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INTRODUCCION

'El término Prpura Trombocitopénica Autoinmune ha sido
buesto recientemente para describir un sindrome clinico carac
do por trombocitopenia, disminucidn en la vida media de
quequ, presencia de un factor antiplaquetario en el plas-
n némero normal o incrementado de megacariocitos en la
ula ésea, Hasta 1951 el término se aplicaba a un  desorden
o de etio logia desconocida caracterizado basicamente por
bresencia de trombocitopenia y plrpura.

No fue sino hasta ese mismo afio en que Harrington propor
nb la evidencia que el proceso era mediado por anticuerpos.,
)proburio se inyectd 250 ml, de plasma obtenido de un pa=
Ente con POrpura Trombocitopénica, desarrolldndose muy pron-
en &l un episodio de la enfermedad, la cafda en el conteo de
etas ocurrid inmediatamente alcanzando su minimo nivel en
oras y restableciéndose a su valor normal en 4-6 dias, Esa
o prueba fue efectuada en voluntarios observéndose los mis=
sresultados (1, 9, 18). Desde esta fecha muchos investigado
'ee han dedicado a demostrar la naturaleza de este  anticuer=
" habiéndose acumulade gran cantidad de datos muy inferesan
§que seréin expuestos posteriormente -

El concepto etiolédgico de la enfermedad ha cambiado mu=
0 desde esta época, hasta el punio que varios autores han pro
esto ofros términos para definirla, asi Baldini (7}, propuso el
mbre de la POrpura Trombocitopénica Inmunolégica y Karpatkin
0) el de PGrpura Trombocitopénica Autoinmune, aunque o=
s autores prefieren mantener el nombre de Pirpura Tromboci=
ica Idiopética mientras no se demuestre que el proceso en
Sterminado paciente es de naturaleza auto~inmune. Clinicamen
el proceso se caracteriza por petequias, equimosis y sangrado



ANTECEDENTES |

b .
mas o menos intenso en diversos drganos de la economiq
. " <
rn’r cuanro.:: su comportamiento clinico entre adultos Y ni)i:io
> - » s .
esta revision se hard especial énfasis en la edad pedidtricq

aqui en adelante se utilizard el -
. nombre de . .
nica Autoinmune (PTA). Porpura Trombocitopg oria:

La enfermedad se encuentra descrita en los escritos Hipo-
sticos en donde se hace referencia a su asociacién con las fie=
o5 pestilentes. Mucho mds tarde en los siglos 16 y 17 se  men=
ona su presencia en ausencia de fiebre. No fué sino hasta
35 en que Paul Gottlieb Werlhof médico alemén hizo una des
rocion del "morbus maculosus hemorragicus® una corta publica=
5n en donde hace referencia de un caso presentado de una ni-
 adolescente la cual se recuperd espontdneamente . Willan en
1808 clasificd la Porpura en 1. Simple, 2. Hemorrdgica, 3. A
ica, y 4. Contagiosa, posteriormente Krauss en 1883 y Denis
1887 describieron la disminucién de las plaquetas, mientras
Hayem en 1895 notb la falta de retraccidn del codgulo  en
ofectos de la enfermedad. Duke, en 1912 demostrd la pro-
gacidn del tiempo de sangria; la fragilidad capi lar fué obser
por varios autores en varios pafses, asi se encuenira descri-
'Le signe de Lacet" por Well, signo de Grocco-Furgonis y la '
és conocida como lo es la prueba del esfigmomandmetro  de
mpel-Leede. Las esp lenectomia en el tratamiento de la pdr-
ra fué iniciada en 1916 a sugerencia de Kaznelson (21).

Desde 1951 se han producido notables adelantos en el con=
pto global de la enfermedad, empezando por Harrington quién
scubrib el factor antiplaquetario; en 1960 se inicid el uso de
los inmunosupresares en el tratamiento; Najean en 1967 estudid '
los sitios donde se destruyen las plaquetas (15); Karpatkin Garg
Siskind perfeccionaron fécnicas para la deteccidn del anticuer
y su medicidén en plasma; Harker y Finch (6) efectuaron estu-

trombocinéticos y Akroyd esclarecié el mecanismo de la Pir
ura producida por drogas (1, 8). Uno de los Giltimos  adelantos




iste en el msculo esquelético que parece ser la responsa=

en el tratamiento de la enfermedad aparecié en 1978
778 y s
| retraccidn del codgulo.

re | > o
al uso de plasmaféresis para la remocidn del anticye

casos cronicos (10).
De acuerdo a Harker y Finch (6) @ través de estudios from

i

sticos, la vida media de las plaquetas es de 9.9 .t 06
45 con una produccidn diaria de 35,000 *+ 4,300. Los valo
_ ormales varian segon los distintos laboratorios pero se ha
to que es de 150,000 a 400,000 o también 250,000 +
x mm3, Estudios en personas trombocitopénicas revelan
pueden manfener und adecuada hamostasia por arriba
000 x mm3. Las plaquetas juegan un papel muy impor
en la coagulacidén en virtud de por lo menos 3 mecani:s_

Frecuencias

| La Pirpura Trombocitopénica Autoinmune es un p
ianfe’ 'Fr:ec:uen te en nifios, desde los 3 meses de eoic:drl P'F
Raximo entre los 3=5 afios y es en este grupo d -'QI
observ’a la Formu aguda o post=viral (3, 1). Ar:bosonde'
fegfodos por igual, mientras que en adultos se obse ol
frecuencia en la mujer alcanzando una relacién d ot G
bres de 2-4:1. La incidencia familiar es rara. o

~ Proporcionan integridad al endotelio de los vasos sangui

Las :
e h::qii::;iso j:?st:fuye_m componente esencial ‘ gzﬁs‘puﬂ-e in
mero o decremento en su T:i‘gur.xis,mo- y cualquier disminucid - vasos.,
BBk cisccitind el argamtsnio: perct re profundas kil Son fuente de fosfolfpido (
quetas provienen de los megac P?i"cr_responder GJ fraum e parte integrante de la via
de su produccidn es c:parengfemcrlomfos de lomeds iy " Cuando se ponen en confac
lamada frombopoyetina. El sifiztiIg:g:l::q rf:f:ir e SIUb' i
zzfgz e;zr:::;?‘n;;ql no ha sidcf’ deferminads, p::: gqr:c?e:i [ fovienite mecantsne:
Sisore sy Gumenfqncc,i Pi'loducmf:m de megacariocitos por sus
cada megacariocito c;_ . Clﬂnhclqd de plaquetas producida
co que no poseen o IqS e e células en formas
micrones (6, 21) é‘c 90’, A oscila e
nocido dos e;fruc;urqsonc?’roglllc':::ofcofj'o electrénico se han
d micas; una granular y bas!
I:r”;GU eq U:q:scc;renfemin’rfe ,confiene serotonina y otrz mds ¢
Uit esing), o iy sitio de depésito del ADP (difosfato.
granulos ;' mifoconfje' an identificado depdsitos de glucoge
rias y una proteina contractil similar @

Fisiologia:

tegrante del mecanismo hemostatico de estos

Factor plaquetario 3) que es
intrinseca de la coagulacion.
to las plaquetas con la super
bstancia colégena se produc-é

~  Adherencia a la superficie.
~ Transmisidn intracelular que implica consumo de glu-
cosa con intervencién del sistema Adenil=Ciclasa y 3

AMP ciclico,
- Liberacién de ADP

to plasmicos.
- Liberacion de

de su depdsito en los gréanulos ci

factor plaguetarios 3 (FP3) (6)-




comparado con Onicamente el 4% que lo presentan por
de los 15 afios. Por otra parte encontraron 35% de pa-
es con secuestro esplénico por arriba de los 50 afios com
o con un 81% observado en menores de 15 afios. Esta
sacidn muy interesante nos explica porqué la esplenecto-
mejora el proceso en los nifios y adolescentes, masque en

dultos (2).

Patogenia:

Como se menciond en un principio, Harrington y ¢
en 1951 descubrieron un factor antiplaquetario en el s
pacientes con PTA que era capaz de producir trombog
en receptores voluntarios, Este descubrimiento sumado
observaciones que se producia trombocitopenia en recién
dos cuyas madres habian padecido PTA, la asociacién d
torno con otros de naturaleza auto-inmune tales como e
drome de Evans-Fisher (Anemia hemolitica mas trombogi
nia) y Lupus eritematoso sistémico dieron amplia base pat
siderar PTA desde el punto de vista inmunoldgico., Es
investigador y su grupo empezaron a desarrollar una prue
ra detectar y medir el anticuerpo encontréndolo present
60% de los enfermos. Mas tarde Shulman y col. en 196
cubrieron que se trataba de una IgG y se encontraba pre
en la porcidn 75 de las inmunoglobulinas, se descubri
bién que posee un peso molecular de 150,000 y es ¢
atravesar la placenta (2, 7).

Este mismo anticuerpo es capaz de producir frombocitope
10 en el recién nacido como ya se menciond y esto se ha ob
do aln en nifios cuyas madres habian entrado en remisién
plenectomia o por corticoterapia muchos afios antes de

luz (4).

El origen del anticuerpo en PTA se ha descubierto in vi
que puede ser producido por células del bazo en cultivo,
interactia de diferentes formas para la produccidn de pir
ast en la frombocitopenia inducida por drogas se piensa
en el siguiente mecanismos

 Este anticuerpo reacciona con un antigeno  plagt
de superficie , sensibilizando a las plaquetas que sonr
rédpidamente de la circulacién por el sistema reticuloende
(macréfagos) especialmente en el bazo, aunque se ha des
bierto que el higado puede contribuir a esta tarea. R
a esto Gltimo, Shulman, Baldini, Aster y Jandl han de
to que las plaquetas que se encuentran débilmente unide
anticuerpo y por lo tanto sensibilizadas, son removidas
cialmente por el bazo, mientras que aquellas plaquetas
tienen una unidn mds fuerte con el anticuerpo son rem
por el higado (2). Najean y col. han descubierto una
cidn enire secuestro esplénico y hepético y la edad del
ciente, De esta manera encontraron que el 48% de paci€
por arriba de los 50 afios tienen principalmente secuesit@

La droga y su proteina transportadora en plasma  forman
un antigeno primario,

Este antigeno primario estimula la produccion de anti-
cuerpo.

Formacidén de un complejo droga=anticuerpo.

Se une el complejo droga-anticuerpo a la superficie pla
quetaria, -
Produciéndose finalmente aglutinacién plaquetaria y pla
quetas inmunoldgicamente "dafiadas" (1, 3). R

Un mecanismo similar se ha propuesto cuando se observa
ocitopenia después de una enfermedad viral.

La asociacién de PTA con ofros desérdenes aufcinmunes




tales como Lupus eritematoso sistémico, anemia hemol
drome de Evans) hipertiroidismo, artritis reumatoide,
etc., Es frecuente en adultos; en nifios se cuenta con
estudios para aseverarlo aunque se propone la cifra
que desarrollarén posteriormente alguna de estas enfer
Sobre este tépico Karpatkin nos muestra el siguiente
en 132, 135, admisiones al Hospital Universitario de
Vork encontrd una incidencia de 0.06% de Lupus Eri
en 10 afos, en ese mismo perfodo encontrd 243 casos
y 5 de ellos desarrollaron LUPUS eritematoso . De é&s
a 2 se les efectud el diagndstico de inmediato y a lo
3 en un periodo de 4, 5 y 8 afios post esplenectomia
PTA. Demosird una incidencia de 2% de Lupus en
con PTA lo cual es significativamente més alto que |
poblacién general. El ha propuesto que al efe ctuar
nectomfa para PTA esto produce una activacidn de al
canismo "dormido" que desarrolla el pronto aparecimien

Entre las causas congénitas de trombocitopenia se men=
ﬁ raro trastorno heredado como rasgo autosdmico recesi
el cual uno o ambos radios estén ausentes, el cObito es
4sico y pueden coexistir otras anomalfas éseas. El san-
'es. exiremadamente serio en estos nifios principqlmeni"e -
e el primer afio de vida, el aspirado de médula dsea re
escasos megacariocifos raros en forma. El tratamiento es
ntade a la transfusidén de plaquetas utilizando miembros
familia como donadores para evitar el aparecimiento de
ncia a las plaquetas. Otras causas congénitas de from=

nia incluyen la anemia de Fanconi (Pancitopenia, a=
e la médula dsea y anomalias congénitas) y levcemia
ta que es un sindrome excesivamente raro (4) .

Algunas drogas administradas a la madre durante el em-
zo pueden estar asociadas con trombocitopenia en los re=
- nacidos. Se mencionan o las tiazidas que se cree supri

e N a produccion plaquetaria del feto, algunos piensan que
y drfan fratarse de un mecanismo de idiosincracia ya que no

o observado en todos los casos. Otro medicamenio re-=
o como responsable de causar este trastorno es la tolbu=

mida (4) .

Clasificacidn y Curso Clinico:

De acuerdo a Harker y Finch los procesos trombo
nicos se clasifican en: Trastornos de Produccibn, de
cién y de destruccién (6). El tratamiento de los incisos 2, 3y 4 esté encaminado
3 el trastorno subyacente. El uso de iransfusiones de pla=
serd Gtil especialmente en el caso de las neoplasias, -
e se ha encontrado aparecimiento de grave resistencia a
smas culpéndose a los inmunosupresores vtilizados en el
miento de las mismas; por lo tanto su usO 5€ restingird o

sos estrictamente necesarios.

Trastornos de Produccidn:

En la préctica pedidfrica se observan varios trast
los cuales esté comprometida la frombopoyesis, estos P
sers 1. Congénitos, 2. Infiltracién leucémica de lam
bsea, 3. Metéstasis de tumores sélidos o la médula osed
como el neuroblastoma y 4. Aplasia de la médula bsed

puede ser constitucional secundaria a drogas, t6xicos o
ciones (4),

fornos de Distribucion:

l L]
Pacientes que presentan Hiper esplenismo independiente-




mente de la causa, a menudo presentan trombocitop < son destruidas (4) .
caramente es causa de sangrado espo ntdneo. Hay R
que hasta el 85% de las ploquetas pueden ser secuesh
un bazo aumentando de tamafio, también se observa | :
mﬂ::mfe aumento en la trombopoyesis. El tratamiento
taré a la causa de la esplenomegalia que hard ele'\}i ]
teos plaquetarios (6). 3

Usando el conteo pquuefqrio materno como guia, la o=
n cesdred seré4 considerada cuando los niveles se en=
n por debajo de 100,000 x mm3 con el objeto de dis=
r el riesgo de trauma a lg cabeza del nifio al pasar por
al del parto y disminuir el sangrado durante el segundo
.. Ya que el nifio no produce el anticuerpo, la from=
openia se resolverd al desaparecer aquél, cosa queocurre
ocas semanas, aunque se puede prolongar hasta 16 sema=

-2
a
0

Trastornos de Destruccion

E“xiffen mecanismos que pueden aumentar la  des
plaquetaria; mecanismos inmunolégicos y mecanismos
ejemplo relacionados con el aumento del consumo dé’-]
quetas durante la coagulacidn intravascular diseminaau
mencionaremos el primero ya que el segundo no es d I}
de este estudio. Dentro de la trombocitopenia de |-'J
-mﬂunolég‘ico con sideraremos: 1. La que afecta a los 2
c1do§ y 2. La que ofecta a los nifios mayores y es la
comUnmente conocemos.

K.
~ Trombocitopenia isoinmune que depende de la sensibili=

de la modre a un antigeno plaquetario que posee el ni
X ando las plaquetas fetales atraviesan la placenta hacia
lado materno (cosa que puede ocurrir aln en embarazo fem
se forma un anticuerpo que desiruye las plaquetas del
Esta clase de trombocitopenia es similar a fa isoinmuni=
' Rh con la Onica diferencia que puede ocurrir en primi
en un 50% (4, 19).

Dentro del primer grupo existen 2 variedades qu il )

biremos i . . a
sucesivamente: La incidencia de este frastorno €3 de 1 por 10,000 nact

0S, SU SU CUrso en sucesivos embarazos no es predecible.

l Nifios cuyas madres padecen o han padecido de |
importando si se encuentra en remisidn merced al fra
con esteroides o esplenectomia, presentan tro mbocifop
nacer., No es posible predecir antes del nacimiento §i
estard afectado y en que grado, aunque un reciente es
demuestra que si el conteo plaguetario de la madre se €ene
tra por arriba de 100,000 xmm3 el chance de que el nif
ca afectado es pequefio, El manejo de estos nifios es
ya que el anticuerpo ataca tanto plaquetas de la madr
fifioro de donadores y comprende el uso de esteroidesy
fusién de plaquetas que brindarén una mejoria transitorie

En cuanto a trafamiento se han ensayado los esteroides
‘tanto o la madre como al nifio, pero sus resultados no
o muy alentadores. Las transfusiones de plaquetas de-
de proceder de donadores compatibles, ya que como el an
 es bastante frecuente serd destruido prontamenie. Las
etas de la madre no poseen el antigeno y se han utiliza
el tratamiento, Si el trastorno s€ sospecha pre—-pqri“ur'ﬁ
| antecedente de un nifio previo ofectado, ploquetas de
e se preparan por plasmaféresis y s€ efectba la seccidn
a electiva (4).

10
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A continuacidn se enumeran los procesos que afectan
nifios mayores y también a los adultos aunque en distintg
ma . \

las extremidades inferiores y superior?s, aparece °|dE
osis y plrpura que son las rzlomfes’rqcmnes cardmcf es
enfermedad.  Se observa también i’rem:en\‘emeni'eI e;:!n.s’rg_
rado por las encias después del cepillado de los dien

Porpura Trombocito pénica aguda o Post=Viral:

Se denomina asi a la Pirpura Trombocitopénica

observa principalmente en los nifios, llaméndosele tromb
penia aguda.

sangrado en ofros istemas de la economia .ir:cluye he
puede hacer confundirnos con glomerul.onefrﬂ:as. o neo-=
renal, hematemesis y melena, h?morragl-as retinianas Iy
vales. La hemorragia en el oido mesho; dentro Ele os
s o articulaciones son raras. En ocasiones un -eplfodlo
se acompafa de fiebre, escalofrios, cefalea, mialgias y

e espalda (1, 3, 14) .

Esta variedad se observa por lo menos el 50% de los
#os con todos los tipos de PTA. Una historia de infeccidn
piratoria superior viral antecede a su aparecimiento en
semanas, implicéndose también otras entidades virales fr
tes en la infancia, tales como rubeola, sarampidn, J
parotiditis, vacunacién contra la virvela, mo nonucleos
fecciosa, hepatitis, tos ferina, prueba intradérmica de
culina e infeccidn por citomegalovirus (1, 6, 7, 3).
debe confundirse con la trombocitopenia que ocurre dura
perfodo de viremia en que se produce agregacidn y de
cién de las plaquetas y supresién de los megacariocitos
médula 8sea; en éste fendmeno no se encuenira invo
el mecanismo auto-inmune. Por el contrario la enferme:
parece cuando ya no se detectan virus en la circulacio
cluso puede retrasarse su aparecimiento hasta 6 semands =
pués que ha desaparecido la infeccién. No hay relacidr

tre la severidad de la enfermedad precedente y el grado =@ o s, 7)
trombocitopenia. ] "l

a comp licacién mas seria de la enfermedad y 0:4ueI I:e
ta aproximadamente en el 1 a 2% de lo,s caasos es la F"
a Infracraneana. Su aparecimiento esta virtualmente 11
do a las primeras 2448 horas de enfermedad ¥ cuando se
\nta se observa hemorragias retinianas, conv?lsncfges, me-
, cefalea, cambios de personalidad hemiplejia y otros

s neurolégicos focales (13).

" El aparecimiento de sangrado estd directamente relacio=
o con el conteo plaquetario, as? aparece esponténeamente
iveles de 20,000 plaquetas por mm3 y usualmente no apd

mieniras los conteos se mantengan por arriba de 50,00

; hallazgos asociados: Un ligero aumento del l’auzo y del
o puede ser encontrado en el 10% de los pacientes; pro
emente se deba a la infeccidn viral precedeni':a, anorexia
seas, El curso de esta variedad es auto=limitado y sU
stico es bueno, el conteo plaquei‘ar’io retorna leni'clm,en.fe
valor normal entre 1 semana y 3 meses, aunque aproxi=

Sintomas y Signos: El hallazgo més comin encontrado €
hemorragia de la piel que se manifiesta en forma de peteq
que son manchas de color violdceo, no elevadas, redondas.
tradérmicas y que més tarde pueden volverse azules o an
llas, aparecen en lugares en que la presién capilar es el

12 .




madamente el 10~20% pueden permanecer  trombo
por 6 meses y hasta 1 afo, se propone que si los Vq'v
retornan a la normalidad en 6 meses el caso puede ¢
se como crénico y en nifios este cursc no es tan free
mo en adulfos,

ento y Lisis (1, 3).

- manifestaciones clinicas de la PTA inducida por medica~=
atos son similares a las observadas en la variedad post= vi=
unque a veces su aparecimiento se acompafia de escalo=
, cefalea y vdémitos, Esta variedad de PTA es rara en ni
poslbiemenfe por la rareza de administrar estos medlcqmen

PGrpura Trombocito pénica asociada con drogas:
: en los nifios, sin embqrgo en adultos es més frecuente,

El tipo de trombocitopénia que se observa en |c

tién de medicamen tos puede ser debida a lo sxgunenf a Trombocitopénica asociada a desérdenes auto=inmunes:

Ya se menciond la asociacién de PTA con ofros trastor=

a.= Destruccidn inmune de plaquetas,
L3 - -~ - "
auto=inmunes, Esta asociacién no es cominmente vista en

b.~ Dafio a los megacariocitos y depresién de la tr

yesis, = s y se cuentan con pocos datos para comprobarlos.
€.~ Toxicidad directa contra las plaquetas. p. ei",
tina, a Trombocitopénica Verdadera o ldiopaticas

d.= Un mecanismo combinado téxico e inmunolégice. ‘ .
: R Cerca de la mitad de todos los pacientes con PTA pue=

clasificarse como verdaderos. El curso clinico y prondsti
es idéntico a la variedad post=viral con la diferencia de
encontrar antecedente de enfermedad. No es posible pre=
r si aquellos pacientes que no tienen antecedentes de in~
n virica vayan a desarrollar una forma més crénica que
los que si lo presentaron.

Fué Akroyd quién primero describid este tipo de
en pacientes que recibian alilisopropilacetilurea (Sedol
tranquilizante, Eisner y Shahidi demostraron que la tro
topenia podria ser debida a metabolitos del medicamen
que a la accidn directa del mismo, La sensibilizacid
ciente puede ocurrir en perfodos de tiempo que varfan
pocas horas hasta muchos afios de iniciada su ingestid

0s de Laboratorio e Investigacidng

El mecanismo de produccién de la trombocitope

ce ser el siguiente: -onfeo de pquue’rasw Puede efectuarse con el microscopio

de fase y los conteos usualmente se encuentran por de
de 40,000 por mm3 en el 80% de los casos, :

La droga se combina con macromoiéculas del plasma
portadores formando un complejo antigénico, los ant
se dirigen directamente contra el complejo o la droga |
El complejo antfgeno anticuerpo se deposita sobre la
cie de las plaquetas causando aglutinacisn, fijacién, de

e periférico; Se observan 2 & 3 grupos de plaquetas por
po de gran aumento, esfos grupos de plaquetas pueden no
ivarse si el frote se hace con sangre aufocoagulada con

14
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EDTA (&cido etilendiaminotetraacético) y en cambio se ol
varén grupos de plaquetas individuales y un desproporcior
nomero de formas grandes. Este incremento en el tamafi

sencia en el frote nos indica activa trombopoyesis. Ene
de los casos se observa anemia por pérdida de sangre, occ
nalmente se observa eosinofilia y linfocitos atipicos pero

son importantes para el diagndstico. e

plaquetas baja de 50,000 por mm

~ Examen de la Méduladsea: Nos ayuda a diferenciar a
lTos casos en que la trombocitopenia es secundaria a dest
cién periférica de plaquetas de aquellos que se debe a
en la produccidn, tales como leucemia y anemias hipo
cas. Ya que la leucemia es un trastorno bastan te comin
tualmente el aspirado de médula dsea debe efectuarse d
tina para descartar este diagnéstico., El sangrado en el
de la puncidén no es importanfe.

El tiempo de sangrfa de Duke (Dur

momandmetro en 40 mm de Hg). En

Imente no es aconsejable hacerla,

En la médula sea tefiida se observan abundantes megacari
‘tos, su citoplasma es escaso, vacuolado, pobremente granu
do y baséfilo, muchos megacariocitos tienen aumento

nGmero de lbulos y précticamente ausencia de citoplasm
to se ha interpretado como un decremento en la producci
plaquetas suponiendo que existe una inhibicidn del bazo
la médula dsea por via de algin agente humoral .  Ka
no estd de acuerdo con esta proposicidn y arguye qué €
‘mero aumentado de megacariocitos se debe a un aument
la destruccién periférica y que estos cambios observados
simples alteracione morfolégicas en la maduracidn del n
_cariocito.

e principalmente de la accibén de
verpos antiplaquetarioss

" No existe actualmente una prueba

argo a la hora de ponerlas en précti
o practicas y llevan a falsos positivo

El nGmero de megacariocitos y el promedio en tamano ¢
. i ° & vl

crementado, la produccién de plaquetas y su liberacion

~aumentada cerca de 8 veces su valor normal (2, 17, 2

f0ra mencionar algunas:

16

E

o de Sangria: Es un examen muy otil para estudiar la fa
—_1 de la hemostasia y formacién del tapdn de plaque=
> Es una medida de la ‘nteraccidn entre plaquetas y endo
las plaquetas indica formas jévenes (megatrombocitos) y su- yascular dafiado. Se encuenira prolongado cuando el ni

3, cuando la agrega—

v adhesién plaquetaria son anormales como por ejemplo
o enfermedad de Von Willebrand y en raros casos cuando
anomalfas de los vasos sangufneos.,

acién del sangrado de

cidn en el 18bulo de la oreja) es menos sensible que
vy (puncién en el brazo manteniendo el manguito del

PTA esta prueba no

cuenira tan baja como serfa de esperarse debido a la ac
compensadora de las plaquetas jévenes, la prueba de lvy

ccién del Codgulo: Esta prueba puede enconfrarse nor-=
on valores tan bajos como 20,000 x mm3, Esta mide la
ractibilidad de las plaquetas entre la malla de  fibrina y

la trombastenina.

in vitro para la de-=

acién de los anticuerpos antiplaquetarios, Durante las pa
95 2 décadas se han propuesto cerca de 20 pruebas cuyos
es aseguran precisas y aplicables en todos los casos, sin

ca resultan inexactas,
s en alto porcentaje.
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otkin. Desarrolld dos técnicas una de aglutinacidén con

Test de consumo de antiglobulina, Similar a Iq pru -
: Zn y otra empleando el factor plaquetario 3 (FP3) (8).

Coombs se ha desarrollado el directo' y el indire
mero detecta anticuerpos fijos sobre la superficie plagy
el segundo dete cta los anticuerpos libres en el plq;;:lﬁI
nica empleada es compleja, y la exactitud y sensib
pende del sistema empleado para medir el nivel de

mma=-globulina humana en el suero usado. Esta pi'u’elm ' \

do abandonada por muchos, | Produccidn de plaquetas:

esumen, las pruebas para la deteccidn del anticuerpo en
lasma son de interés meramente académico y no son Gtiles
ticos para diferenciar el tipo de PTA.

Es posible su deferminacién por el examen de la médula

Se debe evaluar el nimero de megacariocifos, su tama
el nomero de ntcleos por célula con el objeto de deter=
r la produccidn. La supervivencia, produccién y distribu
de las plaquetas ha sido calculado por la curva de desa=
ion del isé’ro?o siguiendo a la inyeccién de plaquetas =
.adas con Crol,

Test de fijacion del complemento. Desairollade por
cof_. Es mas sensible que ofros pora la deteccidn de
anticuerpos e isoanticuerpos plaquetarics, No se r
su uso para el diagnéstico de PTA y en cambio pue
do en el caso de Trombocitopenia inducida por drog
tectar el complejo antigeno-plaqueta=anticuerpo (8)lt

Aﬂsfer, Basado en la demostracién que las plaquetas J
cientes con Hemoglobinuria paroxistica nocturna son
bles al anticuerpo que las normales realizé lo siguiente
quefas de un paciente con Hemoglobinuria paroxstic b
na (HPN) marcadas con Crd1 liberaban el isétopo en p
cia de plaquetas de paciente con PTA. La prueba es
cada y requieren de un paciente con HPN (8, 15).

s exdimenes:

Todos lbs pacientes sin historia de ingestién de medica-
s o antecedente de infeccidn viral deben ser investiga-
para detectar células LE, onticuerpos antinucleares y anti
erpos confra glébulos rojos ya que el Lupus eritematoso y la
mia hemolftica son las enfermedades més co munes asocia

Hanna y Nelken, Desarrollaron un test especifico para @ a PTA.
ﬁyerpos antiplaquetarios e incluso puede detectar a '
incompletos" , En las manos de los aufores ha dado
resultados y es simple y requiere pequefias cantidades d
quetas (8),

En contrar niveles elevados de fosfatasa &cida en el plas
 indica activa destruccidn plaquetario, pero es de poca im
ancia para hacer diagndstico etioldgico. Macréfagos con
endo Iipidos han sido observados en 5 a 35% de los pa-
entes con PTA (en el bazo) y se postula que puede estar re
fonado con la terapia esteroide o por la remocion de las
uetas por éstos macréfagos.

J

!l;/\c{\/\ﬂlqn, Ha desarrollado una téenica para medir inmor
ulinas asociadas con plaquetas humanas usando antisuer
fra IgG f(ab)2, (8).
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Diagndstico:

Karpatkin ha propuesto los siguientes criterios pq

| aspecto es uno de los més coniroversiales en PTA,
diagnéstico de PTA:

existen algunos criferios establecidos.

el proceso en muchos nifios es auto=limitado y se |
ecuperacion esponténea en pocas semanas y tomando

que el riesgo de hemorragia infracraneana se pre=

-amente en el 1% de los casos, el tratamiento ade-

e estos pacientes se orientard més que todo al reposo=

cién de actividad. Deberd combatirse la fiebre si exis

" gcetoaminofén, se fratarén las infecciones infercurren
corregird la azoemia y se evitard el uso de  medica= '
s como la aspirina, se mantendrd la cabeza eleva-

o la hemorragia sea serid.

1.- Destruccidn aumentada de plaquetas que se ma
por trombocitopenia o disminucidn de la vida me
las mismas. Ambas condiciones asociadas con un
mento en el porcentaje o en el nimero de megatr
citos (plaquetas j&venes).

2.- Nomero incrementado de megacariocitos en la
sed,

3.- Presencia de anticuerpos antiplaquetarios en ausen
transfusiones previas de plaque tas o de sangre.,

4.~ Exclusidn de cualquier frastorno clinico primario
de dar todos los anteriores criterios o de dar alg
ellos pero en el antecedente de ftransfusiones de
o plaquetas: Lupus erite matoso sisté mico, linfom
drome de coagulacidn intravascular, Hiperesplen
Pérpura trombocitopénica inducida por drogas.
cidn enire trombocitopenia inducida por drogas y
crucial, Todos los medicamentos deben ser restr
y los conteos plaquetarios observados de cerca. '
llo en retornar a un conteo normal de plaquetas en
10 dias en ausencia de enfermedad renal o hepat
rio, descarta el diagndstico de fraombocitopenia
da por drogas.

5.~ Ausencia de esplenomegalia,

| actividad del paciente se guiard més que todo por la
ad de la hemorragias Es poco racional dar transfusio=
plaquetas o de sangre fresca ya que la supe rvivencia

madamente corta y por lo tanto raramente alivian los
hemorrégicos o conducen a un aumento importante en
nteo de plaquetas. En adultos, en quienes el proceso
a ser crénico y la vida media de las plaquetas mas lar
respuesta es diferente, Después de la esplenectomia la
ivencia de las plaquetas mejora aunque en casos severos
aumentar poco. En estos casos las plaquetas pueden
ir lo suficiente para asegurar la hemostasia (1,3,6,18) .

des:
" La controversia acerca del uso o no uso de esteroides en

S con PTA (variedad post=viral) aln no ha sido resuelta,
a fendencia general es restringir su UsO.

Aunque el diagndstico no debe hacerse {inicamente
base a estos criterios sino guiados mas que todo por el c

clinico y la historia, nos ayuda bastante a enmarcar la
(21 I]I 20).
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una postura in

autores que mantienen
dos de PTA con petequias escasas y €=
mientras aquellos que clasifica=
como "graves" con muchas petequias, epistaxis, hemorra=
-Tgclsi"roin’resﬁnal y hematuria recibirdn una dosis de predni=
a de 1-2 mg por kilo de peso por dia que no deberd pro-
arse por mucho tiempo. Una recaida en el confeo de pla
_tas no es indicacién para usarlos de nuevo y el tratamiento
guiard por la gravedad del sangrado mds que por los con=
Unicamente en aquellos casos que s€ hacen crénicos y
sangrado es penoso Y recurrente se pensara en usarlos de
evo y en ufilizar ofro tipo de terapia como esplenectonia o

nmuNosSUPresores @9, 12).

Por ofra parte hay
edia: Casos modera
mosis Nno deberén tratarse,

' DAIgunos, autores como Zuelzer y Lusher no
neficio en administrarlos, aln en presencia de henc. ;
tracraneana. No han enconfrado que reduzcan ‘?mc_ﬂ'r
Presenfurla-, ni que reduzcan la tendencia del o
incluso pueden favorecer el curso de la enfer sac? o
’rand? las recafdas. Mencionan el caso de unme"'qd.
senté hemorragia intracraneana (HIC) y que Fuémfno

poso, proteccidn de la cabeza contra golpes mmi{
la sangre perdida recuperdndose bi " rincned)

et , ien. Es mds, en los

: fos ellos no han tratado a ningdn paciente

r?ldes ni esplenectomia, siempre y cuando se t i
riedad -aguda que se observa en nifios, o

gid
2

_ sSJia'cn‘ne'lenc::<:mc|n los siguientes estudios: Walker qulk
rra, revisando las causas d ‘.
2 s A e muerfe, encontraron ©
n HIC fallecieron, 8 d ¥
: : ; e los cuales hab
::)dc;;lsfero;_des. Los autores mencionados de primero,
o ésf pqsc(:;enfes 1con PTA aguda, encontraron que 34"
eroides y 1 de ellos fallecid |
: cid por HIC « :
tamiento, Benham i ',
. y Taft, revisaron 132 nifi '
111 recibiero i ' e e
n esteroides; hubo 2 ca .
sos de hemorragi
cranea e
iy n?’ 1 caso en el grupo que recibié tratamiento y
n el grupo no tratado (5). ' .

Estos aufores proponen ol uso de los esteroides a la do-
reduciéndola semanalmente hasta 1 mes
Se ha descrifo que al utilizar altas
largo fiempo, se observa una supre-=
inhibicién en lafun -

antes mencionadas,
que se suspenderdn .
s de prednisona por
en la produccidn de plaquetas y und

de las mismase

men la controversia acercad del uso de los este~
tinba en vigencia hasta que no
En la revista consultada se
_ investiga=
ltados indican un beneficio
la frogilidad capilar y sobre los con=
demostrar algo nuevo, nosofros
samente en casos selec~

perfodo corto de tiempo,
pedid=

En resu

es en PTA de los nifios con
*

demuestre algo més concrefo.

¢0pi-quey h;UEerU:;fci que los estero ides mejoran la nf
e ‘o barao mLmsfrquos aumentan los conteos ple
sangrado rev‘g e O'C:serquo que una disminucidn
rio es po:r-rz d Io; qh?m[c!u'er elevacién en el conteo pla
e ollo ésfqef a lsf?r:a natural de PTA en nifios. A
dice qU’e los esiorlc: S .se -mdni'iene Vigenfe° Otro pos
e ol iz eroclldesudlsmlnuyen la fagocitosis de las P
este Gltimo 5l'gqr)1,o e?:]lfen Lﬂ produccién del anticuerpo
tulados (1, 3, 9, 34)0 se han hecho objeciones a estos

es europeos y Sus primeros resu

 los esteroides sobre
os plaquetarios. Hasta no
emos conveniente utilizarlos juicio
onados o muy agudos y duranfe un
2mpre con el pensamiento que el proceso en la edad

es autolimitado y de un prondstico excelente en aproxi=

damente el 50% de los casos ().
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Esplenectomia:
o sobre el prondstico de PTA

pocas Veces estd indicado,
refractarios a las
todo en adultos,
utilizan en pacien

.~ por lo anteriormente expuest
el uso de estos agentes
en aquellos casos crénicos que son
Su uso se aplica sobre

ionaran aqui ya que s€

Su introduccién en el tratamiento de PTA se inii

1916 a ‘sugerencia de Kaznelson quien propuso que el
tuaba como un filtro para la remocidn de las plaquetas
. L

. Un procedimiento abandonado para el tratamiento
ag?da en los nifios segbn Zuelzer y Lusher, sin embar
tilidad en los casos crénicos (3, Y2 ?

ediafricos.

joprind Y 6 Mercaptopurina:’
~ Ambos medicamentos actban inhibiendo la sintesis de py

llevan a la incorporacidn de bases anormales en €
La interferencia con la

ARN y algunas coenzimas.
feracidon de linfocitos se =

is de ADN y subsecuente proli
propuesto como e| mecanismo de su accidn inmunosupreso=

| GUGndo se usa como primera medida terapéutica la
n:ec’romc.: produce remision en el 85% de los casos. Su
ra cons;derado en aquellos nifios cuya PTA perman:ece. e
ma severa por mds de un perfodo de 6 meses y que
cursos repetidos de esteroides para controlar los sin torr:q
casos crénicos, la mejorfa que sigue a la esplenectomia puede
esperarse en un 60% por lo menos de los casos. Aun
esplenectomia suprime el principal sitio de destruccion
quetas y produccién de anticuerpos, la vida media de
quetas no necesariamente vuelve a ser el normal Lés- d
cuerpos persisten en la circulacién y el secuesfro' de
qu pua:de ser tan grande que la trombocitopenia pers'is’r |
determinar la magnitud del secuesiro de plaquetas por
.do por pruebas de "surface scanning” puede prevenir €
so de la operacién segin lo ha demostrade Najean y cO

es de suprimir la sintesis de anticuerpos de
ha sido confirmado por estudios en animd

Se ha demostrado que deprimen los nive=
conejos. En el hombre no se ha

e afecto, Un estudio demostrd sen
de 1gG a IgM a pesar de no
una reduccion concomitante en los niveles plasmaticos.
is drogas son capaces de inhibir reacciones inmunes media=
por células, tienen und marcada actividad antiinflamatoria
bilidad de retardar la hipersensibilidad tardfa. Suprimen
spuesta inflamatoria provocada por complejos antigeno=an
rpo. Se ha demostrado también una baja en los monoct
irculantes e inhibicion de la migracién de las células m§

leares al sitio de inflamacion @) .

- Las propiedad
2 medicamentos
en el hombre.
i inmunoglobulinas en
ostrado consistemente est
decremento en la sintesis

- -
i Un? e_splenecfomlc: de urgencia podria estar indicada €
morragia infracran obi e
e Gum?am- : - eana sObita, ya que esta serfa una it
la espl =i niveles plaquetarios en forma répida
en : ; .
'*mnsg:;s' ectomia no logra elevar estos niveles, el admil
iones de sangre o plaquetas puede locrarlo (9, 12




epatotéxicos y pue
usualmente reversi
de bilis y necrosis

La Azatioprina tiene efectos h
La lesidn hepdtica es
bserva éstasis

Ciclofosfamida:
ot ; cificas:
Es el mé ivo | | | oa
A as efe'chvo inmunosupresor de | CGUS?r |Ct?r1»61 .
i . Es convertido a su metabolit  los age y microscopicamente s€ O
microsomas it ‘ o achivol
do los G:iddel h|gc:.do. Su mecanismo de qcc?%or IQ
- Sl os r}ucl_é:cos formando enlaces cru s i
S 'in;erf‘lrlendo con la sintesis de ADN ZGT_OS |
. Into ion ci
g 2= | qccEtos a s accidn citotdxica posi!.olemq
i r_c:onlmmunosupresorcr. En el hombre en-fe_.a
A prime .a respuesta de los anticuer e
g [’ or de la inmunidad celular y supri g
intocitos cuando se administra a las’ o I"me o
. st as dosis terapéutica
'

atica.
cistitis hemorrdgica, fibrosis de

La Ciclofosfamida causa
to en algunos casos el apareci=

pared vesical y se ha descri
nta de carcinoma de la vejiga.

Vinblastina son notables por su neurofo

La Vincristina y
| reflejo aquiliano y parestesias son ma

dad, la pérdida de

tectaciones comunes.

i 8 Lo L h
A4 hcnsflnq y Vinblastina:
L L)
.cién del medicamenfo:

La vincristina tiene un efecto més répido que la ciclo=
sfamida y azatioprind. Los incrementos en los conteos pla=
tarios se observan en 5-12 dfas, mientras que con los ofros
ntes se necesifan 4 semangs. En un estudio, la vincristina
ndujo remisidn en 3 de 8 pacientes que 5€ habfan hecho re-

actarios a la ciclofosfamida y azatioprind.

- El interé
PTA es re!ativ: :el uso de estos agentes en el trata
/ su capacidad de pi i ’
animale ; : ; e producir f =1
gt v; de :experlmenrac:én y en el hombre fonzbocl-
nca i ' : =
N mh'.'oe" la formacién de los mic;ofﬁbjlc
lar en mefufzzz °Lque resulta dificultad para la di
. a vin i rs :
la sensibilizacién blastina, administrada 3 di:
la formacién d SN Lhdagran variedad de antfgeno:
e anficuerpos en las ratas., El mégq
: can

. medio del cual i -
cido (8, 1¢). inducenfrombocitosis es, a la fecha

mida tienen la ventaja de
das por largo tiempo, la ci
ién que la azatioprinds

La azatioprina y la ciclofosfa

administradas por via oral y usa
fosfamida causa mds inmuNOSUPFEs

| esquema recomendado €s el siguiente: Se inicia cualquie~
de las tres drogas por un perfodo de A-6 semanas. Sino se
e respuesta en &ste tiempo es poco probable que se lo=
y el medicamento debe descontinuarse. S se obtiene res=

vigila, Si hay re=

ta se descontinfa el medicamento y ¢
o se instituirg el mismo medicamento y @ la misma dosiss

TOXi Cc 'I.ddd 2

En gen i
comunes lee: "ZL;:OS ; genrc:;i., prod ucen efectos secul
nia. [nfecciones p(;r ;PI’ESlon de la médula 8sea y 1
cistis carinii, cito germenes oportunistas tales com
e ndidg Glbi;qns megqlowrus', herpes simple y herpe y
llo del ovari « En las mujeres se observq,esferil'iﬂ d
rio y en el hombre azoospermia (C—i¢|0Foqu'

En un estudio efectuado en 121 mujeres y 51 hombres de
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OBJETIVOS

los cuales el 36% eran nifios, y en el cual virtualmi
se habian hecho refractarios al tratamiento con ester
habfan sido esplenectomizados; el 46% tuvo remisid |
uso de citostaticos, la mitad no necesitaron manteni
el 33% se hicieron totalmente refractarios. Como .c-
se propone que la ciclofosfamida produce remisiones el
constantes que la azatioprina y que la vincristina y v y
na requieren administracién continua para lograrla.,

¢ la incidencia de Pérpura Trombocitopénica
| departamento de Pediatria del Hospi=
fios 1970-73.

Defermina
Autoinmune en €
| Roosevelt durante los a

Determinar relacion: entre P.T.A. (Plrpura Trombocitopé
rocedencia.

a Autoinmune)

b |

Ofros agentes inmunosup resores utilizados incluy%;n o R
metotrexato, qqurginqsq y actinomicina=D Yy X0, grupo ni y p

rambucilo,
cientes y su eficacia no estd docume

usado en pocos pd

(8) .

entes mds frecueniemente manifes=

infecciones respirato—
yacunaciones

Determinar los anteced

3 "
tados en especial uso de drogas,
procesos exantematosos,

ias inespecificas,
de tuberculina, etc.

Dosis:
;’p‘ruebas intradérmicas

Azatioprina: 1.2-.4 mg por kilogramos de peso (8

e
por dia para un adulto)
recuentemente encontrados.,

Ciclofosfamida: 50-200 mg por At Sintomas y signos mas f
orio mas frecuentemente efectuados
Recuento de plaquetas= Frote perifé
2dula sea= Biopsia de Médula 8-
cién= Anticuerpos antinucleares=
Resultados que ofrecieron.

Exémenes de laborat
en estos pacientes:
. rico-Aspiracidn de m
sea- Pruebas de Coagula
Uroandlisis Coproandlisise efc.

Vineristina: 0,025 mg. por kilogramos de peso

Vinblastina: 0,125 por kilogramo de peso (8, 16).

Complicaciones més frecuentemente encontradas.

Terapéutica empleada € indicaciones para su USO.
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MATERIAL

Humano: 30 pacientes hospitalizados en el Departamen=
to de Pediatria del Hospital Roosevelt durante
los afios 1970=1973.,

Médico asesor y revisor.
Investigador,

Bibliografico: Archivo de Registros Médicos del Hospital
Roosevelt.

Archivo de la Unidad de Hematologia del
mismo hospital.

Biblioteca Central de la USAC.
Biblioteca del INCAP.

Biblioteca del Hospital Roosevelt.
METODO

Se efectud una revisidn bibliogréfica sobre el tema apa=
recido en la literatura mundial en los Gltimos cinco a-
fios utilizando para su referencia el Index Medicus.

Se revisaron los registros clinicos de los casos apareci=

dos en el Hospital Roosevelt durante los afios 1970-73,~
en el Departamento de Pediairia. Se analizaron los si-
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guientes aspectos:

?RESENTACION DE RESULTADOS Y DISCUSION

- Edad.
- Sexo.

- Epoca del afio en que aparecié la enfermedk
- Sintomato logia més frecuente,

- Antecedentes importantes tales como la in
medicamentos, infecciones virales de la in
cunaciones, pruebas intradérmicas de tubere
Exémenes de laboratorio y sus resultad os.
Terapé utica empleada y base clinica que se t

1 os resultados obtenidos de la investigacidn de 30 pacien

TABLA No. 1

Distribucidén etérea y por $€XOe.

e 4 Masculino Femenino Total
6 ' 1 7
19.3)% (3.2)% (22.5)%
4 6 10
(12.9)% (19.3)% (32.2)%
Q 2 1
(29.0)% (6.4)% (35 .4)%
11 1 1 2 !
" (3.2)% (3.2)% (6-4)%
20 10 30
(100.0)% (100 .0)%

Se observa en la tabla No. 1 que la edad m:is frecuente Zn
encontrd la Porpura Trombocitopénica fué entre los -i
%os haciendo un total de 21 casos que corresponden @

e la serie. Estos datos estdn de acuerdo en lo reporfa=
en la literatura, en donde sitoan el 85%. de los casos dp')or
jo de los 8 afios de edad (Segiln Baldini). Otros estu 1105
n la méxima incidencia entre los 35 afios de edad, o
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ado, creemos que existe una relacidn indirecta entre é

-
cual estd en parte acorde con nuestro estudio (Segiin
del afio y aparecimienfo de Pérpura Trombocitopénica .

Lanz[ilwslf_y). Con respecto al sexo, en nuestro esty
;;::ﬁro mas frecuente en el sexo masculino (20 casos)
!dlere.de lo reportado en la literatura que subraya
cidencia para ambos sexos. Se sefala dstico
. " un pronodstico
grupo de edad con recuperacidn espontdneq e
mana i io .
s con;?-pnlomedlo, y la duracidn raramente excede
meses, calificandose si excede de éste tiempo com P
. P ) - - ‘
Trombo citopénica Crénica. "4

TABLA No. 3

dentes que pudieran fener rela

~ Se investigaron los antece
causal con la Porpura Trombocitopénica, incluyendo en=
ades virales de la infancia tales como catfarro comin (In

bn respiratoria superior) rubeola, sarampidn, varicela, pa

s, virvela, mononucleosis infecciosa y hepatitis, tam=

s investigd la ingesta de medicamentos poniendo espe=

Epoca del afic en que se presentd | - fasis en aspirina y antibidticos, asi como antecedentes

e enfermedad, divi unizaciones recientes y episodios anteriores de la enfer

frimestres, e i
>

"TABLA No. 2

Tiempo en semanas

Trimestre o, de casse g
Er;erO-Mqrzo 7 .‘ “ gelentes m (2) (3) (4) el
A l‘.l I=Junio 14 cibn respiratoria su=
Julio=Septiembre 6 7 [ - 2 B
Octubre=-Diciembre 3 ‘ . ‘ )%
TOTAL = - & = 1
30 . (5.9%
ff:ﬁ-'@ de medicamentos. 10 1 - 1 12
. Se. observa en la tabla que los meses del afio co ki
nuels;cl:cnq Cclie la enfermedad fueron de Abril a Junio, 9 unacidn contra el Sa=
b medio corre.sponde al inicio de los meses de in in. 1 - = - 1
N creelmos que. ezusfc: una relacién directa entre época (5.0)%
y el aparecimiento de Prpura Trombocitopénica, si req ] 1 - - 2
(11.8)%

\bfzrg_:;z ?:c;j;e::ice:j nofar que es en estos meses cuando
e e,—;q e enfermedodes'vircles tanto del tracto
N perior como de otros sistemas del organismo Y

ipo de enfermedades un antecedente frecuenteme

respiratoria superior d

34 ;
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ron el aparecimiento de equimosis, la epis

parentemente de etiologia viral precediendo en 1-2
de las encias se observd fre—

aparecimiento de la Porpura, asimismo 1 caso no con
de varicela 4 semanas previas a la enfermedad S‘J::ern
dentro de los pacientes que recibieron medicqn;enroi
tomaron aspirina, 1 que tomd cloranfenicol y 1 am
Todos fueron adminisirados a las dosis terapéutic qsmp
por un periodo no mayor de 5 dias. El tiempo :ue o
entre la ingesta de la droga y el aparecimiento C!ie !

fue de 1-2 semanas. Sin embargo no quiere deci 1
aspirina fué el medicamento causal de la enfermelqude
los pacientes que la recibieron presentaron en algin ]
du’e su evo lucidn fiebre secundaria al proceso viral gu

bla-ms’ralado . En resumen se encontraron clni'e«r;edeq:eJ
pudlel.ron tener relacidn causal con la Pérpura en l7n-:
;a:n:iqfesfo, o sea 13 pacientes no se pudo comprobarl

: .d‘esenccdenq
sociada con hemorragia
nte-

reporta la hemorragia en piel y mucosas como el prin

» . s 8 o =
oma en la Plrpura Trombocitopénica; asi McClure re
e todos los pacientes presentardn petequias, el 30% e
L o » . P
y de un 5 a 10% presentardn hematuria macroscopicd.
mas y signos de esta enfermedad estdn  directamente
onados con los conteos plaquetarios. Cuando el nivel
bocitos es insuficiente para mantener la hemostasia apa
sangrado y la plrpura; se observa con niveles entre
0 o 50,000 por mm3 y probablemente dependa de facto-
es como la edad de las plaquetas y la integridad capi-
os signos y sintomas se adeclan a lo observado en otras
‘presenitadas de plrpura en la literatura y ofras manifes=
' tales como hemorragia conjuntival, en el éido medio,
mesis o melena, hemorragia en mosculos o articulacio=

e observaron en nuestro estudio.

TABLA No. 4

- . ' -
Se investigd el motivo de consulta més frecuente, asfi
L3 - y
signos y sintomas asociados.

Sinfoma o signo N Omero
Petequias y Equimosis 27
Lesiones en piel post=trauma

leve 18
Epistax is=Gingivorragia 11

- El |principa| motivo de consulta fué la hemorragid
sp.lt-) mamfeffada en forma de petequias y equimosis. |
iones en piel post~trauma leve se refieren a golpes o
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siendo &ste un examen de gabinete
e valiosa informacidn.

T ‘ N ik . i s @
_ ABLA No. 5 i e tud frote penfernco,
, 20 ) i y i s ® e
Hallazgos mds frecuentes encontrados en el frote iy rdpido que ros prov © .d
. . o
Un mismo paciente pue;de presentar 2 & mas hCﬁI’G’-
concomitantes.

TABLA No. 6

[lazgos més frecuentes reportados por el
efectuado mediante la puncidn

dido en portaobjetos.

presentan los ha
irado de la médula dsea,

Nimero de

Dato ' :
pacientes Porcentc " del hueso ilfaco y exten

Trombo citopenia o4 ‘
Anemia Microcitica go ‘ NoOmero de Porcentaje
Hipocrémica ‘ 8 ' ' Pacientes
Anemuq Mgsocitica 1 ocelular con aumento . _
Leucocitosis con gacariocitos g 64 .3%
Neutrofilia (Més de 10,000 x mm3) 7 . o E '

o mocelular con megaca= ,

5 36%

Linfocitosis 7 5

Leucopenia (Menos de 5,000 x mm3) 1

~ Los hallazgos arriba apuntados son compatibles con el

bstico de Porpura Trombocitopénica. El examen de la
gsea nos ayuda a diferenciar aquellas trombocitopenias .
arias a destruccidon periférica de plaquetas, de aquellos
os @ un fallo en su produccion, tal como se observa en
mias hipoplésicas, siendo la leucemia

leucemia y en las ane
| enfermedad que cada vez se diagnostica con mayor fre=
indiscutible la

cia y a la cual muchos padres temen, €S
dortancia de efectuar este examen de rutina en todo pacien

on problema de Pirpura Trombocitopénica.

" rm;—;;:;:;:::ﬂgi:s de; frote ?eriférico 'més frecuentes
< A y la anemia microcitica hipo cromica
nutfricional dg{?' |:-Juede explicarse por dos mecanismos:
- e |C|e|;\1'e muy comin entre los pacientes
4 d:uesfros hosplfqle:i y segundo debido a una pérd
- 'Sqﬂgre sec Unc?ar:o al mismo porceso trombocit
gada al proceso uEx,Io ica por infeccién bacteriana sob
linfocitosis comovllxn;I pracedania. Varias auloresiey
nuestro estudio se - ngofﬁecueme en el frote periféric

encontrd en dos pacientes.

Es importante hacer notar que a dos pacientes no

38
39




serva en la tabla una may or incidencia de sangra=
plaquetarios bajaron de 50,000 x mm3,
equias Y equimosis. Los ni-
en Porpura Trom

‘ce ob
do los conteos
odo en la frecuencia de pef
portados como nseguros'
nica son de 30,000 a 50,000 x mm3 y siempre que s€
gan por arriba de 10,000 x mm3 son lo suficientemente
para evifar la més temida de las complicaciones como
q hemorragia intracerebral que tiene una incidencia del
de los casos. En nuestro estudio, el comportamiento

- s - .
siguid las pavtas arriba enumeradas con sangrado mas

TABLA No. 7

; j.e pres]enf?n los resultados del conteo plaquetario ef
o me i i ' 3
G :2,| :aarlfe da ’recq:cq de Fonio que consiste en instilar 1
e ucr[;mn de sulfato de magnesio en el drea de puncié. :
obje ci' e elvnfqr la aglutinacién de las plaquetas, Poste o
se coloca la muestra de : : .
sangre en un portaobj

obje :

el\lconieo de las plaquetas. y il

Se hace i0
una rela'cmn entre los conteos plaquetarios y 1@
sintomatologia presentada. 3

- Menos de Mas de
50,000 x mm3 50,000 x m

Signo o Sintoma

Petequias ' 14 3
~ Equimosis 6

Epistax is/Gingivorragia ey ? '

Hemorragia gastrointestinal 1

Hematuria 1 3

Fiebre 1 ]

Conteo plaquetario N Ndmero de .
: __pacientes Pok por debajo de 50,000 x mm3. En un caso se fuvo la
- 0-50,000 por mm?3 & clinica de hemorragia intracerebral ya que el pacien
50,000-~100,000 por - 10 sentaba cefalea y desorientacidn;  su conteo plaqu‘efqri;
Mds de 100,000 por 3 3 s d.espues ’de haber ingresado recibido tratamiento
TOTAL ) eroides fué de 30,000 por mm< Y el estado gene_rci' ha
_ 2 19" 10 iejorado bastante . No se comprobd plenamente el diag-
) - e de Hemorragia Intracerebral en este caso y Onicamente
TABLANoO. 8 - o la sospecha clinica, al final el paciente egresd ~ en
: as condiciones.
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a disminucién de la produccion de anticuerpos anti
Su uso es controversial en la Por=
a Trombocifopénica de la infancia, aunque nuesira posicidn
de utilizarlos cuando existen conteos plaquetarios por de
de 10,000 x mm3 y existen riesgos de hemorragias ame-

adoras para la vida.

ar y |

otarios por el bazo.

TABLA No. 9

Se hace una relacién entre el tratamiento empleq
conteo de plaquetas. ‘

dé 50,000 de 50,000  Si B

Tratamienfo

. X mm3 X mm3 COI"I

Etaroides | CUADRO No. 1

(Prednisona) 9 1 V Y ‘

Transfusién de sangre :

completa 3 . propone una amplia lista de medicamentos que cawsan
‘ - b ocitopenia, una clasificacién racional incluye:

Transfusidn de células
_ empacadas 1 - L
o X e L eieod
TOTAL ot I eoeel

[. Drogas que causan trombocit
plasia medular:

Agentes alquilantes: Ciclofos

ntagonistas de las purinas: 6
Alcaloides de la vinca: Vincristina y Vinblastina.

~ Antagonista de las pirimidinas.

2 .El tratamiento emp leado con mayor frecuencia
esteroides suprerrenales bajo la forma de prednisona a

células empacad '
: as como ‘ -
» de sangre completa fueron . Drogas que raramente causan trombocifopenia:

|yzqrc: ecllevar el nivel de hemoglobina. Se utilizd la v
'K en dos pacientes que presentab i
e que p aban _hemp_o de protrom

ticonvulsivantes: = Metilhidantoina.
- Trimetadiona.

- Parame‘fqdi'ona :
Fenacemida.
Metosuximida .

En la serie revisada no se encontrd el usor de
cos o esplenectomia., |

1

idticos: Cloranfenicol .
Estreptomicing.

5
=%
0
o]
&

i

. SEI; menciona el beneficio de los esteroides en |
rombo citopénica a nivel del mejoramiento de la frag

£

openia como resultado de a-

famida, Busulfan, Clorambucil .
~Mercaptopurina y Azatioprina,
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Tranquilizantes: = Meprobamato.
= Clordiazepbdxido.

= Clorpromazina.

111, Drogas que usualmente [levan a trombocitopenias

Antirreuméticos: . - Fenilbutazona.
Indometacina.
Sales de oro.

Colchicina.

i

- = Tolbutamida.
- Clorpropamida.
- Carbutamida.

Hipoglicemiantes orales;

Clorotiazida.
Acetazolamida.
Hidralazina (Hipotensor).

Diuréticos:

Varios: = Quinacrina.
' : - Tripelenamina.
= Quinina, Quinidina.
Cefalotina sédica.
- = Noboviocina.
- Metil=dopa.

CONCLUSIONES

edad de presentacién mds frecuente de Pirpura Trom
bocitopénica en la serie fué entre los 4 a 11 afios co=
.f..espondienclo al 68% de los casos.

17 pacientes correspondientes al 54% de I?s casos prei-
sentaron antecedentes importanfes en |c3 eTIOlOQIO de la
Pgrpura Trombocitopénica ’rom?ndose_ prmmfaqimen're la
ingestidn de medicamentos e infecciones virales.

> #

Dentro de los sintomas encontrados, el més frecuente fué

la hemorragia en piel manifestada bajo la forma de pe-
tequias y equimosis en el 87% de los casos,

s » -
ol " El hallazgo més frecuente asociado a la trombocitopénia

' s L] - 5. " - i
en el frote periférico fué la anemia micrbcitica  hipo
cromica.

El conteo de plaquetas se encontrd por debajo de ...
50,000 x mm3 en el 84% de los casos en que se efec~
tu éste procedimiento. Fué en éste grupo donde  se
presentd con mayor gravedad la hemorragia.

El tratamiento mds frecuentemente empleado fueron los
estoroides suprerrenales en el 87% de los casos. .La con
ducta terapéutica se guid por el conteo plaquetario y sO
bre todo por el cuadro clinico del paciente.

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




RECOMENDACIONES

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

Estandarizar como pruebas bdsicas en el estudio de POr=
pura Trombocitopénica Autoinmune en la infancia, los
siguientes exdmenes de laboratorio: Frote periférico, Re
cuento de plaquetas y Aspirado de Médula dsea para -
que sean practicados de rutina en el estudio de éstos
pacientes.

Recomendamos el uso de esteroides suprarrenales en los
siguientes casos: Hemorragias amenazadoras para la vi-
da (gastrointestinal, hematuria, epistaxis severa) que se
acompafian de contfeos plaquetarios inferiores a 20,000x
om3. Se utilizard a la dosis de 1 mg. por kilogramo =
de peso, por un fiempo no mayor de 1 mes.

En los casos no comprendidos en el inciso anferior, re=
comendamos como tratamiento bésico: hospitalizacién , =
prevenir factores agravantes como fiebre, traumatismos e
infecciones, evitar factores que elevan el metabolismo,
la azoemia etc.

Divulgar méds el uso racional de los componentes de la
sangre para poder emplearlos adecuadamente. Tal es el
caso de la transfusidn de concentrados de plaquetas, los
cuales se pueden preparar en nuesfros hospitales, toman=
do en cuenta que la vida media de las plaquetas es de
7-10 dfas in vivo e in vitro si se conservan con t&cni-
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