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INTRODUCCION

El término Púrpura Trombocitopénica Autoinmune ha sido
opuestorecientemente para describir un síndrome clínico carac
rizado por trombocitopenia, disminución en la vida media de

osplaquetas, presencia de un factor antiplaquetario en el plas-
y un número normal o incrementado de megacariocitos en la

édulaósea, Hasta 1951 el término se aplicaba a un desarden
ínica de etio logía desconocida caracterizado básicamente por

opresencia de trombocitopenia y púrpura.

No fue sino hasta ese mismo año en que Harrington propor
onóla evidencia que el proceso era mediado por anticuerpos:
ra probarlose inyectó 250 mi. de plasma obtenido de un p a -

lente con Púrpura Trombocitopénica, desarrollándose muy pron-
en él un episodio de la enfermedad, la caída en el con te o de

laquetas ocurrió inmediatamente alcanzando su mínimo nivel en
-3 horas y restableciéndose a su valor normal en 4-6 días. Esa
isma prueba fue efectuada en voluntarios observándose los mis-
asresultados (1, 9, 18). Desde esta fecha muchos investigado
sse han dedicado a demostrar la naturaleza de este anticuer::
, habiéndose acumulado gran cantidad de datos muy interesan

esque serán expuestos posteri ormente.

El concepto etiológico de la enfermedad ha cambiado mu-
ha desde esta época, hasta el punto que varios autores han pro
uesta otros términos para definirla, así Baldini (7), propuso eT
,ambrede la Púrpura Trombocitopénica Inmunológica y Karpatkin
e, 20) el de Púrpura Trombocitopénica Autoinmune, aunque o-
rasautores prefie ren mantener el nombre de Púrpura Tromboci-
apéníca Idiopática mientras no se demuestre que el proceso en
eterminado paciente es de naturaleza auto-inmune. Clínicamen

te el proceso se caracteriza por petequias, equimosis y sangrado
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ANTECEDENTES

Historia:

La enfermedad se encuentra descrita en los escritos Hipo-
eráticos en donde se hace referencia a su asociación con las fie-
bres pestilentes. Mucho más tarde en los siglos 16 y 17 se men-

ciona su presencia en ausencia de fiebre. No fué sino hasta
1735 en que Paul Gottlieb Werlhof médico alemán hizo una des
eripción del "morbus maculosus hemorragicus" una corta publica-=
eián en donde hace referencia de un casa presentado de una ni-
ña adolescente la cual se recuperó espontáneamente. Willan en
1808 clasificó la Púrpura en l. Simple, 2. Hemorrágica, 3. A
lérgica, y 4. Contagiosa, posteriormente Krauss en 1883 y Denis
en 1887 describieron la disminución de las plaquetas, m i en t r a s
que Hayem en 1895 notó la falta de retracción del coágulo en
los afectos de la enfermedad. Duke, en 1912 demostró la pro-
longación del tiempo de sangría; la fragi Iidad capi lar fué obser
vado por varios autores en varios países, así se encuentra descri-=
ta "Le signe de Lacet" por Well, signo de Grocco-Furgonis Y

la

más conocida como lo es la prueba delesfigmomanómetro de
Rumpel-Leede. Las esp lenectomía en el tratamiento de la púr-
pura fué iniciada en 1916 a sugerencia de Kaznelson (21).

I
.1.

Desde 1951 se han producido notables adelantos en el con-
cepto global de la enfermedad, empezando por Harrington quién
descubrió el factor antiplaquetario; en 1960 se inició el uso de
los inmunosupresores en el tratamiento; Najean en 1967 estudió
los sitios donde se destruyen las plaquetas (15); Karpatkin Garg
y Siskind perfeccionaron técnicas para la detección del anticuer
po y su medición en plasma; Horker y Finch (6) efectuaron estu-=

dios trombocinéticos y Akroyd esclareció el mecanismo de la Púr
pura producida por drogas (1, 8). Uno de los últimos adelantos

3



en el tratamiento de la enfermedad apareció en 1?78 y se ref"
re al uso de plasmaféresis para la remoción del anticuerpo en Ir
casos crónicos (10).

Os

Frecuencia:

La Púrpura Trombocitopénica Autoinmune es un proceso bos
tante frecuen te en niños, desde los 3 meses de edad alcanzando
su máximo entre lo s 3-5 años y es en este grupo donde más se
observa la forma aguda o post-viral (3, 1). Ambos sexos están a
fectados por igual, mientras que en adultos se observa Can méÍS
frecuencia en la mujer alcanzando una relación de mujeresjhom
bres de 2-4: 1. La incidenci a fa mil iar es rara. -

Fisiología:

Las plaquetas constituyen componente esencial del me-
canismo hemostático del organismo y cualquier disminución en nú
mero o decremento en su función tiene profundas repercusiones
en la capacidad del organismo para responder al trauma, Las pla
quetas provienen de los megacariocitos de la médula ósea en do~
de su producción es aparentemente regulada por una substancia
llamada trombopoyetina. El sitio donde se produce y la natural:.
za de esa substancia no ha sido determinada, pero parece q u e
actúa aumentan do la producción de megacariocitos por sus pre-
cursore s y aumentando la cantidad de plaquetas producida por

cada megacariocito. Las plaquetas son células en forma de dis-
co que no poseen núcleo, con un diámetro que oscila entre 2-4
micrones (6, 21). Con el microscopio electrónico se han reco-
nocido dos estructuras citoplásmicas; una granular y b a s tan te
densa que aparentemente contiene serotonina y otra más granu.

lar que parece ser el sitio de depósito del ADp (difosfato de ~
dinosina), además se han identificado depósitos de glucogeno,

.
,

I ' d '
,

' 1 " 1
a logranu os y mltocon roas y una protelna contract, SImi ar
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, en el músculo esquelético que parece ser la responsa-
e eXIste , I

.
qU

I retracción del coagu o.ble de a

k F' h (6) a través de estudios tro~De acuerdo,a Har e;aYd~nl~s plaquetas es de 9.9 ::. 0.6
bocinéticos, la vida ,:,;d

d '
,

de 35 000 + 4,300. Los val~una producclon laroa , , , hadías con . ' los distintos laboratoroos pero se
res normales varoa~ s~~~n000 a 400 000 o también 250,000 :::.

propuesto que
3

es
E

e
d ' 'en Person;s trombocitopénicas revelan

000 X mm stu lOS
" b a40,' adecuada hamostasla por a r rI

que se pueden mantener ul~a uetas 'uegan un papel muy impo.:.
de 50,000 X mm3. ~?S

p q,
t d ~e por lo menos 3 mecan~

tante en la coaguloclon en VI( u
mas:

1.
,

' d d al endotelio de los vasos sangu..!:Proporcionan integro a

neos.
'Integ rante del mecanismo hemostático de estos

Son parte

~:~osf~ente de fosfolípido (Factor plaqueta
l
rio 3) qlueió~s

di' intrínseca de a coagu ac .
parte integrante e

:O:'~cto las plaquetas con la supe.:.Cuando se po~e~ en
b t ncia colágena se produceficie de un vldroo o con su s a

el siguiente mecanismo:

2.

3.

Adherencia a la superficie. d 1-
"" 1 l que implica consumo e g u- TransmlSlon intrace,~ ar , Adenil-Ciclasa Y 5

cosa con intervenclon del sistema

AMI' cíclico. , , I . I
L' b

,. de ADp de su deposito en os granu os ciI eraclon
toplásmicos.

.

'3 (FP3) (6)
Liberación de factor plaquetaroos

.

.J.
5
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Patogen i a:

Como se mencionó en un principio, Harrington y col, ~
en 1951 descubrieron un factor antiplaquetario en el suero de
pacientes con PTA que era capaz de producir trombocitopenia
en receptores voluntarios. Este descubrimiento sumado a las
observaciones que se producío trombocitopenia en recién naci~
dos cuyas madres habían padecido PTA, la asociación del tras
torno con otros de naturaleza auto-inmune tales como el sín:
drome de Evans-Fisher (Anemia hemolítica más trombocitope-
nia) y Lupus eritematoso sistémico dieron amplia base para Con
siderar PTA desde el punto de vista inmunológico. Este mismo
investigad or y su grupo empezaron a desarrollar una prueba pa
ra detectar y medir el anticuerpo encontrándolo presente en e1
60% de los enfermos. Más tarde Shulman y col. en 1965 des
cubrieron que se trataba de una IgG y se encontraba presente
en la porción 7S de las inmun oglobulinas, se descubrió tam-
bién que posee un peso molecular de 150.000 y es capaz de
atravesar la placenta (2, 7).

Este anticuerpo reacciona con un antígeno plaquetario
de superficie, sensibilizando a las plaquetas que son remavidas
rápidamente de la circulación por el sistema reticuloendotelial
(macrófagos) especialmente en el bazo, aunque se ha descu-
bierto que el hígado puede contribuir a esta tarea. Respe:ta
a esto último, Shulman, Baldini, Aster y Jandl han descub,e-f
to que las plaquetas que se encuentran débilmente unidas a
anticuerpo y por lo tanto sensibilizadas, son removidas espe-

cialmente por el bazo, mientras que aquellas plaquetas que

tienen una u nión más fuerte con el anticuerpo son remavidas

por el hígado (2). Najean y col. han descubierto una rela-

ción entre secuestro esplénico y hepático y la edad del pa-. tesciente. De esta manera encontraron que el 48% de pacle~
-por arriba de los 50 años tienen principalmente secuestro e

6

y
f

ático, comparado con únicamente el 4% que lo presentan por
Pbajo de los 15 años. Por otra parte encontraron 35% de pa-
a'en tes con secuestro esplénico por arriba de los 50 años com~ -
arado con un 81% observado en menores de 15 años. Es t a

~bservación muy interesante nos explica porqué la esplenecto-

mía mejora el proceso en los niños y adolescentes, másque en
los adultos (2).

Este mismo anticuerpo es capaz de producir trombocitope

nia en el recién nacido como ya se mencionó y esto se ha 01)
servado aún en niños cuyas madres habían entrado en remisióñ"
por esplenecto mía o por corticoterapia muchos años antes de
dar a luz (4).

El origen del anticuerpo en PTA se ha descubierto in vi
tro que puede ser producido por células del bazo en cultivo;
éste interactúa de diferentes formas para la producción de púr
pura así en la trombocitopenia inducida por drogas se piensO
en el siguiente mecanismo:

La droga y su proteina transportadora en plasma
un antígeno primario.
Este antígeno primario estimula la producción de
cu erpo.
Formaci ón
Se une el
quetaria.
Produciéndose finalmente aglutinación plaquetaria
quetas inmunológicamente "dañadas" (1, 3).

forman

a n t i-

de un complejo droga-anticuerpo.
complej o droga-anticuerpo a la superficie pl~

y pl~

Un mecanismo simílar se ha propuesto cuando se observa

I

trombocitopenia después de una enfermedad viral.

.1
La asociaci ón de PTA con otros desórdenes autbinmunes

7 I
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tales como Lupus eritematoso sistémico, anemia hemolítica (S'

drome de Evans) hipertiroidismo, artritisreumatoide nef
.

t"~I n 15

etc. Es frecuente en adultos; en niños se cuenta con P
,

ocos

estudios para aseverarlo aunque se propon e la cifra de 30;,

que desarrollarán posteriormente alguna de estas enfermedade

o

Sobre este tópico Karpatkin nos muestra el siguiente estudi~:

en 132, 135, admisiones al Hospital Universitariode N uey

.

York encontró una incidencia de 0.06% de Lupus Eritematas:

en 10 años, en ese mismo período encontró 243 casos de PTA

y 5 de ellos desarrollaron LUPUS eritematoso. De éstos 5

a 2 se les efectuó el diagnóstico de inmediato y a los o tro's

3 en u n período de 4, 5 Y 8 años post esplenectomía po ro

PTA. Demostró un a incidencia de 2% de Lupus en pacientes

con PTA lo cual es significativamente más alto que para lo

población general. El ha propue sto que 01 efe ctuar esple-

nectomía para PTA esto produce una activación de algún me-

cani smo "dormido" que desarrolla e I pronto apareci miento de

I upus (2).

Clasificación y Curso Clínico:

De acuerdo a Harker y Finch los procesos trombocitopé-

nicos se clasifican en: Trastornos de Producción, de distribu.

ción y de destrucción (6).

Trastornos de producción:

En la práctica pediátrica se observan varios
trastornos en

los cuales estó comprometida la trombopoyesis, estos
pueden

ser: 1. Congénitos, 2. Infiltración leucémica de la médul~

ósea, 3. Metóstasis de tumores sólidos o la médula
ósea ta

como el neuroblastoma y 4. Aplasia de la médula
ósea

q u,e

puede ser constitucional secundaria a drogas, tóxicos o
radl~

ciones (4).

8

Entre las causas congénitas de trombocitopen!a ,se men:

raro trastorno heredado como rasgo autosomlCO rece~
iona un "1 'b'tc

el cual uno o ambos radios estan ausentes, e cu loes
va en

, , I~' El sa
.

1

,
ico Y pueden coexistirotrasanoma las aseas. n-

hlpoPas ,'- "1 t-

grado es extremadamente se;'O en esto~ nmos pn~c

d
'P

l

a ~en e

t el Primer año de vida, el aspirado de me u a osea re
duron e '

-

I
scasOS me gacariocitos raros en forma. El tratamiento e~

ve a e
"

1 '\' d ' b
,

' todo a la transfuslOn de p aquetas utt Izan o mlem ros
taonen

.
,

de la familia como donadores para evitar el a~r,eclm d
'ento de

resistencia a las plaquetas. Otras causas :o
(

n
p
genl,tas e, trom-

bocitopenia incluyen la anemia de ~Fanconl, ,anc
)

'topelnla, ~-

plasiade la médula ósea y anomahas
congenltas y eucemla

congénitaque es un síndrome excesivamente raro (4).

Algunas drogas administradas a la madre durante el em-

barazo pueden estar asociadas con
trombocitopenia en los re:

cién nacidos. Se mencionan a las tiazidas que se cree supr..'..

men la producción plaquetaria del feto, algunos piensan
q u e

podrían tratarse de un mecanismo de idiosincracia
ya que no

ha sido observado en todos los casos. Otro medicamento re-

portado como responsable de causar este trastorno es la tolbu-

tamida (4).

El tratamiento de los incisos 2, 3 y 4 está
encaminado

hacia el trastorno subyacente. El uso de transfusiones d~
pla-

~uetas será útil especialmente en el caso de las neoplaslas, -

au nque se ha encontrado aparecimiento de grave resistencia a

las mismas culpándose a los inmunosupresores utilizados, ~n, el

tratamiento de las mi smas; por lo tanto su uso se resttnglra a

las casos estríctamente necesarios.

Trastornos de Distribución:

Pacientes que presentan Hiper esplenismo
independiente-

9
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.-
ente de la causa, a menuda presentan trombocitopenia

d d '
qUe

Iramente es causa e sangra o espo ntaneo. Hay evid e .
nCIQ

Je hasta el 85% de las plaquetas pueden ser secu estradas
n bazo aumentando de tamaño, también se observa un co

por

1 b
. I

nco
itante aumento e n a trom o poyesls. E tratamiento se or' -

'en
Irá a la cau:a de la esplenomegalia que hará ele val' los coñ

'os plaquetarlos (6). -
rastornos de Destrucci ón,

B'xisten mecanismos que pueden aumentar la destrucción
laquetaria; mecanismos inmunológicos y mecanismos como por
jemplo relacionados con el aumento del consumo de las pla-
uetas durante la coagulación intravascular diseminada. Solo
1encio naremos el primero ya que el segundo no es del objeto
le este estudio. Dentro de la trombocitopenia de origen in-
1unológico con sideraremos, 1. La que afecta a los recién no
:idos y 2. La que afecta a los niños mayores y es la que m6s

-_o ,-_. ..,.
iremos sucesivamente:

Niños cuyas madres padecen o han padecido de PTA no
- ~.. I f -'-__:l :anto

on esteroides o esplenect'

'"
,"'- -- r - ,--

¡tará afectado y en que grado, aunque un reciente
estudia

~muestra que si el conteo plaquetario de la madre se encue~
a por arriba de 100,000 xmm3 el chance de que el niñ~ ~a'T
J afectado es pequeño. El manejo de estos niños es difICil
J que el anticuerpo ataca tanto plaquetas de la madre,

ele

iño o de donadores y comprende el uso de esteroides,
tra~s~

"' d I b . d '
.. ' t 1" 10 mlen

,slon e p aquetas que rm aran una mel°rla transl o -
)

IS son
destru idas (4).

Usando el conteo plaquetario materno como gura, la 0-

,ración cesárea será considerada cuando los niveles se en-

¡entren por debajo de 100,000 x mm3 con el objeto de dis-

¡nuir el riesgo de trauma a la cabeza del niño al pasar por

I canal del parto y disminuir el sangrado durante el segundo
errado. Ya que el niño no produce el anticuerpo, la trom-

ocitopenia se resolverá al desaparecer aquél, cosa que ocurre

n pocas semanas, aunque se puede prolongar hasta 16 sema-

las (4).

1. Trombocitopenia isoinmune que depende de la sensibili-

___:~n .-1.. la madre a un antrgeno
plaquetario que posee el ni

. 1--
_1 "", +,., hnl"'.i;"

>, Cuando las plaquetas teta les arruv'~>u" ,- r'--
I lado materno (cosa que puede ocurrir aún en embarazo tem
rano) se forma un anticuerpo que destruye las plaquetas de1
~to, Esta clase de trombocitopenia es similar a la isoinmuni-
:ació n Rh con la única diferencia que puede ocurrir en primi
¡estas en un 50% (4, 19).

-

La incidencia de este trastorno es de 1 por 10,000 naci
'I'I:"'n+nc ell c:.1I~lJrSO en sucesivos

embarazos nO es predecib le:

En cuanto a tratamiento se han ensayado los esteroides
lados tanto a la madre como al niño, pero sus resultados no
Ion sido muy alentadores. Las transfusiones de plaquetas de-

'en de proceder de donadores
compatibles, ya que como el an

'¡geno es bastante frecuente será destruido
prontamente, Las

>Iaquetas de la madre no poseen el antrgeno Y
se han utiliza

"" n- ., L.L_.'__'- c::..1 trastorno se sospecha pre-partum

"-.
"'"

UIIIC\.,;CUII;;;III'V .......
n J_- -- --- ",""'I" I

I ele ctivo (4).
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A continuación se enumeran los procesos que afectan a lo
niños mayores Y también a los adulto s aunque en distint a f

s
or-

ma.

Púrpura Trombocitopénica aguda o Post-Viral:

Se denomina así a la Púrpu ra Trombocitopénica que se
observa principalmente en los niños, Ilamándosele trombocito-
penia aguda.

Esta variedad se observa por lo menos el 50% de los ni
ños con todos los tipos de PTA. Una historia de infección res
piratoria superior viral antecede a su aparecimiento en 1 a 2"
semanas, implicándose también otras entidades virales frecuen
tes en la infancia, tales como rubeola, sarampión, varicela~
parotiditis, vacunación contra la viruela, mo nonucleosis in-
fecciosa, hepatitis, tos ferina, prueba intradérmica de tuber-
culina e infección por citomegalovirus (1, 6, 7, 3). PTA no
debe confundirse con la tro mbocitopenia que ocurre durante el
período de viremia en que se produce agregación y destruc-
ción de las plaquetas y supresión de los megacariocitos en la
médula ósea; en éste fenómeno no se encuentra in v o lucrado
el mecanismo auto-inmune. Por el contrario la enfermedad a
parece cuando ya no se detectan virus en la circulación e in:
cluso puede retrasarse su aparecimiento hasta 6 semanas des-
pués que ha desaparecido la infección. No hay relación en-
tre la severidad de la enfermedad precedente y el grado de
trombocitopenia.

Síntomas y Signos: El hallazgo más común encontrado es la
hemorragia de la piel que se manifiesta en forma de petequias

que son manchas d e color violáceo, no elevadas, redondas, ~~

tradérmicas y que más tardé pueden volverse azules o amari-

llas, aparecen en lugares en que la presión capilar es elevado

12

I S extremidades inferiores Y superiores, aparece ad=.
en a, .' d

. I
cO",o.

' Púrpura que son las manifestaciones car ma es, qu,mOSISy , . t'
f11G1s d d Se observa también frecuentemente

epls ~
I enferme a . . d I d.

de a
d Por las encías después del cepdlado e os ,en

' s sangra o
XI,
tes.

El sangrado en otros sistemas de la economía .i~cluye h=.
, de hacerconfundirnos con glomerulonefntls o neo-

maturia pue h ' t" s Y
. I hematemesis y melena, emorraglas re mlana

plos~a r~ma
l ' La hemorragia en el oido medio; dentro de losconluntlva es. .' dio

, los o articulaciones son raras. En ocasiones un ep'so",usc
d
u

acom paña de fiebre, escalofríos, cefalea, mialgias yogu o se
dolor de espalda (1, 3, 14).

La comp licación más seria de la enfermedad Y
que se

resenta aproximadamente en el 1 a 2% de los casos es la
H~

~orragia Intracraneana. Su aparecimiento está v1rtualme~e IJ:

mitado a las pri meras 24-48 horas de enfermedad y.
cuan o se

presenta se observa hemorragias
retinianas, conv~lsl~~es, me-

ningismo, cefalea, cambios de personalidad
hemlplepa Y otros

signos neurológicos foca les (13).

El aparecimiento de sangrado 'está directamente relacio-
nado con el conteo plaquetario, así aparece

espontáneamente

con niveles de 20,000 plaquetas por mm3 y usua.lmente n~ ~~
recerá mientras los conteos se mantengan por arnba de 5 ,
x mm3 (1, 6, 7). '

Otros hallazgos asociados: Un ligero aumento del ?azo
y del

hígado puede ser encontrado en el 10% de los pacientes; p~~
bablemente se deba a la infección viral precedente,

anorexia

y náuseas. El curso de esta variedad es auto-limitado Y
su

pronóstico es bueno el conteo plaquetario retorna lentamen,te

-L
~su valor normal e~tre 1 semana Y

3 meses, aunque aproXI-
1-
I
1,13
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madamente e I 10-20% pueden permanecer trombo
°t 'oCI openlc

por 6 meses y hasta 1 año, se propone que si los val os

I l o ores nretornan a a norma ,dad en 6 meses el caso puede cl
°f '

o
, 8 ~- aSI ICOr-se como croOlco y en nlnos este cursO no es tan frecuente

mo en adultos. .
co

Púrpura Trombocito pénica asociada con drogas:

El tipo de trombocitopén ia que se observa en la inges-
tión de medicamentos puede ser debida a lo siguiente:

a.-
b.-

Destrucción inmune de plaquetas~
Daño a los megacariocitos y depresión de la trombapo-
yesiso
Toxicidad directa contra las plaquetas. p. ej. Ristoce-
tina.
Un mecanismo combinado tóxico e inmunológico.

c.-

d.-

Fué Akroyd quién primero describió este tipo de púrpura
en pacientes que recibían a li lisopropi lacetílurea (Sedormid) un
tranquilizante. Eisner y Shahidi demostraron que la tromboci-
topenia podría ser debida a metabolitos del medicamento más
que a la acción directa del mismo. la sensibilización del pa
ciente puede ocurrir en períodos de tiempo que varían desde
pocas horas hasta muchos años de iniciada su ingestión (8).

El mecanismo de producción de la trombocitopenia par:.
ce ser el siguiente:

la droga se combina con macromoléculas del plasma o tran;.
portadores formando un complejo antigénlco, los anticuerpos
se dirigen directamente contra el co mplejo o la droga mism~o
El complejo antígeno anticuerpo se deposita sobre la superfi-
cie de las plaquetas causando aglutinación, fijació n del co~

14

(1, 3).plemento Y Lisis

Las manifestaciones clínicas de la PTA inducida por medica-

mentos son simi lares a las observadas en la variedad post- vi-
ra I aunq ue a veces su apareci miento se acompaña de esca 10-
fríos, cefalea y vómitos. Esta variedad de PTA es rara en ni
ño s posiblemente por la rareza de administrar estos medicameñ
tos en los niños, sin embargo en adultos es mós frecuente.

Púrpura Trombocitopénica asociada a desórdenes auto-inmunes:

Ya se mencionó la asociación de PTA con otros trastor-
nOSauto -inmu nes. Esta asociación no es comúnmente vista en
niños y se cuentan con pocos datos para comprobarlos.

Púrpura Trombocitopénica Verdadera o Idiopótica:

Cerca de la mitad de todos los pacientes con PTA pue-
den clasificarse como verdaderos. El curso clínico y pronósti
ea es idéntico a la variedad post-viral con la diferencia de
no encontrar antecedente de enfermedad. No es posible pre-
decir si aquellos pacientes que no tienen antecedentes de in-
fección vídca vayan a desarrollar una forma mós crónica que
aquellos qu e si lo presentaron.

Datos de laboratorio e Investigación:

- Conteo de plaquetas: Puede efectuarse con el microscopio
óptico de fase y los conteos usualmente se encuentran por de
bajo de 40,000 por mm3 en el 80% de los casos.

L

: Frote periférico: Se observan 2 ó 3 grupos de plaquetas por
campo de gran aumento, estos grupos de plaquetas pueden no
observarse si el frote se hace con sangre autocoagulada con

'1

'~



EDTA (ácido etilendiaminotetraacética) y en cambio se obser.
varán grupos de plaquetas individua Ies y un desproporcionado
número de formas grandes. Este incremento en el tamaño de
las plaquetas indica formas jávenes (megatrombocitos) y su pre
sencia en el frote nos indica activa trombopoyesis. Ene120%
de los casos se observa anemia por pérdida de sangre, ocasio-
nalmente se observa eosinofilia y linfocitos atípicos pero no
son importantes para el diagnóstico.

-Examen de la Médula ósea: Nos ayuda a diferenciar aque-
llos casos en que la trombocitopenia es secundaria a destruc-
ción periférica de plaquetas de aquello s que se de be a fallo
en la producción, tales coma leucemia y anemias hipoplásti-
cas. Ya que la leucemia es un trastorno bastan te común ac-
tualmente el aspirado de médu la ósea debe efectuarse de ru-
tina para descartar este diagnóstico. El sangrado en el sitio
de la punción no es importante.

En la médula ósea teñida se observan abundantes megacarioci
tos, su citoplasma es escaso, vacuo lado, pobremente granula::
do y basófi lo, muchos megacariocito s tienen aumento en el
número de lóbulos y prácticamente ausencia de citoplasma. E;.
to se ha interpretado como un decremento en la producción de
plaquetas suponiendo que existe una inhibición del bazo hacia
la médula ósea por vía de algún agente humoral.

Karpatkin

no está de acuerdo con esta proposición y arguye que el nÚ~
mero aumentado de megacariocito s se debe a un aumento

en

la destrucción periférica y que estos cambios observadas
son

simples alteracione morfológicas en la maduración del
mega~

, cariocito.

t.
, po de Sangría: Es un examen muy útil para estudiar la fa1¡ern ,

f
.,

d I ' d I -
~icial de la hemostasla y ormaclOn e tapon e p ague-se ¡

Es una medida de la interacción entre plaquetas yendo
I tos. I d 1

-:'

\' vascular dañado. Se encuentra pro ongado cuan o e ni~IO 3-
I I de Plaquetas baja de 50,000 por mm , cuando la agrega-ve l

. I
ción y adhesión plaquetaria son anorme es como por elemp o

en la enfermedad de Von Willebrand y en raros casos cuando

existe anomalías de los vasos sanguíneos.

El tiempo de sangría de Duke (Duración del sangrado de

una punción en el lóbulo de la oreja) es menos sensible que
el de Ivy (punción en el brazo manteniendo el manguito del
esfigrnomanómetro en 40 mm de Hg). En PTA está prueba no
se encuentra tan baja como sería de esperarse debido a la a~
ción compensadora de las plaquetas jóvenes, la prueba de lvy
actualmente no es aconsejable hacerla.

Retracción del Coágulo: Esta prueba puede encontrarse nor-
mal con valores tan bajos como 20,000 x mm3. Esta mide la
contractibilidad de las plaquetas entre la malla de fibrina y
depende principalmente de la acción de la trombastenina.

Anticuerpos antiplaquetarios:

No existe actualmente una prueba in vitro para la de-,
mostración de los anticuerpos antiplaquetarios. Durante las P;:

sodos 2 décadas se han propuesto cerca de 20 pruebas c u y o s
autores aseguran precisas y aplicables en todos los caSOS, sin
embargo a la hora de ponerlas en práctica resultan inexactas,
poco prácticas y llevan a falsos positivos en alto porcentaje.

, ,

El número de megacariocitos y el promedio en tamaño
esta '~

crementado, la producción de plaquetas y su liberación
e st a

aumentada cerca de 8 veces su valor normal (2, 17, 21). ---1.

16

Para mencionar algunas:
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,
T,,' do '00".0 ~ OOH9~:b'"M~ s¡.,,~ O lo PMbo do

-f
Ko~o'kio. D,_oll' d" ..~¡~,

Coa mbs se h a desarrollado el directo y el indirect
I

- ~
d tran Y otra empleanda el factar

d . o. E P '
ex

mero etecta antlcuerpos fijos sobre la superficie
PI ,n-

I d d I "
aq uetana

e segun o ete cta os antlcuerpos hbres en el plas .Y. I d 1
,

l . me. Latec
mca emp ea a es comp ela, Y a exactitud y sensib'I' d -d d I . I

liad de-pen e e sistema emp eada para medir el nivel de r
mma-globulina humana en el suero usado. Esta Prue~n 'h

g~-

d b d d
a a s,-

a a an ona a par muchas.

Test de fijación del complemento. Desarrollado por Sh I
col. Es mas sensible que otros Para la detección de

U
h

m
t
an y

. ,. e era-antlcuerpos e Iso.antl;u~rpos plaquetario s. No se recomienda
su uso pora el diagnostico de PTA Y en cambio pu ede ser USa
do en el caso d~ Trom~ocitopenia inducida por drogas poro de
tectar el complelo anhgeno-plaqueta--antIcuerpo (8). -

J;ster. Basado en la demostración que las plaqu etas de pa-
cientes con Hemoglobinuria paroxística nocturna son más sensi
bles al anHcuerpo que las normales realizó lo siguiente: Pla:
quetas de un paciente con Hemoglobinuria paroxística noctur-

n? (HP N) marcadas con Cr51 Iiberaban el isótopo en presen-
cia de plaquetas de paciente con PTA. La prueba es compli-
cada y requieren de un paciente con HPN (8, 15).

Hanna y Nelken. Desarrallaron un test especifico para anti-
cuerpos antiplaquetarios e incluso puede detector anticuerpas
"incompletos". En las manos de los autores ha dado buenas
resu Itados y es simple y requiere pequeñas cantidades de pla-
quetas (8).

McMillan. Ha desarrollado una técnica para medir inmunogl5'.
bu/inas asociadas con plaquetas humanas usando antisuero co~
tra IgG f(ab) 2, (8).
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una de aglutinación con
plaquetario 3 (FP3) (8).

En resumen, las pruebas para la detección del anticuerpo en

el plasmo son de interés meramente académico y no son útiles
o prácticos para diferenciar el tipo de PTA.

Producción de plaquetas:

Es posible su determinación por el examen de la médula
ósea. Se debe evaluar el número de megacariocitos, su tam~
ño y el número de núcleos par célula con el objeto de deter-
minar la producción. La supervivencia, producción y distrib~.
ción de las plaquetas ha sido calculado par la curva de desa-
parición del isótopo siguiendo a la inyección de plaquetas
marcadas con Cr51 .
Otros exámenes: ,

Todos 16s pacientes sin historia de ingestión de medica-
mentos o antecedente de infección viral deben ser investiga-
dos para detectar células LE, anticuerpos antinucleares y an1!.
cuerpos contra glóbulos roios ya que el Lupus eritematoso y la
anemia hemolítica son las enfermedades más c o m u n e s asacia
das a PTA.

Encontrar niveles elevados de fosfatasa ácida en el plas
ma indica activa destrucción plaquetaria, pera es de poca i~
portancia para hacer diagnóstico etiológico. Macrófagos co~
teniendo lípidos han sido observados en 5 a 35% de los p a-
cientes con PTA (en el bazo) y se postula que puede estar r.:.
locionado con la terapia esteroide o por la remoción de Ia s
ploquetas por éstos macrófagos.

19
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Diagnóstico:

Karpatkin ha propuesto los siguientes criterios para el
diagnóstico de PTA:

1.-

2.-

3,-

4.-

5,-

Destrucción aumentada de plaquetas que se ma ni f i est
por trombocitopenia o disminución de la vida media de~
las mismas. Ambas condicianes asociadas con un incre-
mento en el porcentaje o en el número de megatrombo-
citos (plaquetas jóvenes).
Número incrementado de megacariocitos en la médula ó
sea.
Presencia de anticuerpos antiplaquetarios en ausencia de
transfusiones previas de plaque tas o de sangre.

Exclusión de cualquier trastorno clínico primario capaz
de dar todos los anteriores criterios o de dar algunos de
ellos pero en el antecedente de transfusiones de sangre
o plaquetas: Lupus erite mato so sisté mico, linfomas, Sín
drome de coagulación intravascular, Hiperesplenismo, =
Púrpura trombocitopénica inducida por drogas. La distin
ción entre trombocitopenia inducida por drogas y PTAes
crucial. Todos los medicamen tos deben ser restringidos
y los con teas plaquetarios observados de cerca, El fa-
llo en retorn al' a un conteo normal de plaquetas en 7 a
10 días en ausencia de enfermedad renal o hepótica se-
ria, descarta el diagnóstico de traombocitopenia induci-

da por drogas.
Ausencia de esplenomegalia.

Aunque el diagnóstico no debe hacerse únicamente
en

base a estos criterios sino guiados más que todo por el cuadra
clínico y la historia, nos ayuda bastante a enmarcar la PTA
(2, 11, 20).

20

Tratamiento:

Este aspecto es uno de I?s ~ás controv~rsiales en PTA,

, b rgo existen algunos cntenos establecidos.
Sinern a

Coma el proceso en muchos niños es auto-limitado y se

b a recu peración espontánea en pocas semanas y tomandooserv dh "
ent a q ue el riesgo e emorraglO Intracraneana se pre-~~ ' d

t U' nicamente en el 1% de los casos, el tratamIento a e-sena . "
. od I

cuado de estos pacientes se on~nta;a ma~
q,ue ti ora b

re~oso.-

y restricción de ~ct
f
i;idad. De ,;ra

I
co~ a

f
tlrs~ a I.e/e

SI
~;~

te con acetoamlnO en, se trataran as In ecclones In ercu e~.
te:, se corregirá la azoemia y se evitará el uso de medica-
mentos tales como la aspirina, se mantendrá la cabeza eleva-
da cuando la hemorragia sea seria.

La actividad del paciente se guiará más que todo por la
seveddad de la hemorragia. Es poco racional dar transfusio-
nes de plaquetas o de sangre fresca ya que la supervivencia
es extremadamente corta y por lo tanto raramente alivian los
sintomas hemorrágicos o conducen a un aumento importante en
el cante o de plaquetas. En adultos, en quienes el proceso
tiende a ser crónico y la vida media de las plaquetas más la!,
go, la respuesta es diferente. Después de la esplenectomía la
supervivencia de las plaquetas mejora aunque en casos severos
puede aumentar poco. En estos casos las plaquetas pueden
sobrevivir lo suficiente para asegurar la hemostasia (1,3,6,18).

Esteroides:

La controversia acerca del uso o no uso de esteroides en
niños con PTA (variedad post""Viral) aún no ha sido resuelta,
pero la tendencia general es restringir su uso.

-L
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Algunos autores como Zuelze r Y L h
f '

,
d . ,

US er no e

ne IC'O en a mmlstrarlos a u' n
. ncuentran b, en presencia de h e

trocraneana. No han enc t d
emorragia ' -

I
on ra o que reduzcan l'

In-

presentar a, ni que reduzc an I t d . e nesgo d

. I
a en encla de I e

mc uso pueden favorecer el curso de I f
sangrado y que

tanda las recaídas. Mencionan e l
a

d
en ermedad incremen-

t' h
.,

caso e un n iñ
sen o emorragla mtracraneana (HIC) f é

o que pre-

poso, protección de la cabeza o tr
y qlue u tratado con re

la sangre perdida recuperóndose
c

b~
a

g~ pes, y reposición de

cuatro años ellos no han tratado
'en:.., s mas, en los últimos

roides ni esplenectomía'
a nmgun pac1ente con este-

riedadaguda q ue se observ
slempre

~-
cuando se tratara de la vo

a en nlnos"

Se mencionan los siguientes est d'
.

glaterra, revisando las C d
u 'os: Walker y Walker en In

d 12
ausas e muerte e

e niños con HIC f I1 . ' ncontraron que 1T

b ' d
a eCleron 8 de lo I h b

I o esteroides. Los a t "
s cua es a ron reci

d 141
u ores mencionados de'

, -
o pacientes con PTA d

pn mero, revlson

ron esteroide s y 1 de el!
a¡ulla, .:ncontraron que 34 recibie:

tamiento. Benham Y T ft
OS a .ec,o. por HIC a pesar del tro'

111
a , revisaron 132'- d I

recibieron esteroide' h b 2
nmos, e os cuales

craneana 1 caso en I
s, u o casos de hemorragia intra-

so en el 'gr
e grupo que recibió tratamiento y 1 ca

upo no tratado (5).

Se ha propuesto que los t ' d .
capilar y que al d

,.
l

es era I es meloran la integridad

. a mmlstrar os aume nt I I
1'1os, sin embar go h b

an os conteos p aqueta
se a o servado q Ue d .,'

"

.,.

sangrado Previo l . una Ismmuclon en el
, a cua qUler elevac'ó I I

rio es parte de la hi t . I n en.e conteo p aquet~

de e 110 ésta te . s ~na natural de PTA en niños. A pesar

, ona aun se mantie ' I d

dice que los ester 'd d"
ne vigente. Otro postu a o

tas por el bazo °
d
' es. Isml

,
nuyen la fagocitosis de las plaqu,:

y epnmen a Prod " d I .
este último ó

ucclon e anticuerpo por'
rgano. No se han h h b. .

tu lados (1, 3,9, 14).
. ec o o leclOnes a estos pos'
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,
por otra parte hay autores que mantienen una postura in

termedia: Casos moderados de PTA con petequias escasas y e-=

quimosis nO deberán tratarse, mientras aquellos que clasifica-

dos como "graves" con muchas petequias, epistaxis, hemorra-

gia gastrointestinal y hematuria recibirán una dosis de predni-

sona de 1-2 mg por kilo de peso por día que no deberá pro-
longarse por mucho tiempo. Una recaída en el cante o de pla

quetas no es indicación para usarlos de nuevo y el tratamiento
se guiará por la gravedad del sangrado más que por los con-
.teos. Unicamente en aquellos casoS que se hacen crónicos y

el songrado es penoso y recurrente se pensara en usorlos de
nuevO y en utilizar otro tipo de terapia como

esplenectonra o

inmunosupresores (9, 12).

Estos autores proponen el uso de los esteroides a la do-

sis antes mencionadas,
reduciéndola semanalmente hasta 1 mes

en que se suspenderán.. Se ha descrito que al utilizar alta s
dosis de prednisona por largo tiempo, se observa una supre-
sión en la producción de plaquetas y una inhibición en la fun
ción de las mismas.

En resumen la controversia
acerca del uso de los este-

roides en PTA de los niños continúa en vigencia hasta que no
se demuestre algo más concreto. En la revista consultada se
habla de un estudio que se efectúa juntamente con investiga-
dores europeos y sus primeros resultados indican un beneficio
de los esteroides sobre la fragilidad

capilar y sobre los con-

teos plaquetarios. Hasta no demostrar algo nuevo, nosotros
creemos conveniente utilizarlos juiciosamente en casos selec-

c.ionados o muy agudos y durante un perrodo corto de tiempo,
Siempre con el pensamiento que el proceso en la edad pediá-
trica es autolimitado Y de un pronóstico

excelente en aproxi-

madamente el 50% de los casos (5).

23



- ---

Esplenectomía:

Su introducción en el tratamiento de PTA se ini".
CIO en

1916 a sugerencia de Kaznelson quien propuso
q ue el b

b fl""

azo oe

tua a como un I tro para la remoclOn de los plaquetas (21).-

Un procedimiento abandonado para el tratamiento de PTA
aguda en los niñas según Zuelzer y Lusher, sin embargo de u
tilidad en lo s casos crónicos (5, 12).

Cuando se usa como primera medida terapéutica la esple
nectonía produce remisión en el 85% de los casos. Su uso se
rá considerado en aquellos niños cuya PTA permanece en for-=
ma severa por más de un período de 6 meses y que requieren
cursos repetidos de esteroides para controlar los sín tomas. En
casos crónicos, la mejoría que sigue a la esplenectomía puede
esperarse en un 60% por lo menos de los casos. Aunque la
esplenectomía suprime el principal sitio de destrucción de pla
quetas y producció n de anticu erpos, la vida media de las pie;
quetas no necesariamente vuelve a ser el normal. Los a n t

¡-=

cuerpos persisten en la circulación y el secuestro de plaque-
tas puede ser tan grande que la trombocitopenia persista. El
determinar la magnitud del secuestro de plaquetas por el híg~
do por pruebas de "surface scanning" puede prevenir el frac~
so de la operación según lo ha demostrado Najean Y

col.

Una esplenectomía de urgencia podría estar indicada
en

la hemorragia intracraneana súbita, ya que esta sería una for:
ma de aumentar los niveles plaquetarios en forma rápida.

SI

la esplenectomía no logra elevar estos niveles el
administrar

transfusiones de sangre o plaquetas puede locr~rlo (9, 12,
13).
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,.
~unosupresores:

In'"
P r lo

anteriormente expuesto sobre el pronóstico de PTA

,-
o

el uso de estos agentes pocas veces está

indicado,

en nlnos,
, I

t en aquellos casos crónicos que son
refractariOS a a s

eJ<cep o ' b od d It

d' d s Ya citadas. Su uso se aplica so re t o en a u os,
l11e la' ' 1' '

. bargo se mencionaran
aqul ya que se utI Izan en paclen

SIn em
-

tes pediátricos.

Azotioprina Y 6 Mercaptopurina:'

Ambos medicamentos actúan inhibiendo la síntesis de pu

rinos Y llevan a la incorporación de bases anormal:s
en el

ADN y ARN y algunas
coenzimas., La i~;erferen,cla ~on

la

síntesis de ADN y subsecuente
prollferaclon de Imfocltos se -

ho propuesto como el mecanismo de su acción

inmunosupreso-

ra.

Las propiedades de suprimir la síntesis de a~ticuerpos,

de

esos 2 medicamentos ha sido
confirmado por estudios en anIm~

les y en el hombre. Se ha demostrado
que deprimen los nive-

les de inmunoglobulinas en conejos.. En el hombre no se ha

demostrado consistemente este afecto. Un estudio
demostró se~

sible decremento en la síntesis de IgG a IgM a pesar de no
haber una reducción concomitante en los niveles

plasmáticos.

Estas drogas son capaces de inhibir
reacciones inmunes media-

das por células tienen una marcada
actividad antiinflamatoria

y habilidad de' retardar la
hipersensibilidad tardía. Supri men

la respuesta inflamatoria provocada por complejos antígeno-a~

ticuerpo. Se ha demostrado
también una baja en los monoc~

tos circulantes e inhibición de la migración de las células mo
nonuc\eares al sitio de inflamación

(8).
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Ciclofosfamida:

Es el más efectivo inmunosu res
lantes. Es convertido

P, or de los agente

microsomas del h. d
a su metabol,to activo Por I

s alqui~

, Iga o Su'
as en .

do los ácidos nucléico; form::dc:nls7°
de acción e s alqu~:mos

lores e interfiriendo con I~ S', t
,en

d
aces cruzadas intram al

an~

d I l' f '
n eSlS e ADN ecu

:dOS In oc~~os ,a su acció n citotóxica po 'bl
La sen sibilidod

s e su acclon Inmunosu reso
SI emente es la b

do que suprime la res ue~a
ra. En el hombre se ha obse ~

i~hibi?or de la inmunidad ce~:I~~s
antic~erpos, es un pote~~~

IInfoCItos cuand o se d '
, y supnme la mitosis de I

a mInistro a las dosis t "
os

erapeutlcas (8),

Vincristina y Vinblastina:

El interés de I uso de estos'

PT~ es relativo a su capacidad
d:gentes ~n el tratamiento de

animales de experiment "
producir trombocitosis en

de l'
. aClon y en el homb L

a VInca inhiben la for m " d I
re,. os olcaloides

so 't't'
aClon e os ' t'b I

mi o ICO con lo que result dT I
mlcro u u os en el hu

lar en metafase La v' bl ~
I Icu tad para la división celü

la sensibilizaci6n co
In astIna, administrada 3 días antes de

I f "

n una gran variedad d .
'

a ormaclon de ant"
e antlgenos, supnme

d '
Icuerpos en las r t El

, me 10 del cual indu c e' t b '

a as. mecanismo por

' d (8
n rom oCltosis I

CI o , 16).
es, a a fecha, descono.

Toxicidad:

En genera I estos agentes
comunes tales c o . d ,.'

prod ucen efecto s secundarios
, mo, epreslon de I ' d I '

ma. Infecciones po '
a me u a osea y leucope

, , r germenes Op t ' -
CIStls carinii C ' t I

or unlstas tales como Pneumo

. '
I omegaovir s h'

-
candlda albicans E I

u, erpes simple y herpes zóster,

110 del ovario Y 'e
n
i h

as m
b

ujeres se observa esterilidad por f~
n e om re azo ,.

' )ospermla (Clclofosfamldo .
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Específicas: La Azatioprina tiene efectos
hepatotóxicos Y pu=.

~causar ictericia. La lesión hepática es usualmente rever~

ble y microscópicamente se observo éstasis de bilis y necrosis
,

'hepatlca.

La Ciclofosfamida causa cistitis hemorrágica, fibrosis de

la pared vesical y se ha descrito en algunos casoS el apareci-
mienta de carcinoma de la ve¡iga.

La Vincristina y Vinblastina son notables por su neuroto
xicidad, la pérdida del reflejo aqui liano y parestesias son ma
nifestaci ones comunes.

Elección del medicamento:

La vincristina tiene un efecto más rápido que la ciclo-
fosfamida y azatioprina. Los incrementos en los con te os pla-
quetarios se observan en 5-12 días, mientras que con los otros
ogentes se necesitan 4 semanas. En un estudio, la vincristina
indujo remisión en 3 de 8 pacientes que se habían hecho re-
fractarios a la ciclofosfamida

y azatioprina.

La azatioprina Y la ciclofosfamida tienen la ventaja de

ser administradas por vío orol y usados por largo tiempo, la ci
clofosfamida causa más inmunosupresión que la azatioprina.

-

Un esquema recomendado es el siguiente: Se inicia cualquie-
ra de las tres drogas por un período de 4-6 semanas. Si no se
obtiene respuesta en éste tiempo es poco probable que se lo-
gre y el medicamento debe descontinuarse. Si se obtiene res-

puesta se descontinúa el medicamento Y
se vigila. Si hay re-

caída se instituirá el mismo medicamento
yola misma dosis.

En un estudio efectuado en 121 mujeres Y
51 hombres de

,-,
27
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los cuales el 36% eran niños, y en el cual virtualmente tod
se habían hecho refractarios al tratamiento con esteroides ;~
habían sida esplenectomizadas; el 46% tuvo remisión co/ I
uso de citostáticos, la mitad na necesitaron mantenimiento

e

el 33% se hicieron tatalmente refractarios. Como conclUsió~
se propone que la ciclofosfamida produce remisiones menos -
constantes que la azatioprina y que la vincristina y vinblasti-
na requieren administración continua para lograrla.

Otros agente s inmunosupresores utilizados incluyen clo-
rambuci lo, metotrexato, asparginasa y actinomicina-D. Se han
usado en pocos pacientes y su eficacia no está documentado.
(8).

Dosis:

- Azatioprina: 1.2-.4 mg por kilogramos de peso (50-250mg
por día para un adulto)

- Ciclofosfamida: 50-200 mg por día.

- Vincristina: 0.025 mg. por kilogramos de peso

-Vinblastina: 0.125 por kilogramo de peso (8, 16).

28
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1.

2.

,

OBJETIVOS

Determinar la incidencia de Púrpura Tr?mb~citopénica .-
Autoinmune en el departamento de Ped,atna del Hosp'-

tal Roosevelt durante los años 1970-73.

Determinar relación entre P.T .A.
(Púrpura Trombocito~

nica Autoinmune) Y sexo, grupo étnico y procedencia.

3. Determinar los antecedentes más
frecuentemente manifes-

tados en especial uso de drogas, infecciones respir~to-
rias inespecíficas, procesos exantematosos, vacunaclones

pruebas intradérmicas de tuberculina, etc.

4, Síntomas y signos más frecuentemente
encontrados.

5, Exámenes de laboratorio más frecuentemente
efectuados

en estos pacientes: Recuento de plaquetas- Frote perif~

rico-Aspiración de médula ósea- Biopsia de ~édula ó-
sea- Pruebas de Coagulación-

Anticuerpos antlnucleares-

Uroanálisis Coproanálisis. etc. Resultados que ofrecieron.

6. Complicaciones más frecuentemente encontradas.

7, Terapéutica empleada e indicaciones para su uso.

. I
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~
MATERIAL

a) Humana:. 30 pacientes haspitalizados en el Departamen-
to de Pediatría del Hospital Roosevelt durante
los años 1970-1973.

Méd ico ase sor y rey isor .
Investi gador .

b) Bibliográfico: Archivo de Registros Médicos del Hospital
Rooseve It.

Archivo de la Unidad de Hematología del
mismo hospital.

Biblioteca Central de la USAC.

Biblioteca del IN CAP .

Biblioteca del Hospita I Roosevelt.

METODO

Se efectuó una revisión bibliográfica sobre el tema apa-
recido en la literatura mundial en los últimos cinco a-
ños utilizando para su referencia el Index Medicus.

Se revisaron los registros clínicos de los casos apareci-
dos en el Hospital Roosevelt durante los añas 1970-73,-
en el Departamenta de pediatría. Se analizaran los si-

31
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Edad
años Masculino Femenino Total

O - 3 6 1 7

(19.3)% (3.2)% (22.5)%

4- 7 4 6 10

(12.9)% (19.3)% (32.2)%

8 - 11 9 2 11

(29 .0)% (6.4)% (35.4)%

Másde 11 1 1 2

(3.2)% (3.2)% (6.4)%

TOTAL 20 10 30

(100.0)% (100.0)%

..-
'11

~-- --- - - -- -

guientes aspectos:

- Edad.- Sexo.
- E~oca del año en que opareció la enfermed d
- S¡ntomato logia más frecuente

a .
- Antecedentes impo rtantes ta le's como l'

..

med' t ' f
a ¡nge stlon d

Icame n os, In ecciones virales de la . f '

e

6

In ancla
cunaClones, pruebas intradérmicas de tuber 1

, ' v~

Exáme d I b . cu ¡na.
nes e a orato no y sus resultad os- Terapé utica empleada Y base 1"

.

d I
c ¡nlca que se tomó po

re ar a.
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PRESENTACION DE RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados obtenidos de la investigación de 30 pacie~

tes se
presentan a continuación:

TABLA No. 1

Distribución etárea y por sexo.

Se observa en la tabla No. 1 que la edad más frecuente en
que se encontró la Púrpura Trombocitopénica fué entre los 4-

11 años haciendo' un total de 21 casoS que corresponden
al

68% de la serie. Estos datos están de acuerdo en lo reporta-
do en la literatura, en donde sitúan el 85% de los casOS por

d:~aio de los 8 años de edad (Según Baldini). Otros estudios
slluan la máxima incidencia entre los 3-5 años de edad, lo

I
I

'1
I
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Trimestre No. de casos %

Enero-Marzo 7 22.5

Abri I-Junio 14 45

Julio-Septiembre 6 19.2

Octubre-Diciembre 3 10

TOTAL 30 100

8
(47)%

1 1
(5.9)%

1 12
(70.5)%

1
(5.0)%

2
(11.8)%

~- -- 1l
~

cual está en parte acorde con nuestro estudio (Según Shende y
Lanzkiwsky). Con respecto al sexo, en nuestro estudio se
contrá más frecuente en el sexo masculino (20 casos) lo cu:T
difiere de lo reportado en la literatura que subraya igual

in-
cidencia para ambos sexos. Se señala un pronóstico favorable
para éste grupo de edad con recuperación espon tánea en 3 se
manos como promedio, y la duración raramente excede los (;
meses, calificándose si excede de éste tiempo como Púrpura
Tromba citopénica Crónica.

TABLA No. 2

Epoca del año en que se presentó la enfermedad, dividido en
trimestres.

Se observa en la tabla que los meses del año con mayor
incidencia de la enfermedad fueron de Abril a Jun io, que en
nuestro medio corresponde al inicio de los meses d e invierno.
No creemos que exista una relación directa entre época de I
año y el aparecimiento de Púrpura Trombocitopénica, sin em~

bargo es de hacer notar que es en estos meses cuando se ele-
va la incidencia de enfermedades virales tanto del tracto res-

piratorio superior como de otros sistemas del organismo y sien-
do éste tipo de enfermedades un antecedente frecuentemente -

34

S que e xiste una relación indirecta entre é
d creemo . ,.

encontra o, . .
t de púrpura Trombocltopenlca.

d i año y apareclmlen opoca e

TABLA No. 3

. sti aran los antecedentes que pudieran tener rel::Se Inve g
la púrpura Trombocitopénica, incluyendo, en-ción causal con

l d 1 . f ncia tales como catarro comun (I~
d d vira es e a In a , o Iferme a es. o .) rubeola, sarampion, vance a, p::

fección resptrat
l
ona supenor

leo sis infecciosa Y hepatitis, ta m-.d.. virue a mononuc . d -roll ItIS,. o,' I
o esta de medicamentos ponten o e s p ebién se investIgo ~olng

°b
o , t

. os así como antecedentes,
f

o Sp lnna y anh 10 IC , 1 fcial en aSIS en a. . dOos anteriores de a en er
de inmunizaciones recientes y eplso I

medad .
Antecedentes

Tiempo en semanas

(1) (2) (3) (4)
Total

Infección respiratoria su-
perior 7 1

Varicela

Ingesta de medicamentos. 10 1

Vacunación contra el Sa-
rampión ti

1

Diarrea. 1

--1 Se encontraron 8 casos de infección respiratoria superior a !, 1
I
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Síntoma o signo Número Porcentaje

petequias y Equimosis 27 B7%

Lesi ones en piel post-trauma
leve 13 42%

Epistax is- Gi ngivorragia 11 35 .4%

1""

parentemente de etiología viral precedi endo en 1-2 se.. d I P. , , manos el
apareclmlento e a urpura, OSlmlsmo 1 coso no

1

,

. I
comp Icad

de varice a 4 semanas previas a la enfermedad. Se en ~
d t d I . t ' b'

COntra
en ro e os paclen es que reCI leron medicamentos 9

t ' . 1 . I
a que

omaron aSpirina, que tomo c oranfenico I Y 1 a mpo
' 1'ICIIna -

Todos fueron administrados a las dosis tera péuticas us I
.

, ua es y
por un penodo no mayor de 5 días. El tiem po q ue tra ns ..

1 '
CUrrlo

entre a Ingesta de la droga y el a parecimiento de la P., , urpura
fue de 1-2 semanas. Sin embargo no qUiere decir esto q I.. f . 1 '

ue a
aspirina ue e med,carnento causal de la enfermedad
l . . , '

ya que
os pacientes que la recibieron presentaron en al gún mo t

.'" . men o
de su evo luclon fiebre secundaria al proceso viral que se h -
bía .instalado. En r.,:sumen se encontraron antecedentes q:e
pud,eron tener relaclon causal con la Púrpura en 17 casos

I . '
y

en e resto, o sea 13 pacientes no se pudo comprobar su exis
tencia.

TABLANo. 4

Se investigó el motivo de consulta más frecuente, así como
signos y síntomas asociados.

El principal motivo de consulta fué la hemorragia en

piel manifestada en forma de petequias y equimosis. Los le~

siones en piel post-trauma leve se refieren a golpes o cortad;:

36

desencadenaron el aparecimiento de
raS,que

iada con hemorragia de las encías
taXIs asoC

entemente.,cU

equi mosis, la epis
se observó fr e =

S re porta la hemorragia en piel y mucosas como el pri!2.e . ,
' M CI. I 'tomo en 1a Púrpura Tromboci topen Ica; aSI cure r=.

Clpa sin .' I 30°'todos los Pacientes presentaran petequlas, e 10 e
Porta que ,.." .
, ' de un 5 a 10% presentaran hematurl a macroscop' ca.p,staxlSY . d' t,

t maS Y signos de esta enfermedad estan ,rectamen e
Los SIno, 1 ' I

I ' nad os con los conteos plaquetarios. Cuando e ni v ere OCIO .
de trombocitos es insufic iente para mantener la h:mostasla ap~

rece el sangrado y la púrpura; se observa con niveles entre
30,000 a 50,000 por mm3 y probablemente de~enda ,de fact~-
res tales como la edad de las plaquetas y la integridad capI-
lar. Los signos y síntomas se adecúan a lo observado en ?tras
series presentadas de púrpura en la literatura y otra,s, manlf~s,.
taciones tales como hemorragia conjuntival, en el oldo medio,
hematemesis o melena, hemorragia en músculos o articulacio-
nes no se observaron en nuestro estudi o.

,
'\

37
I

--_J



-
TABLA No. 5

Hallazgos más frecuentes encontrados en el frote periféri
Un mi smo paciente puede presentar 2 ó más ha Ilazgos

ca.

concami tantes.

Dato
Núme ro de

pacientes Porcentaje

Tromba citopenio

Anemia Microci'tica
Hipocrómico

24 86%

8

1

28.6%

3.6%Anemia Mocrocítico

Leucocitosis con
Neutrofilio (Más de 10,000 x mm3) 7

Linfoci tosis 2

Leucopenia (Menos de 5,000 x mm3) 1

25%

7.1%

3.6%

Los hallazgos de frote periférico más frecuentes fueron

~a ,trombocitopenia y la anemia microcitica hipo crómica. Este
ult,,~~ hallazgo puede explicarse por dos mecanismos: Estado
nutnclonal d eficie nte muy común entre los pacientes que acu

d~n a nuestros hospitales y segundo debido a una pérdida cr~
n 'ea ?e sangre sec undar; o a 1 mismo porceso tromba ci topén; c o
que fonalmente condujo a anemia por deficiencia de hierro.
La leucocitosis se explica por infección bacteriana sobreagre-
godo al proceso viral precedente. Varios autores reportan la

linfocitosis como hallazgo frecuente en el frote periférico, en

nuestro estudio se encontró en dos pacientes,

Es ; mportante hacer notar que a dos paci entes no se le

38

' f ' ' ' d ste un examen de g a b i n e te
efectuÓ frote pen en ea, SIen o é

' 110 Y rá p ido que nos provee de valiosa información.

.

senCI

TABLA No. 6

Se presentan los hallazgos más frecuentes ;eportados po;,
el

,
do de la médula ósea efectuado medIante la punclonaspIra ,.,

del hueso iliaco y extendido en portaobletos.

Hallazgo
N úmero de

Paci entes

Normocelular con aumento

de megacari oci tos
9

Normocelular con megaca-

riocitos normales
5

Porcentaje

64.3%

36%

Los hallazgos arriba apunt~dos son compatibles con el.
diagnóstico de Púrpura Trombocitopénica. El examen ,de ,'a

médula ósea nos ayuda a diferenciar aquellas tromboc, topenlas
secundarias a destrucción periférico de plaquetas, de aquellos

debidos a un fallo en su producción, tal como se observa ~n
la leucemia y en las anemias hipoplásicos, siendo la leucem,a

uno enfermedad que cada vez se diagnóstico co.n ~ayo~ .
fre-

cuencia yola cual muchos padres temen, es ondlScutlble, la
importancia de efectuar este examen de rutina en todo pacle~
te can problema de Púrpura Trombocitopénica.

-
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TABLA No. 7

Se presentan los resultados del contea I
do mediante la técnica de Fon'lo

.
p aquetario efectua-

d I
.,

que consiste en i fl

e.so uClon?e sulfato de magnesia en el área de

ns I a,r,l gota

obleto de eVitar la aglutinación de I I

punclo n con el

se coloca la muestra de sangr

as p aquetas. Posteriormente

el con tea de las plaquetas.

e en un portaobjetos y se efectúa

Conteo plaquetario
N úmero de

. paci entes
Porcentaje

0-50,000 por mm3

50,000-100,000 por mm3

Más de 100,000 por mm3

TOTAL

6

10

3

19

31.6%

52.7%

15.7%

100%

TABLA No. 8

Se hace una I
.,

re a,clon entre los conteos plaquetarios y la
slntomatología presentada.

Signo o Sínto ma
. Menos de

50,000 x mm3

14

6

7

1

1

1

Más de To-
50,000 x mm3 tal

Petequias

Equimosis

Epistax is/Gingivorragia

Hemorragia gastrointestinal

. Hematuria

Fiebre

3

3
1

40

17

7
8

1

1

1-

Se observo en la tabla una mayor incidencia de sangra-

do cuando los conteos plaquetorios bajaron de 50,000 x mm3,

bre todo en la frecuencia de petequias y equimosis. Los ni-
SO I d

'

eles de p aquetas reporta os como "seguros" en Purpura Tromv
3

-
bocitopénica son de 30,000 a 50,000 x mm y siempre que se

mantengan por arriba de 10,000 x mm3 son lo
suficientemente

segurOSpara evitar la más temida de las
complicaciones como

la es la
hemorragia intracerebral que tiene una incidencia del

1 al 2% de los casos. En nuestro

estudio, el comportamiento

clínico siguió las pautas arriba
enumeradas con sangrado m á s

ogudo por debaj o de 50,000 x mm3. En un caso se tuvo la
sospecha clínico de hemorragia

intracerebral ya que el pacien

te presentaba cefalea y desorientación;
su conteo plaqUetario

48 horas después de haber ingresado ~
recibido tratamiento

con esteroides fué de 30,000 por mm y el estado general ha
bia mejorado bastante. . No se comprobó

plenamente el diag-=

nóstico de Hemorragia
Intracerebral en este caso Y

únicamente

se tuvo la sospecha
clínica, al final el paciente

egresó en

buenas condiciones.

,1
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Tratamiento
dé 50,000 de 50,000 Sin Total

x mm3 x mm3 Conteo

Esteroides
(Prednisona) 9 4 14

Transfusión de sangre
completa 3 3 6

Transfusión de cé lulas
empacadas 1 1

Vitamina K 1 1 2

TOTAL 14 8 23

,....

TABLA No. 9

Se hoce una relación entre el tratamie nto Iemp eado y el
conteo de plaquetas.

El tratamiento emp leado con mayor frecuencia fueron los
esteroides suprerrenales bajo la forma de prednisona a rozón
de 1-2 mg por kilogramos de peso. Las transfusion es tonto de
células empacadas como de sangre completa fueron utilizados
para elevar el nivel de hemoglobina. Se uti lizó la vitamina
K en dos pacientes que presentab an tiempo de protrombina pr~
longado.

En la serie revi sada no se encontró el uso de citostáti-

cos o esplenectomía.

Se menciona el beneficio d e los esteroide s en la
púrp;:

ra Trombocitopénica a nivel del mejoramiento de la fragilidad

42

.1 la disminución de la producción de anticuerpos anJ2.capt ar y . I I P'

I t r't OS Por el bazo. Su uso es controverSia en a ur-
P aque a

. .,
Tombocito pénica de lo infancia, aunque nuestra postclon

pura r I
. d

el de utilizarlos cuando existen conteos p aquetan.os por
:.

es.
d 10 000 x mm3 Y existen riesgos de hemorragias ame-

bala e ,
nazadoras para la vida.

CUADRO No. 1

Se propone una amplia lista de medicam~ntos
que ca,1lJsan

trombocitopenia, una clasificación racional Incluye:

Drogas que causan trombocitopenia como resultado de a-
plasia medular:

- Agentes alquilantes:
Ciclofosfamida, Busul.fán,Clora~bu~iI.

Antagonistas de las purinas:
6-Mercaptopunna y Azahopnna.

- Alcaloides de la vinca: Vincri stina y Vinblastina.
- Antagonista de las pirimidinas.

l.

1\. Drogas que raramente causan
trombocitopenia:

Anticonvulsivantes: - Metilhidantoína.

- Trimetadiona.

- parametadiona.

- Fenacemida.- Metosuximida.

Antibiáticos: - Cloranfenicol.

- Estreptomicina.

43
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Tranquilizantes:

-
- Meprabamato.
- Clordiazepóxido.
- Clorpromazina.

111. Drogas que u sualmente llevan a trombocitopenia:

Antirreumáticos: - Fenilbutazona.
- Indometacina.
- Sales de oro.
- Colchicina.

Hipoglicemiantes orales:

Diuréticos:

Varios:-

44

- Tolbutamida.- Clorpropamida.
- Carbutamida.

- Clorotiazida.-Acetazolamida.
- Hidralazina (Hipotensor).

- Quinacrina.
- Tripelenamina.- Quinina, Quinidina.- Cefalotina sádica.
- Noboviocina.
- Metil-dopa.

-1

CONCLUSIONES

1. La edad de presentación más frecuente de Púrpura Trom
bocitopénica en la serie fué entre los 4 a 11 años co-
rrespondiendo al 68% de los casoS.

2. 17 pacientes correspondientes al 54% de los casos pre-
sentaron antecedentes importantes en la etiología de la
Púrpura Trombocitopénica tomandose principalmente la
ingestión de medicamentos e infecciones virales.

3. Dentro de los síntomas encontrados, el mós frecuente fué
lo hemorragia en piel manifestatla bajo la forma de pe-
tequias y equimosis en el 87% de los casos.

4. El hallazgo mós frecuente asociado a la trombocitopénia
en el frote periférico fué la anemia micrócitica hipo-
crómica.

5. El co nteo de plaquetas se encontró por debajo de
50,000 x mm3 en el 84% de los casos en que se
tuó éste procedimiento. Fué en éste grupo donde
presentó con mayor gravedad la hemorragia.

efec-
se

....

6. El tratamiento más frecuentemente empleado fueron los
estoroides suprerrenales en el 87% de los casos. La con
ducta terapéutica se guió por el conteo plaquetario y so
bre todo por el cuadro clínico del paciente.

-

7. Se tuvo la sospecha clínica de hemorragia intracerebral
en 1. paciente, el cual se recupero totalmente.

45
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RECOMENDACIONES

1. Utilizar las drogas capaces de producir trombocitopénia
en la infancia, a las dosis adecuadas, en los casos en
que están indicadas y por el tiempo estrictamente nece-
sario.

12. Estandarizar como pruebas básicas en el estudio de Púr-
pura Trombocitopénica Autoinmune en la infancia, los
siguientes exámenes de laboratorio: Frote periférico, Re
cuento de plaquetas y Aspirado de Médula ósea para =
que sean practicados de rutina en el estudio de é s t o s
pacie ntes.

l3.

I

Recom'~ndamos el uso de esteroides suprarrenales en los
siguientes casas: Hemorragias amenazadoras para la vi-
da (gastrointestinal, hemeturia, epistaxis severa) que se
acompañan de conteos plaquetarios inferiores a 20,000x
mm3. Se utilizará a la dosis de 1 mg. por kilogramo -
de peso, por un tiempo no mayor de 1 mes.

4. En los casos no comprendidos en el inciso anterior, re-
comendamos como tratamiento básico: hospital ización ,-
prevenir factores agravantes como fiebre, traumatismos e
infecciones, evitar factores que elevan el metabolismo,
la azoemia etc.

5. Divulgar más el uso racional de los componentes de la
sangre para poder emplearlos adecuadamente. Tal es el
casa de la transfusión de can centrados de plaquetas, los
cuales se pueden preparar en nuestros haspitales, toman-
do en cuenta que la vida media de las plaquetas es de
7-10 días in vivo e in vitro si se conservan con técni-
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cas especiales su vida media no es mayor de 48 hor. d d
..,

d
as.

La dosl s recomen a a en una SItu aCIon e emergencia es
de 1 unidad de concentrado de plaquetas por 5 kilos de
peso.

6. La esplenectomía será con siderada como tratamiento en
una situación de emergencia, coma por ejemplo la hema
rragia intracerebral.

7. Informar y hacer comprender a los padres de los niñas
afectados, la benignidad pero potenical letalidad de la
Púrpura Trombocitopénica Auto inmune.

8. Dentro de las contraindicaciones durante el período de
trombocitapénia está el uso de ácido acetilsalicílico y
compuestos que contengan guayacolato de glicerilo por
su conocido efecto en la disminución de la adhesividad
plaquetaria.
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