentranubicadosenlasneuronas.Laacumulacióndeestasproteínas

anómalassonlacausantededañosneuronalesyalteracionespatológicas

espongiformesenelcerebro(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

1.1.8.2. Virus

Losvirussonparásitosintracelularesdependientesdelacélulahospedadora

parasureplicación.Seencuentranformadosporungenomadeácidonucleico

queestárodeadoporunacubiertaproteicaque,enocasiones,estárevestida

porunamembranalipídicadependiendodelagente.Losvirusseclasifican

segúnlafuncióndelácidonucleicodelgenomaqueloconforman,delaforma

quetienelacápside,delapresenciaonodeunacubiertadelípidos,desu

formaydeltipodecéluladeelecciónparasureplicaciónodeltipodepatología

quecausan(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

Losvirussonlosresponsablesdeunacantidadsignificativadeinfeccionesque

afectanalossereshumanos,sonloscausantesdequelasenfermedadesse

presentendedistintasformas,unosprovocanenfermedadestemporalesy

ciertacantidaddeellosnosoneliminadosdelorganismoyduranañosenel

interiorde lascélulashuésped,multiplicándose o sobreviviendo de forma

latente,pudiendomásadelanteserreactivados,comosucedeconelvirusdel

herpeszóster.Otrosestánimplicadosenlatransformacióndeunacélula

huéspedenuntumorseéstebenignoomaligno(Garcia,Conde,Sanchez,&

Gonzalez,2013).

1.1.8.3. Bacterias

Lasbacteriasson procariotas,tienen membrana celular,pero carecen de

núcleos u otros orgánulos delimitados pormembranas.Porlo generalla

mayoríadelasbacteriasseencuentranrodeadasporunaparedcelularde

peptidoglucanosyunpolímerodeestructuraslargasdeglúcidosunidospor

puentespeptídicosrodeandolamembranacelular.Lasbacteriasseclasifican
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segúnlatincióndeGram,laformaysurequerimientodeoxígeno.Algunas

bacteriastienenflagelos,quesonfilamentosquepermitenquelabacteriarote

ysedesplace.Otrasposeenfimbrias,quepermitequelabacteriaseunaconla

célulahuéspedolamatrizextracelular.Lasbacteriassintetizancorrectamente

suADN,suARNysusproteínas,perodependendelacéluladelhuéspedpara

disponerdecondicionesfavorablesparasucrecimiento(Kumar,Abbas,&Aster,

2013).

1.1.8.4. Hongos

Loshongossonestructuraseucariotasconparedesymembranascelulares

gruesasquecontienenquitinayergosterol.Loshongossepresentancomo

levadurasocomohifas.Algunoshongosmuestrandimorfismotérmico,es

decir,quepueden crecercomo hifasa temperatura ambiente,pero como

levadurasalatemperaturacorporal.Loshongosemitenesporassexualeso

asexuales,denominadasconidios(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

Los hongos pueden causar infecciones superficiales o profundas.Las

superficialesafectanalapiel,alpeloyalasuñas,ysedebenaespeciesde

hongosqueseconocen como dermatofitos,mientrasquelasinfecciones

profundas pueden diseminarse a nivelsistémico invadiendo los tejidos y

destruyendoórganosvitales(Garcia,Conde,Sanchez,&Gonzalez,2013).

1.1.8.5. Protozoos

Losprotozoossoneucariotasunicelularesquesereproducenintracelularmente

endistintostiposdecélulasoextracelularmente,comoenelaparatourogenital,

enelintestinooenlasangre(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

1.1.8.6. Helmintos

Loshelmintosson microorganismosmulticelularescon un ciclo vitalmuy

complejo,lamayoríadeellos,sereproducenalternandolareproducciónsexual

enelhuéspeddefinitivoylamultiplicaciónasexualenelhuéspedintermedioo

vector,loshumanospuedenalbergarenfuncióndelasespeciesgusanos
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adultos,formasenetapasinmadurasoformaslarvariasasexuadas(Kumar,

Abbas,&Aster,2013).

1.1.8.7. Ectoparásitos

Losectoparásitossoninsectosoarácnidosqueseadosanalapielparavivir

sobreellaoensuinterior.Lasenfermedadescausadasdirectamenteporlos

artrópodos son caracterizadas por prurito y escoriaciones,como las

pediculosiscausadasporlospiojosunidosaloscabellosolasarnacausada

porácarosqueexcavanenelestratocórneo(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

1.1.9.VíasdePenetracióndelosMicrobios

Losmicrobiosingresanalhuéspedatravésdegrietasdelapiel,porinhalación

oingestión,oportransmisiónsexual.Lapielintactaylasmucosas,sonlas

primeras defensas frente a infecciones constituyendo barreras físicas y

ademásproducensustanciasantimicrobianas.Lasinfeccionesrespiratorias,

digestivas o genitourinarias presentes en personas sanas se deben a

organismosvirulentosquesoncapacesdedeteriorarypenetrarenlasbarreras

epitelialesintactas.También,lamayoríadelasinfeccionescutáneassedeben

aorganismosmenosvirulentosqueentranenlapielaprovechandozonas

deterioradas(Kumar,Abbas,&Aster,2013).

1.1.10.RecuentodePlaquetas

Anteriormenteelrecuentodeplaquetasserealizabadeformamanualconel

pasardeltiempo eluso de la tecnología ha proporcionado analizadores

automáticosquerealizanelcontajedeplaquetaselectrónicamente(Palomo,

Pereira,&Palma,2009).

1.1.11.MétodosManuales

Elcontaje de plaquetasde forma manualpuede hacerse de dosformas:

medianteelusodelacámaradeNeubaueryenelfrotisdesangreperiférica

(Andersson&Poulsen,2014).

1.1.11.1. Cámara

deNeubauer
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Esunmétododirecto,dondesemezclalasangreconoxalatodeamonioal1%,

quecausalahemólisisdeloseritrocitos.

Se prepara la cámara de Neubauercon la mezcla,para luego contarlas

plaquetasubicadasenlacuadrículacentraldelacámaraconlaayudadel

microscopio(Andersson&Poulsen,2014).

1.1.11.2.FrotisdeSangrePeriférica

Enáreadehematología,lapreparacióndelfrotisdesangreperiféricaesuna

técnica fundamental,se realiza con sangre recolectada en tubo con

anticoagulante EDTA (etilen diamino tetra acético),yteñido con Wrighto

Giemsa,loquepermiteunaobservaciónclaradelascélulassanguíneas.Parael

contajecorrectodelasplaquetassevisualizaelfrotisusandoellenteobjetivo

100Xenaceitedeinmersión.Lazonacorrectadelfrotisparaelrecuentode

plaquetasdebeteneralrededorde200a250eritrocitosporcampo.Secuenta

elnúmerodeplaquetasen5a10campos,sesacaelpromediodeloscamposy

semultiplicapor20000,calculandoasíelnúmerodeplaquetaspormuestra.

Estacifradebeestarrelativamenteaproximadaconelcontajeplaquetariodado

porelanalizadorhematológicoautomatizado(Andersson&Poulsen,2014).

1.1.12.MétodosAutomáticos.

Hoyendíasecuentaconunagranvariedaddeinstrumentoselectrónicosque

nospermitenfacilitareltrabajo,lamayoríadeestosequipossontotalmente

automatizados.Existentresmétodosprincipales,usadosparaelcontajede

plaquetasqueson,principiodeimpedancia,fluorescenciaópticaymedianteel

usodemarcadoresinmunológicos.

Elprincipio de la impedancia,fue descrito en 1953 porWallace Coulter,

constituyéndoseenelprimermétodoautomatizadoparaelcontajedecélulas.

Estopermitequecadacélulaseaconsideradacomounapartículaque,diluida

enunasoluciónelectrolítica,pasaunatrasotrapormediodeunorificioconun

determinadodiámetro,quejuntoaunacorrienteeléctricaconciertaintensidad

inducidapordoselectrodosdispuestosaambosladosdelorificioseproduce

uncambioenlaresistenciaeléctricaquegeneraunpulsodevoltajecuyaaltura
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oamplitudesproporcionalaltamañoovolumendelacélula.

Enlaactualidadestatecnologíaseaplicaenloscontadoreshematológicos

automatizadosenelrecuentocelularyaquesepuedecalificarlosdistintos

tipos de células dependiendo de su tamaño,en un inicio elprincipio de

impedancia solo se aplicaba para elrecuento de hematíes y leucocitos,

ulteriormenteseaplicóparaelrecuentodeplaquetas;medianteelenfoque

hidrodinámico,dondeelcampoeléctricoesaplicadoatravésdeuncanalen

dondeloselectrodosseencuentranunidosacadaextremo,loquepermiteun

análisisdecélulascontinuo,permitiendoqueelrecuentodelasplaquetasen

sangre periférica sea más exacto,diferenciando hematíes de plaquetas

(Andersson&Poulsen,2014).

Enlafluorescenciaópticaparaelrecuentodeplaquetasseusaunatinciónde

polimetinaencargadadeteñirlosácidosnucleicosdelascélulasreticuladas,

tambiénlamembranadelasplaquetasylosgránulos.Cadacélulateñidapasa

porunrayodeluzlásersemiconductorenunaceldadeflujo,permitiendo

analizarlaintensidaddelafluorescenciaydiferenciandolasplaquetas,de

eritrocitosydereticulocitos.Tambiénlatinciónfluorescentedelasplaquetas

permitedescartaraquellaspartículasqueno sonplaquetas.(Andersson&

Poulsen,2014).

1.1.13.MarcadoresInmunológicos

Esunmétodoaplicadoparaelrecuentodeplaquetasenmuestrasdesangre

con EDTA,elcualconsiste en eluso de anticuerpos monoclonales anti

plaquetariosespecíficosde plaquetas(CD41 yelCD61)loscualesestán

conjugadosconunasustanciafluorescente(isotiocianatodefluoresceína)que

permitendiferenciarlasplaquetasdeotraslaspartículasycélulas(Palomo,

Ferreira,Rosemblatt,&Verca,2012).

1.1.14.ElVolumenMedioPlaquetario(VPM)

Semideenfleindicaeltamañodelasplaquetas,suvalordereferenciaesde

6,5fla13,5fl.(Jaime&Gomez,2012).
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1.1.15.ElAnchodeDistribucióndelasPlaquetas(PDW)

Quedeterminalasdiferenciaseneltamañodelasplaquetas,suvalorde

referenciaesde15,4%a16,8%.(Jaime&Gomez,2012).

1.1.16.ElPlaquetocrito(PCT)

Representaelporcentajedelvolumendeplaquetassobreelvolumentotaldela

sangre(Plaquetocrito=recuentodeplaquetas×volumenmedioplaquetario),

suvalordereferenciaesde0,085y0,287;elplaquetocritotienepocautilidad

clínica(Jaime&Gomez,2012).
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1.2. Antecedentes

Enunestudiorealizadopor,Muñoz,enelaño(2018),losantecedentesclínicos

demostraronqueel48% delaspersonasafectadosconestapatologíano

presentaronmanifestacionesclínicasenparticularyenlamayoríadeloscasos

lospacienteseranasintomáticos,ademásdeterminaronqueelhallazgodela

trombocitosisensangreperiféricadeformaocasionalnosayudaadiagnosticar

laenfermedad.Seencontróqueelgéneromásafectadofueelfemeninoconun

porcentajecasidel60%Enesteestudiotambiénseñalaronquelatrombosisy

la hemorragia son la principalmanifestación clínica de la TE,que son

principalmentelascomplicacionesqueaumentanlamortalidadymorbilidad.A

suvezseñalaronquelasprincipalesdiferenciasdelaTEfrentealasotras

Neoplasias Mieloproliferativas,básicamente se establecen en los criterios

dados porla Organización Mundialpara la Salud,para cada una de las

patologías,sepuederesaltarlaevidenciadelatrombocitosisenunexamen

rutinariocomounadiferenciafrentealasotrasNMP(Muñoz,2018).

EnunainvestigaciónrealizadaporRodríguez,enel(2018),laincidenciade

trombocitosis reactiva predominó en pacientes menores de 5 años,la

trombocitosisreactivasepresentóunafrecuenciamayoral50% enelsexo

femeninoyenelgrupoetariodelactantesobteniéndoseenamboscasosuna

asociación significativa. Existió una fuerte asociación entre procesos

infecciosos con casiel86%,siendo elde mayorincidencia los de tipo

respiratorioconel61%(RodriguezB.,2018)

Álvarez,BedoyaySaldaña,enunainvestigaciónquerealizaronenelaño(2018),

señalaronquelatrombocitosis,conducenauntrastornodelosmecanismosde

homeostasis.Complicaciones como la trombosis,amenazan la salud de

pacientesporellodebenserabordadosconprontitud.Elmanejointegralde
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pacientesconestaafectaciónrequiereidentificarlaetiología,paraestablecer

un plan apropiado individualizado. Son necesarios más estudios,que

profundicen en etiologías más prevalentes de la población,elbeneficio

terapéuticodelosfármacosempleadosenlaactualidad,yefectosadversos

provocadosporelusolosmedicamentos(Alvarez,Bedoya,&Saldaña,2018).

TrellesyZuñigaenelaño(2016)indicaronqueel66%delapoblaciónestudiada

eranmujeres,queel3.5%dehabitantesobjetosdesuinvestigaciónpertenecen

algrupoetariode1–5añospresentaronTrombocitosis(Talleres&Zuñiga,

2016).

En otro trabajo elaborado porCharrezen elaño (2015),la incidencia de

trombocitosisreactivafuedel28%donde144personasde511resultaroncon

plaquetas porencima de los valores normales,la mayorfrecuencia de

trombocitosisreactivasepresentóenelsexofemeninocon81casosloque

representóel56,3%;respectoalaedadseencuentroa60niñosconuna

frecuenciadel41,7% enelgrupo lactantemenor.Lamayorfrecuenciade

trombocitosislapresentaronlosprocesosinfecciososconel90,3%.Dentrode

losprocesosinfecciosos,elqueresulto con mayorincidencia fueeltipo

respiratorioconun76%.Probablementelarazóndepresentarestetipode

trombocitosis,pudo haberse debido a que todos fueron provocados por

procesosinfecciososrespiratorios,asociadosaanemiaentreelnivelmoderado

asevero.Losprocesosinfecciososprevalecieronfrentealosnoinfecciosos

siendolacausamáscomúndetrombocitosisenniñosmenoresde5años,en

cambio en niños mayores la inflamación crónica prevaleció más,esto

probablementedebidoalmecanismoqueimplicaalatrombopoyetinaeIL6

(Charrez,2105).

Lamayotrosseñalaronquelatrombocitosisgeneralmenteseencuentrapor

casualidadenlosniños,indicaron quelatrombocitosissecundariaeslaforma

máscomún,siendolacausamásfrecuentelasenfermedadesinfecciosas.

Describieronuncasodetrombocitosisreactivaextremaenunniñosanode6

añosdondelasplaquetassobrepasande1,000,000/mm 3. Elniñorequirió

aislamiento intrahospitalario en cuidados críticos para eldiagnóstico yel
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tratamiento,revisaronlasdistintascausasdetrombocitosisenlainfancia,

comodiagnosticarlasylostratamientosdisponiblescundosetratadecasosde

trombocitosisextrema(Lama,yotros,2014).

Unestudio realizado porChiarello,Magnolia,Rubino yMiniero enel2011

determinoquelatrombocitosissecundariaoreactivaesmuycomúnenlaedad

pediátrica,yocurreenel3-13%delosniñoshospitalizadosporvariascausas,

comprobandoqueestetipodetrombocitosisesunprocesoreactivocausado

poralgúntipodeinfección,inflamacióncrónica,deficienciadehierro,daño

tisular,cáncer,medicamentosyesplenectomíaquirúrgicaofuncional.Además,

señalaronquelatrombocitosisesleveen72-86% delosniños,moderadaen

aproximadamente6-8% yextrema en 0.5-3%.Quepara su diagnóstico se

requieredeunaconsultaconunhematólogopediátricosilaelevacióndel

recuentodeplaquetaspersiste,siesinexplicableosepresentasinsíntomas

(Chiarello,Magnolia,Rubino,&Miniero,2011).

Haidopoulou,Goutaki,LemonakiyPapadetectarontrombocitosisenel60%de

lospacientes,alrealizarlacomparacióndeniñosconysintrombocitosis,

encontraron una diferencia significativa para la edad. No encontrado

diferencias significativas entre los dos grupos en sexo. Observaron

trombocitosisextrema (recuento deplaquetas>1000 ×109 /L)en ocho

pacientesloquelessignificocasiel9%,sietedeelloseranlactantescon

bronquiolitis por VSR. Además manifestaron que todos los niños se

recuperaron sin requerirprofilaxiscon anticoagulanteso inhibidoresdela

agregaciónplaquetaria(Haidopoulou,Goutaki,Lemonaki,&Papa,2011).

SegúnRivarola,Samudio,Franco,Quenhan,MartínezyMendoza,enelaño

(2009),señalaronque,de3434pacientesingresados,604el18%presentaron

trombocitosis,donde381casosfueronenelsexomasculinoesdecirmásdel

63%,tambiénencontrarona153casos(25,33%)enreciénnacidosy451casos

(76,67%)enniñosconedadesmásalládelperíodoneonatal.Lasinfecciones

fueron las causas más frecuentes en los recién nacidos encontrando

hiperplaquetosis en el55%,dentro de las alteraciones infecciosas las

respiratoriastuvieronmayorfrecuenciaconel56%(Rivarola,yotros,2009).
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MantadakisyTsalkidisenelaño2008indicaronquelahiperplaquetosisesun

hallazgomuyfrecuenteenloshemogramascompletosobtenidosenniños

hospitalizados yambulatorios debido generalmente aluso de contadores

automatizadosdecélulassanguíneas. Además,señalaronquelospediatras

suelen presentarsedesconcertadosen estoscasosdetrombocitosispara

poderdeterminarlacausasubyacenteylaterapiaindicada.  Favorablemente,la

trombocitosis primaria o la trombocitemia esencial,se considera una

enfermedadclonal,queesextremadamenteraraenlainfancia,peropuede

estarasociadaconcomplicacionestromboembólicasyhemorrágicas. Porlo

contrario,latrombocitosisreactivaosecundariaesmuycomúnysedebeauna

variedaddeafecciones,comoinfeccionesyaseanestasagudasocrónicas,a

anemia por deficiencia de hierro, sangrados excesivos, anemias

hemolíticas, enfermedades vasculares del colágeno, tumores malignos,

fármacosyesplenectomía. Asímismorecalcaronqueeltratamientodeeste

tipodetrombocitosis,debedirigirsesoloalproblemasubyacente,yque la

administracióndeinhibidoresdelaagregaciónplaquetaria,noestájustificada

(Mantadakis&Tsalkidis,2008).

Chuncharunee yotros,en un estudio retrospectivo de 126 pacientes con

trombocitosis extrema, el55% tenían trombocitosis secundaria, las causas

subyacentesdelaRTfueronmalignidadconel35.7%,infeccióncon22.9%,beta

-talasemia/HbEposesplenectomizada15.7%,inflamaciónconel17.1% y

anemiapordeficienciadehierro8.6%. Resaltaronque lossubtiposdecasosde

MPD fueronleucemiamieloidecrónicaquerepresentóel53.6%,el32% con

trombocitosis esencial,policitemia vera con el7%,metaplasia mieloide

agnógena5.4%yMPDsinclasificarcasiel2%.  

TambiénencontraronqueunpacienteconRTdesarrollótrombosisasociadaa

vasculitis,sin embargo,ninguno de los pacientes de este grupo tuvo

complicacioneshemorrágicas. Latrombocitosisextremanoeraunacondición

rara en la población de un hospitaluniversitario,y las complicaciones

hemorrágicasy/otrombóticaseranmáscomunesenelgrupodeMPD. Esasí

quedospacientesdelgrupoMPD experimentaronepisodioshemorrágicoy
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trombóticos. Unpacientecontrombocitosissecundariadesarrollótrombosis

asociada a vasculitis. Sin embargo,ninguno de los pacientes en elgrupo

presentócomplicacioneshemorrágicas (Chuncharunee,yotros,2000).

.

1.3. MarcoLegal

1.3.1.DerechosdelBuenVivir

1.3.1.1.SecciónQuinta–Educación

1.3.1.1.1.Art.29.-

“EIEstadogarantizarálalibertaddeenseñanza,lalibertaddecátedraenla

educaciónsuperior,yelderechodelaspersonasdeaprenderensupropia

lenguayámbitocultural.Lasmadresypadresosusrepresentantestendránla

libertad deescogerparasushijasehijosunaeducaciónacordeconsus

principios,creenciasyopcionespedagógicas”(Asamblea,Constituyente,2008).

1.3.1.2.SecciónSéptima-Salud

1.3.1.2.1.Art.32.-

“LasaludesunderechoquegarantizaelEstado,cuyarealizaciónsevinculaal

ejerciciodeotrosderechos,entreelloselderechoalagua,laalimentación,la

educación,laculturafísica,eltrabajo,laseguridadsocial,losambientessanos

y otros que sustentan elbuen vivir.ElEstado garantizará este derecho

mediantepolíticaseconómicas,sociales,culturales,educativasyambientales;y
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elacceso permanente,oportuno ysin exclusión a programas,accionesy

serviciosdepromociónyatenciónintegraldesalud,salud sexualysalud

reproductiva.Laprestacióndelosserviciosdesaludseregiráporlosprincipios

de equidad,universalidad,solidaridad,interculturalidad,calidad,eficiencia,

eficacia,precaución y bioética,con enfoque de género y generacional”

(Asamblea,Constituyente,2008).

1.3.1.3.SecciónQuinta-Niñas,NiñosyAdolescentes

1.3.1.3.1.Art.46.-

“ElEstadoadoptará,entreotras,lassiguientesmedidasqueasegurenalas

niñas,niñosyadolescentes:1.Atenciónamenoresdeseisaños,quegarantice

sunutrición,salud,educaciónycuidadodiarioenunmarcodeprotección

integraldesusderechos”(Asamblea,Constituyente,2008).

1.3.2.RégimendelBuenVivir

1.3.2.1.SecciónPrimera-Educación

1.3.2.1.1.Art.350.-

“Elsistemadeeducaciónsuperiortienecomofinalidadlaformaciónacadémica

yprofesionalconvisióncientíficayhumanista;lainvestigacióncientíficay

tecnológica;lainnovación,promoción,desarrolloydifusióndelossaberesylas

culturas;laconstruccióndesolucionesparalosproblemasdelpaís,enrelación

conlosobjetivosdelrégimendedesarrollo”(Asamblea,Constituyente,2008).

1.3.2.2.SecciónSegunda-Salud

1.3.2.2.1.Art.358.-

“Elsistemanacionaldesaludtendráporfinalidadeldesarrollo,proteccióny

recuperacióndelascapacidadesypotencialidadesparaunavidasaludablee

integral,tantoindividualcomocolectiva,yreconoceráladiversidadsocialy

cultural.Elsistemaseguiaráporlosprincipiosgeneralesdelsistemanacional

de inclusión y equidad social, y por los de bioética, suficiencia e
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interculturalidad, con enfoque de género y generacional” (Asamblea,

Constituyente,2008).

1.3.2.2.2.Art.359.-

“Elsistema nacionalde salud comprenderá las instituciones,programas,

políticas,recursos,acciones y actores en salud; abarcará todas las

dimensionesdelderecho alasalud;garantizarálapromoción,prevención,

recuperaciónyrehabilitaciónentodoslosniveles;ypropiciarálaparticipación

ciudadanayelcontrolsocial”(Asamblea,Constituyente,2008).

1.3.2.2.3.Art.360.-

“Elsistemagarantizará,atravésdelasinstitucionesqueloconforman,la

promocióndelasalud,prevenciónyatenciónintegral,familiarycomunitaria,

conbaseenlaatenciónprimariadesalud;articularálosdiferentesnivelesde

atención;ypromoverálacomplementariedadconlasmedicinasancestralesy

alternativas”.(Asamblea,Constituyente,2008).

CAPÍTULOII

MATERIALESYMÉTODOS

2.1.TipodeEstudio

Setratódeunestudioretrospectivo,descriptivodecarácterexplorativo,basado

enlosresultadosdelaboratorio,larecopilacióndedatos,laobservacióny

análisisdehistoriasclínicasdelosniñosatendidoseneláreadepediatríadel

hospitalJuanCarlosGuasti,conenfoquecuantitativodirigidoaanalizarel

númerodepacientesidentificadosconlaenfermedadyelenfoquecualitativo

dirigidoalestudiodelasmanifestacionesclínicasylosvaloresdellaboratorio.

2.2.TécnicaseInstrumentos

Para los procedimientos de la recolección yselección de resultados del

laboratorio y los datos de las historias clínicas se utilizó técnicas de

observación que permitieron recoger datos precisos de pacientes con
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hiperplaquetosis;se realizaron los análisis de la sangre en elcontador

hematológicoautomatizadoysecomprobaronresultadosmediantemétodos

directosatravésdelacámaradecontajeNeubaueryfrotisdesangre,para

seleccionaralosniñosquepresentarontrombocitosisasociadaainfecciones,

posteriormente se elaboró un formulario que incluyó datos como:fecha,

nombres,edad,sexo,plaquetas,leucocitos,diagnósticoytratamiento,procesos

estadísticosquepermitieronidentificar,describir,resumirycompararlosdatos

obtenidosenlainvestigación.

2.3.ProcesamientodeDatos

Paraelprocesamientodelainformaciónobtenidaderesultadosdellaboratorio

convaloresquepredisponentrombocitosisydatosdelashistoriasclínicasde

niñosconhiperplaquetosisrelacionadaconalgúntipodeinfección,atendidos

eneláreadepediatríayrecopiladosenelformularioelaborado,seutilizaron

programas estadísticos creando una base de datos que permitió obtener

resultados,realizarelanálisisytabulación,cuadrosotablasexpresadosen

númerosabsolutosyporcentajesenelprogramaMicrosoftExcel2016.

2.4.PoblaciónyMuestra

2.4.1.Población

Lapoblaciónqueseutilizóparaesteestudiofuede511niñosquefueron

atendidoseneláreadepediatríayqueregistraronelevacióndelasplaquetas

porencimadelosvaloresnormalesduranteelperiododeinvestigación.

2.4.2.Muestra

Tomamoscomomuestradeltotaldelapoblacióna220niñosmenoresde2

años que presentaron en los resultados de los exámenes dellaboratorio

aumentodelasplaquetasporencimadelonormaldeacuerdoaloscriteriosde

inclusiónyexclusión.

n=
n.σ2 z2

e+ .(N-1) σ2Z2

Donde:

n=Eseltamañodelamuestra
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N=Eslapoblación

σ=Esladesviaciónestándardelapoblaciónasumeunvalorde0,5

Z=Eselvalorrepresentativodeunniveldeconfianzadel95%equivalea1,96

e=Esellímiteaceptabledeerrormuestral,seasumeunvalorde0,05

n=
n.σ2 z2

e+ .(N-1) σ2Z2

n=
(511)(0,5)2(1.96)2

+(511-1)(0.05)2 (0.5)2(1.96)2

n=
(511)(0.25)(3.8416)

+ (3.8416)(510)(0.0025)(0.25)

n=
490.7644

2,2354

n=220

2.5.CriteriosdeInclusión

Seincluyeronatodoslosniñoscontrombocitosispor:

 Presentarenlosresultadoselevacióndelasplaquetas

 Serpacientesdelhospital

 Perteneceralgrupoetario

2.6.CriteriosdeExclusión

Seexcluyerondelamuestraatodoslosmiembrosquepresentaronelevación

delasplaquetasdebidoa:

 Noestardiagnosticadosconningúntipodeinfección.

 Noperteneceralhospital.

 Noperteneceralgrupoetario.

2.7.OperacionalizacióndeVariables

2.7.1.Variabledependiente(efecto):Trombocitosis(Veranexo1)
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2.7.2.VariablesIndependientes(causa):Niñosconenfermedades

infecciosas(Veranexo1)

2.8.CriteriosÉticos

ElpresentetrabajodeinvestigaciónserealizóenelhospitalJuanCarlosGuasti

delCantónAtacames,previaautorizacióndelasautoridadesdelainstitución,

haciendoparticipealosdepartamentosdeLaboratorioClínicoydeEstadística

paraquefacilitaranlosdatosrequeridosmientrasdurólainvestigación.

Eltrabajo serealizó enambosdepartamentos, seleccionando losdatos

anónimamente de forma justa yequitativa ysin prejuicios preferenciales,

protegiendolainformaciónpersonaloidentificabledelosinvestigados.
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CAPÍTULOIII

RESULTADOS

3.1.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosdela

IdentificacióndeTrombocitosis.

Tabla1DatosdeIdentificacióndeTrombocitosis

Niñoscon

trombocitosis

N°Casos %

Niños<de2años 220 43%

Niños>de2años 291 57%

Total 511 100%

Fuente:LaboratorioClínicoHospitalJuanCarlosGuasti

Análisis:En este estudio se encontró que 511 niños resultaron con

trombocitosis,deloscuales291menoreseranmayoresde2años,loque

representóel57%y220niñosteníanmenosde2añosloquerepresentóel43%

significandoesto,comolaidentificacióndetrombocitosis.
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3.2.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosde

losNiñosconTrombocitosisAsociadosaInfecciones.

Tabla2Niñosmenoresde2añoscontrombocitosisasociadaainfecciones

Causasdela

trombocitosis
N°decasos %

Asociadaainfecciones 91 41%

Otrascausas 129 59%

Total 220 100%

Fuente:HistoriasClínicasdePacientesconTrombocitosis

Análisis:Se encontró que,de los 220 niños menores de 2 años con

trombocitosis 91 estuvieron asociados algún tipo de infección lo que

representó el41%,elresto,osea el59% de los niños que presentaron

trombocitosissedebióaotrascausas.
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3.3.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosdela

EdaddelosNiñosIdentificadosconTrombocitosis.

Tabla3Edaddelosniñoscontrombocitosisasociadaainfecciones

Edad N°-decasos %

0–29días 5 6%

1–12meses 21 23%

13–24más 65 71%

Total 91 100%

Fuente:LaboratorioClínicoHospitalJuanCarlosGuasti

Análisis:Encontramos5niñosdiagnosticadoscontrombocitosisdentrode

grupode0a29días,loquerepresentael6%,21conedadesentre1y12meses

y65de13a24meses,representando23%yel71%respectivamente.
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3.4.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosdel

GéneroconTrombocitosis.

Tabla4Génerodelosniñoscontrombocitosisasociadaainfecciones.

Género N°-decasos %

Masculino 58 64%

Femenino 33 36%

Total 91 100%

Fuente:LaboratorioClínicoHospitalJuanCarlosGuasti

Análisis:Seencontróque58pacientescontrombocitosissonvaronesy33

resultaronsermujeres,loquerepresenta64%y36%respectivamente
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3.5.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelRecuentode

Plaquetas.

Tabla5Recuentodeplaquetas.

N°-deplaquetas N°-decasos %

451-550⁹l 13 14%

551-650⁹l 29 32%

›650⁹l 49 54%

Total 91 100%

Fuente:LaboratorioClínicoHospitalJuanCarlosGuasti

Análisis:Encontramos13niñosconrecuentodeplaquetasentre451-550⁹L,29

entre551-650⁹Ly49conrecuentoplaquetariomayora650⁹L,estorepresenta

el14%,32%y54%respectivamente.
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3.6.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosde

RecuentodeLeucocitos.

Tabla6Recuentodeleucocitos.

N°

Leucocitos
N°-decasos %

‹10000µl 21 23%

›10000µl 70 77%

Total 91 100%

Fuente:LaboratorioClínicoHospitalJuanCarlosGuasti

Análisis:Enlainvestigaciónencontramosa21niñosobjetosdeestudiocon

recuentosdecélulasblancaspordebajode10000µly70niñosconrecuentode

leucocitos por encima de 10000µl,esto representa el23% y el77%

respectivamente.
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3.7.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosdel

DiagnósticoqueCausalaTrombocitosis.

Tabla7Diagnosticodeltipodeinfecciónquecausalatrombocitosis

Tipodeinfección N°-decasos %

Bacteriana 68 75%

Viral 21 23%

Otras 2 2%

Total 91 100%

Fuente:HistoriasClínicasdePacientesconTrombocitosis

Análisis:Seencontróque68niñoscontrombocitosispresentabaninfección

bacteriana,asímismo21niñosobjetosdeestudiotuvieronunainfecciónviraly

apenas 2 niños que presentaron hiperplaquetosis tenían una infección

parasitariaofúngica,loquerepresentael75%,23%y2%respectivamente.
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3.8.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosdel

Diagnóstico del Tipo de Infección que Presentaron los Niños

IdentificadosconTrombocitosis.

Tabla8Clasedeinfecciónquepresentaronlosniñoscontrombocitosis

Diagnóstico N°-decasos %

Infeccionesrespiratorias 50 55%

Infeccionesurinarias 19 21%

Infeccionesdigestivas 20 22%

Otras 2 2%

Total 91 100%

Fuente:HistoriasClínicasdePacientesconTrombocitosis

Análisis:El55%delamuestradeestudioestárepresentadacon50niñoscon

infeccionesrespiratorias,seguidodelasinfeccionesurinariasydigestivascon

un21%y22%respectivamenteyfinalmenteun2%paraotrotipodeinfección
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enniñosconTrombocitosis.

3.9.DistribuciónenNúmerosAbsolutosyPorcentualesdelosDatosdela

FormulaLeucocitariadelosNiñosconTrombocitosis.

Tabla9Datosdelasfórmulasleucocitariasdelosniñoscontrombocitosis

CélulasBlancas
R.Normal-

(%)

>R.Normal-

(%)

<R.Normal-

(%)
Total

Neutrófilos 10–11% 57–63% 24–26% 91

Linfocitos 24–27% 23–25% 44–48% 91

Monocitos 48–53% 9–10% 34–37% 91

Eosinófilos 49–54% 2–2% 40–44% 91

Basófilos 91–100% 0–0% 0–0% 91

Total 222 91 142 455

Porcentajes 49% 20% 31% 100%

Fuente:LaboratorioClínicoHospitalJuanCarlosGuasti
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Análisis:Seencontróenlosniñosquepresentarontrombocitosisasociadasa

infeccionesque57deellospresentaronincrementodeneutrófilos,mientras

queen10deelloslosneutrófilosestabannormalesyelresto24pordebajode

lo normallo querepresentó el63%,11% y26% respectivamente,además

encontramosqueen24niñosloslinfocitosseencontrabandentrodelonormal

mientrasque23unincrementodelinfocitosyenelresto44 loslinfocitosson

bajos,asímismomásdelamitadel53% losmonocitosestabandentrodel

rangonormal,9tuvieronunalzademonocitosporencimadelonormalyel37%

delosniñospresentaronlinfocitospordebajodelonormal,asímismoel54%

osea49delosniñosteníaneosinófilosdentrodelosvaloresnormales,2con

eosinófilos aumentados y40 pordebajo de lo normal,ninguno presentó

presenciadebasófilosporencimadelonormal,loquesignificóel100% de

basófilosnormales.

CAPÍTULOIV

DISCUSIÓN

Enesteestudioseencontróa511niñosmenoresde2añosatendidosenel

áreadepediatríadelhospitalJuanCarlosGuasti,trasladadosaldepartamento

dellaboratorio pararealizarlosrespectivosanálisis,conincremento enel

númerodeplaquetasporencimadelosvaloresnormalesdeloscualessetomó

a220niñosmenoresde2añoscontrombocitosisloquerepresentael43%

comoelnúmerodeniñosmenoresde2años identificadoscontrombocitosis,

resultadoquetienepocasimilitudconlosestudiosrealizadosporCharrez,

YadavyRodríguez,dondeelprimeroseñalóqueel23,5% delapoblación



41

estudiada resultó con trombocitosis asociada a infecciones,mientras que

Yadavindicóqueel65%delospacientescontrombocitosissedebíanacausas

infecciosasylaotrainvestigacióndeterminóqueel85%delospacientescon

hiperplaquetosis tenían relación con infecciones,porlo contrario tuvieron

muchasimilitudconlosresultadosdeCambellyChuncharunee,dondeCambell

en su estudio señaló que el49% de los pacientes que presentaron

trombocitosis sedebíaacausasinfecciosasyChuncharuneemanifestóque

casiel36%fuerondiagnosticadosconalgúntipodeinfección.

Alparecerlosvaloresdeplaquetasqueseencuentranporencimadelonormal

esdebidoaetiologíasinfecciosas,pudiendoserbacterianas,virales,fúngicaso

parasitarias, los cuales se encuentran frecuentemente asociados a

trombocitosisreactivaloqueestácomprobadoencasilatotalidaddelas

investigacionesrealizadas.

Además,nuestro trabajo coincidió con las investigaciones de Charrez,

Rodríguez, Tordecilla y Rivarola ya que en estos estudios también

predominaronlasinfeccionesrespiratoriassobrelasdigestivasyurinarias,es

asíque en nuestro estudio el55% de los niños diagnosticados con

trombocitosisasociadosainfeccionesteníanorigenrespiratorioaltoobajo,

Charrez reportó un 76%,Rodriguez indicó que más del 60% fueron

diagnosticados con infecciones respiratorias,según Tordecilla,el70% y

Rivarolamanifestóquelafrecuenciadelasenfermedadesrespiratoriaseradel

56%.NoasíHaidopoulosendondesuinvestigaciónarrojóaun9%delactantes

conenfermedadesrespiratoriasindicandoqueeldiagnósticoerabronquitis

específicamente.

Lainfeccióndelasvíasrespiratoriapuedesurgirencualquierpartedeltracto

respiratorio,generalmente provocadas por virus y bacterias,generando

alteración dealguno delossignosyprovocando síntomasqueincluyela

dificultadpararespirar,apareciendoestasinfeccionesporlogeneralenépoca

deinviernoporsereltiempodemayorcirculacióndeestosmicroorganismos,

ademáslasinfeccionesrespiratoriasespecialmentelassuperioresporsermás

comunessuelensermáscontagiosas,primordialmentelascausadasporvirus.

Seencontrótambiénqueel36% delospacientescontrombocitosissonde



42

sexofemeninoyel64%resultaronservarones,resultadoquefuesimilaralde

RivarolaYCambell,dondecasiel37% delapoblaciónresultaronserdesexo

femenino,en cambio estudiosrealizadosporRodríguez,TrellesyCharrez

determinaronquemásdel50%delapoblaciónestudiadaresultaronserdesexo

femenino,resultadosqueprobablementesoninfluenciadosporladiferencia

queexisteenlacantidaddelapoblaciónestudiada.

DelamismaformasegúnelgrupoetarioenlosestudiosrealizadosporMuños

y Rodríguez definieron que los niños comprendidos de 1 a 12 meses

manifestaron mayoríndice con trombocitosis asociada a infecciones no

obstantenuestrainvestigacióncontrastóconloreferidoenlostrabajoscitados

anteriormenteyaqueestegrupo depersonasrepresentó el23%.Esto se

explicadebidoaqueengruposetarioscomolosreciénnacidosylactantes

menoresseexistemayoresconcentracionesdetrombopoyetinaeIL6,en

presenciadeenfermedadessubyacentesenespeciallasdetipoinfecciosas.

Latrombocitosisasociadaainfeccionesenestegrupoetarioposiblementesea

debido a la inmadurez delsistema inmunológico,y a las condiciones

funcionalespropiasdelniño,loquelopredisponenantelainvasióndelos

microorganismoscausantesdelasenfermedadesinfecciosas.

CAPÍTULOV

CONCLUSIONES

Deacuerdoalosobjetivos,elanálisiseinterpretacióndelosresultadosse

concluyeque:

 Serevisaronlosanálisisdellaboratoriodelosniñosmenoresde2años

atendidos en elárea de pediatría delhospital“Juan Carlos Guasti”,

encontrandoa220niñosquepresentaronelevacióndelasplaquetaspor

encimadelonormalconasociacionesaenfermedadesinfecciosas,loque
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indica una identificación del43% de niños menores de 2 años con

trombocitosis relacionadas a infecciones, lo que indica que la

trombocitosisenlosniñossedebeprincipalmentealgúntipodeinfección.

 Hemos encontrado que la mayoría de los niños con trombocitosis

presentabaninfecciónbacteriana,asímismoun23%delosniñosobjetos

deestudio tuvieronunainfecciónviralyunapequeñacantidaddelos

menoresconhiperplaquetosisteníanunainfecciónparasitariaofúngica,

señalándonos esto que las infecciones porbacterias provocan mayor

cantidaddehiperplaquetosisensushospedadores.

 Además,alrealizarelrecuentoplaquetarioencontramosqueenel54%de

losniñosquepresentarontrombocitosis,elvalorquemáspredominofueel

de >650⁹L,señalándonos esto que efectivamente las enfermedades

infecciosasprovocanlaelevacióndelasplaquetasporencimadelonormal.

 Alrealizarla observación de las historias clínicas de los niños que

presentaron trombocitosis encontramos que el55% de los niños con

hiperplaquetosisfueron diagnosticadoscon infeccionesrespiratoriasel

restodelosmenoresfuerondiagnosticadosconinfeccionesdigestivasy

urinariasequitativamente,yunamínimacantidadel2%selosdiagnóstico

comootrostiposdeinfecciones,determinandoestoquelasenfermedades

delasvíasrespiratoriasenniñossonlasmáscomunesdebidoaqueestas

están aún en desarrollo facilitando elingreso y la proliferación de

microorganismos.

 También se encontró que el71% de los niños con trombocitosis

pertenecíanalgrupoetariocomprendidoentre13y24meses,pudiendoser

queesteestegrupoetariohaigaadquiridoalgunainfeccióndebidoaque

algunosdeellosestánaprendiendoacaminarloquefacilitaladisposición

aagentesinfecciosospresentesen lospisosyotrosson dejadosen

guarderíasdondeenocasionesnoexisteelsuficientecuidadoparalos

niños.

 Otroresultadoqueseencontróenlainvestigaciónfuequeel77% delos

niñoscontrombocitosisasociadaainfeccionespresentaronrecuentode

leucocitosporencima delo normal,resultado con mucha similitud al

observarlaformulaleucocitariadondelacantidaddeneutrófilospredominó

porencimadelasotrascélulassanguíneasdelaserieblanca,indicándonos
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estoquelasinfeccionesporbacteriashansidolacausaprincipaldela

trombocitosisenlosniñosmenoresde2añosatendidoseneláreade

pediatríadelhospitalJuanCarlosGuasti.

CAPÍTULOVI

RECOMENDACIONES

Conbasealosresultadosyconclusionesobtenidassehacelassiguientes

recomendaciones.
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 Realizarestudios similares en otros grupos etarios para identificarla

trombocitosisasociadaainfeccionesyotrascausasquelaproduceny

podercontrolarla base deldisparadorplaquetario yevitarriesgosde

eventosvascularesdebidoalahiperplaquetosis.

 Realizarmedidasdehigieneyprevenciónparareducirlapropagaciónde

gérmenespatógenoscausantesdelasenfermedadesinfecciosas,acciones

comoellavadodemanoconmuchafrecuenciadisminuiráelriesgode

contraer y contagiar la infección a otras personas,la limpieza y

desinfección perenne en los hogares permitirá que las bacterias

infecciosasnosedesarrollenprimordialmenteenlosalimentosdeuso

cotidiano,lavarminuciosamentelasfrutasyverdurasantesdecomerlasy

cocinarcompletamentelosalimentosevitaralamultiplicaciónyposibles

infeccionesdemicroorganismospatógenos.

 Hacerpartícipe este trabajo de investigación para que se tomen las

medidasde prevención ante losdiversosfactoressobre todo tipo de

infecciosos,evitaraqueestosmicroorganismos,comolasbacterias,virus,

parásitosyhongospuedanvolversepeligrosasparalaspersonasypongan

enriesgoalasaludpública.
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Anexo1:OperacionalizacióndeVariables

Tabla10VariableDependiente

Objetivos
Variable

dependiente
Definición Dimensión Indicadores Técnicas/instrumentos

Identificarlatrombocitosisen

niñosmenoresa2añosysu

relación con enfermedades

infecciosasenelhospitalJuan

CarlosGuasti.

OBJETIVOSESPECÍFICOS.

Realizarrecuento plaquetario

para la identificación de la

trombocitosis

Trombocitosi

s

Esunaenfermedad

delasangreydela

médulaóseaporque

estáqueproduceun

númeroanormalde

plaquetas.

Trombocitopen

ia

Trombocitosis

Trombocitosis

< a

100000/mm

3

Hasta

450.000/mm

3

>

450.000/mm

3

Exámenes de

laboratorio, recuento

plaquetario.

Historiasclínicas.
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Tabla11VariablesIndependientes

Objetivos
Variable

independiente
Definición Dimensión Indicadores

Técnicas/

Instrumentos

Identificarlatrombocitosis

enniñosmenoresa2años

y su relación con

enfermedadesinfecciosas

enelhospitalJuanCarlos

Guasti.

OBJETIVOSESPECÍFICOS.

 Relacionar los

resultados obtenidos

conlosdiagnósticosde

infeccionesdeosniños.

Niños con

enfermedades

infecciones

Lasenfermedades

infecciosas son

trastornosquelos

provocan

organismos,como

bacterias, virus,

hongos o

parásitos. 

Preescolar.

Neonato.

Lactantes.

3años

Hasta 2
semanas

Hasta2años

Historiaclínica.

Análisisdocumental.
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 Determinarlosfactores

que predisponen a las

infecciones en los

niños.

Fiebrealtacon
un valor de
37.8 en
adelante

Vomito.

Diarrea.

Encuesta
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Anexo2Memorándum deAutorizaciónpararealizacióndeproyecto


