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INTRODUCCION

La Púrpura Trombocitopenica Autoinmune
(PTI), es un transtorno Hematológico que constituye -

toda una entidad patológica la cual es frecuente en nw~
tro medio y su estudio considero que como todas las
enfermedades merece que se trate de realizar de una
manera profunda, en la cual pueda observarse sus orl
genes~ sus manifestaciones clínicas, su evolución, sus
distintos tratamientos y sus complicaciones.

A la vez he realizado un estudio retrospectiv~
en el Hospital General San Juan de Dios correspondie!!.
te a los años de 1976 a 1980, para observar los man~
jos que se llevan a cabo esos pacientes en uno de los
mejores Hospitales y que mayor afluencia tiene en el,
palS.

Deseo pues, que con la realización del prese!!.
te trabajo ademas de contribuir con la bibliografía de

la enfermedad, logre contribuir tal vez de mínima

manera con todos los hombres que ejercen la medicina

dentro de el país y con los pacientes que sufran en d~

terminado momento con esta enfermedad, para mejor
manejo y mejor recuperación respectivamente.
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OBJETIVOS

Determinarla forma de manejo en general de
los pacientes con Púrpura Trombocitopenica -
Autoinmune en el Hospital General San Juan de
Dios derante los años 1976-1980.

Conocer por medio de una revisión bibliografi
ca los adelantos que han obtenido por medio de
sus investigaciones en otros paises.

Realizar un estudio completo desde su Etiolo -
gía hasta sU tratamiento y complicaciones para
tener un conocimiento específico de lo que real
mente es la enfermedad.

-

En base a los tratamientos idealmente propues
tos, realizar un análisis critico dependiendo -:
de los tratamientos empleados en el Hospital
General San Juan de Dios.

\

MATERIAL Y METODOS

MATERIAL

El presente trabajo se realizo en base a fichas
clínicas del año de 1976 a 1980, las cuales fueron com
patibles con el diagnóstico de Púrpuras Trombocitope ni
cas Autoinmunes o Idiopáticas. -

RECURSOS

Libro de egresos en general, IBM del departa
mento de estadística del Hospital General San Juan de
Dios.

Fichas clínicas de los pacientes con PTI

Material Bibliggrafico

Bibliotecas 'del Hospital Estudiado, de la Facul
tad de Medicina y del INCAP.

METODOLOGIA:

El trabajo se hizo en base a un estudio retros
pectivo comprendido del 10. de enero de 1976 a el 31
de Dic. de 1980.

El metodo empleado en el mismo fue el Metodo
Cientifico.

3



"LA PLAQUET A"

- Estrucutra y Or:Ígen:

Se forman a nivel de la médula osea- a partir
de le megacarioblasto que mide de 20 a 25 micras y
da orígen ál Pro-megacatiocito el cual contiene n!!
cleolos y su citoplasma, conteniendo cierto número de
pequeños gránulos que son de color rojo púrpura; e§.
tos dan orígen a los megacariocitos que son los precuJ:
sores plaqwtar'ios en orden de maduración, formandQ.
se a partir de su citoplasma; se descubren megacariQ.
citos en la sangre de ,la vena caVa los cuales quedan re
tenido en el pulmón y estos son formado res de plaqu;
tas; pero se dice que los megacariocitos del pulmón :-
son células ya gastadas.

Los trombocitos o plaquetas de la sangre son
células anucleadas, sus formas varían de 2 a 4 micras
de diámetro, con un promedio de 7 a 8 micras de vol u
men; el 25% de su peso seco corresponde a lípido, -
60% de proteína y un 10% a hidrato de carbono. Sus
membranas se encuentran formadas a base de éstos
mismos 3 compuestos, entremezclados con glicoprQ.
teínas y pequeñas cantida.dés de Proteo-Lípidos.

Las paquetas son esf'ericas, ovales 6 en forma
de bastón, poseen gránulos en el centro inmóviles, que
dan imágen de nucleo, estructura la cual nunca ha si
do demostrada en una plaqueta. Dichos gránulos de d~
pósito son electrodensos y se denominan DELTA (b )
(contienen formas metabólicamente inactivas de ADP,
serotonina, y la mayoría del calcio de las plaquetas .
ALPHA (oc ) (contienen fibrinogeno, factor plaquet¡¡.
rio, proteínas específicas de la pláqueta, y beta-tro'll
boglobulina. LAMBDA (?.) (contíene enzimas liso
somicas). Sus valores normales en sangre oscilan,'de
150,000 a 450,0.00 por,milímetro cúpico; y_siL pi-oduE
ción diaria. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
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L

oscila de 40,000 a 100,000 plaquetas por milímetro cú
bico, siendo la vida media de cada una de 9 a 11 días:-

- Función Plaquetaria:

Las plaquetas ti en en un crítico papel en la he
mostasis, el cual consiste en: a) continuo mantenT
miento de la integridad vascular. b) cese inicial de l~
hemorragia por formación de un tapón plaquetario
(adhesión) e) estabilización del tap6n hemostático
por contribución de un fosfolípido para el proceso de
formación de fibrina (agregación).

Para la formación del tapón hemostático exis
ten reacciones básicas previas, siendo ellas una co;
versión de protrombina en trombina y suficiente cantT
dad de tromboplastina activa, necesitando que para l~
formación de esta última un factor plaquetario 3 para
dar lugar posteriormente a la formación de fibrina. Se
ha demostrado también que el contacto primario de
plaqueta-colágeno, hace que la primera libere de su
citoplasma las substancias específicas para la hemos
tasis, las cuales son: -
- Nucleotidos de la Adenina, principalmente adenosin

difosfato, (ADP) en pr~
c~ncia de calcio y magn~
S10.

- Factor 3 plaquetario.
- Serotimina y catecolaminas.

Existe una potente prostaglandina inhibidora -
de las plaquetas producida por las células del endot~
lio de los vasos denominada PROST ACICLINA (PGI2).

Se ha sugerido que la contínua producción de
ésta substancia por esas células es responsable para
que las plaquetas se adhieran al mismo.
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Se ha encontrado una proteína denominada fa!;L
tor de Von Willebrand que es realmente necesaria PQ.
ra la adhesión plaquetaria; después de la adhesión de
las plaquetas vienen la agregación mediada por ADP -
exógeno. Estas substancias parecen actuar en perceQ.
tores específicos de la superficie de la membrana de
la plaqueta.

Las plaquetas con tienen adenil-ciclasa y
AMP cíclico dependiendo de las fosfodiesterasas, las
cuales son responsables para la síntesis y cataboli§.
mo der segundo factor mencionado.

La adenil-ciclasa es un complejo de enzimas -

asociadas a la membrana compuesta por unidades r~

ceptoras, catalíticas y reguladoras. La estimulación

de la adenil-ciclasa por la PGI2 incrementa el AMP -
cíclico y éste inhibe la adhesión agregación de las plQ.
quetas. La inhibición de las plaquetas probablemente

produce fosforilación de las proteínas de las mismas -
por el AMP-Cíclico. Un incremento del AMP-Cíclico

conduce a la disminución de las fosfolipasa A2, y la

ciclo oxigenasa.

En presencia de la proteína-quinasa, el AMP -
cíclico también aumenta la fijación del ATP dependien.

te del calcio por las membranas de la plaqueta. La

producción de la PGl, es efectuado por las células en.

doteliales y es potente estimulador de la Adenil-Cicla-

sa, sugiriendo que ésta podría ser la vía por la cual -

las células endoteliales inhiben la función plaquetQ.
rla In vivo.

EL efecto de las plaquetas en la formación de
la fibrina, resulta de su habilidad para incrementar -

la trombina la cual convierte el fibrinógeno en fibrina.

Tres locus que cubren la plaqueta se sugiere
que activanel factor IX = X Jl protrombina.

6
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La contribución final de las plaquetas al meca
nismo de la coagulación es debida al acortamiento d;

las tiras de fibrina, lo cual produce la retracción del
coagulo.

- GENERALIDADES PLAQUETARIAS:

Existen aumentos plaquetarios secundarios a
traumatismos, asfixia tisular local, fracturas de hue
sos, tratamientos quirúrgicos especialmente la Espl;, -nectomla'. La plaqueta se encuentra siempre dentro -
del sistema vascular mas no es líquidos extra-celula-
res; un 80% se mantienen circulantes y un 20% en
el bazo, sin embargo es esplenomegalias severas la
relación se puede invertir, no habiendo estimulación

-
de la medula asea, por lo que los recuentos bajan; PQ.
seen gran actividad energética, sus funcionres en gene
ral se resumen a transporte de diferentes substancia';'
tales como: serotonina, fibrógeno, factores plaqueta
rios, contracción, degranulación, adhesividad y agre-
gación, todo contribuye a la función principal que e~
la hemostasis.

La aspirina prolonga
'--

el tiempo de sangría le
vemente en personas normales y severamente en pe;:-
son as con transtorrios plaquetarios. Esta dcoga aceJi

la irreversiblemente é inactiva la ciclo-hidrogenasa ;
de este modo inhibe la secreción mediada por Endo
peróxido, de prostaglandina y tromboxano A2. -

Otros agentes anti-inflamatorios no esteroi
deos como la indometacina, fenilbutazona y sulfin- -:
pirazona inhiben la producción de la ciclo oxigenasa

-
por las plaquetas. Ellos inhiben la enzima reversible
mente pero no prolongan el tiempo de sangría signiff
cativamente. -

Las plaquetas desaparecen de la sangre cuan
do envejecen y son eliminadas por el sistema reticulo=
endotelial, bazo ehíqado; se consumen a medida que -

,,'
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se necesitan y no tienen reservas en médula osea por
lo que en hemorragias masivas también disminuyen -
los recuentos plaquetarios por algunos dias. (7,10,21,
22,25,29,30)

"LAS PURPURAS"

Este término se deriva del griego "PORPHY -

RA", nombre con el cual se le domina a un molusco,
obteniendose de éste purpura colorante. La enferm~
dad se principió a mencionar en 1735 por Werlhof, d~
nominaooola "Morbus Maculosos Hemorragicus"; en
lSS3 Krauus determinó que en los pacientes con esta-
enfermedad las plaquetas estaban disminuidas. Post~
riormente este transtorno ya se ,ha sub-dividido según
sus etiologias; actualmente trataremos de enfocar úni
camente la de origen -,idiopático.

"PURPURA TROMBOCITOPENICA lDIOPATlCA"

Con este nombre se definen aquellos procesos
de trombocitopenia los cuales no son secundarios a
procesos virales y bacterianos activos, no existe ant~
cedente de ingestión o exposición a toxico o medicameu.
to; se presentan aisladamepte, sin otra alteración o¡:
gánica o enfermedad subyacente, cursando a la vez
COn número de megacariocitos en medula osea normal
o aumentado.

Algunos proce'sos virales actúan como factor
precipitante para el desarrollo de púrpuras tromboci
topenicas idiopáticas, mencionandose entre ellos: r]l
beóla, resfriado común, faringitis, sarampión;

Puede ser de tipo aguda y/ o crónica:

AGUDA:

'S

,

I

La púrpura trombocitopénica idiopática aguda-
es más frecuente en niños, (incluye recién nacidos e

infantes), no tiene preferencia por sexo, superiodo de

duración es alrededor de 6 meses.

CRONICA:

La púrpura trombocitopénica idiopática cróni
ea, es más fr,ecuen te en personas adultas, su period;;-

de duración es mayor de 6 meses, tiene cierta prefe
renciapor el sexo femenino. -

ETIOLOGIA:

La trombocitopen ia dentro de los procesos de
púrpuras trombocitopénicas idiopáticas, son inducidas
por anticuerpos los cuales se caracterizan por la des

trucción plaquetaria. -

En estudios realizados a infantes se demostró
inmunoglobulina G adherida a la superficie plaquetariq

observándose niveles altos de ésta en sus formas agu

da y crónica, lo cual réfuerza el origende la enferm;
dad. -

Se considera la posibilidad que en varios pa
cientes con púrpu ra trombocitopénica idiopática exi;--. -ta un anticuerpo en medula osea el cual daña tanto al
megacariocito como a la plaqueta intra-medular; esto
se basa en el hallazgo de un anticuerpo (lgG), obtenido
de cultivo de células de médula osea de pacientes que
presentaban cuadros activos de púr.pura trompocito
pénica idiopática. -

En un 50% de pacientes con PTI, existe una e!!.
fermedad viral, la cual estimula los anticuerpos de la
enfermedad, perteneciendoéstos a una sub-clase de
inmunoglobulina, la cual es IgG3 .

9



El mecanismo de destrucción plaquetaria en -

púrpura trombocitopénica idiopática es desencadena-

do por complejos ant1genos-anticuerpo, considerando-
que el ant1geno es en una mayor1a de veces de or1gen

viral y el ant1geno una 19G producido por el huesped.

La PT1 crónica está bien asociada a desórde
nes de tipo inmunológico, lo cual incluye disminución=-
en niveles de inmunoglobulinas circulantes, En los ni.
ños con PT1, existe reducción de 19,A y de 19M. (24)

Se cree también que ex1stím ant1genos ambien-
tales los cuales sean la causa. de las PT1, por lo que
sugieren denominar como Púrpuras trombocitopénicas
autoinmunes únicamente los casos en los cuales los an
ticuerpos estén bien demostrados. (15) -

Manifestaciones c11nicas:

El 11mite hemorrágico plaquetario es de 5q 000
por mil1metro cúbico, sin embargo cuando los recue!!.
tos disminuyen a menos de 20, 000 plaquetas por mili
metro cúbico, las hemorragias muchas veces suelen
ser profusas, manifestandose as1:

-Exantémas Petequiales - Areas equimóticas -Ampo
Has hemorrágicas en labios y endas - Hipermeno -
rrea - Epistaxis - No hay bazo palpable. En
menos frecuencia:

Hematuria y Hemorragias Gastrointestinales.

La complicación más grave de las púrpuras tromboci.
topénicas idiopáticas es la hemorragia intra-craneana.
Ocurre solamente en 1 a 2% de todos los casos dia9.
nosticados como PT1; esta complicación ocurre en
una mayoría de veces durante el primer mes de inicia
do el problema. (4,12,15,18,29) Las petequias r~
sultan de extravasaciones de sangre en el extremo ar

teriolar del Asa capilar hacia la piel o mucosa, y e;

1p

I

-'

--

L

conjunto forman las are as equim6ticas. (10)

Diaqnóstico:

El diagnóstico de esta entidad se hace general
mente por Exclusión: (4,10,11,15,18,29).

Men cionamos los criterios siguientes:

Aumento de la destrucción plaquetaria, expr~
sado por la trombocitopenia y/ o el acortamie!!.
to de la vida plaquetaria.

Aumento del nÚmero de megacariocitos en
médula osea.

la

Presencia de anticuerpos antiplaquetarios en
enfermos los cuales no han tenido múltiples
transfusiones.

Ausencia de Esplenomegalia,

No antecedente de ingestión de drogas" coag!l

lación intravascular.

Pruebas negativas de los anticuerpos

cleares y células LE.
antin!l

Exámenes de laboratorio:

El examen principal y que realmente dará el -
diagnóstico definitivo en los problemas de púrpura

trombocitopénica idiopática es la determinación de

anticuerpos plaquetar' os. Estos anticuerpos pertene-

cen a una sub-clase .de inmunoglobulina la cual es 19G3.

En los niños con PT1 crónica se encuentran ni
veles reducidos de 10A y de 19M. En los adultos ser~

manifiesta con inmunida.:l celular anormal, con depr~

sión de células T.

11



Los antígenos HLA-A3 y HLA-B7 se han e!!.
contrado disminuídos con cierta frecuencia. en una v§...
riedad de desórdenes autoinmunes, incluyendo PTI; S11

giriendo que dichos desórdenes inmunológicos son con
trolados en parte por genes localizados en el crom;;
soma 6 y por Histocompatibilidad. -

En niños con PTI aguda sus niveles de plaqu~
tas asociadas a inmunoglobulina G (PAIgG) se en
cuentran..elevados y su recuperación clínica conlleva;
una normalización de los niveles de PAIgG, formando
éstos un 80%, ya que de un 10 a 20% pasarán a esta
do crónico. -

Un número disminuído de niños con PTI
tidos a tratamiento quirúrgico, persistirán con
ción de los niveles de P AIgG, compensando ésto
una trom!>ocitolisis.

som~
elevi!,
con

Los niveles de PAIgG en PTl aguda siempre -
son menores que los observados en PTI crónica, lo
cual podría reflejar una sensibilidad disminuída de el
sistema retículo-endotelial; esto podría especularse
que sería consecuencia de complejos imunes adheridos
a la superficie ó complejos inmunes agregados fagoci
tados por las plaquetas; sin embargo la diferencia -
existente entre los niveles de P AIgG en la PTI aguda -
de la crónica puede usarse como método diferencial

diagnóstico.

Los LEUCOCITO S son casi siempre normales
en conteo y formula, el tiempo de sangría es un exa
men que mide la rotura de pequeños capilares, siend';-
las plaquetas las que forman el trombo para cerrar es
ta rotura, por lo que siempre debe estar aumentado ;-

existen dos métodos de evaluación. a: el de Duke, b:
el de 1vy. La más efectí v a es la segunda que consiste

en mantener en el brazo a una presión de 40mm de Hg

12
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y realizar dos incisos de 9 x 1 mm. de profundidad en

la región palmar del antebrazo, secar la sangre cada

30 seg., con papel seco y cuando la sangre ya no ma!!.
cha el papel se considera terminada la prueba. Más-
de 12 minutos se considera anormal.

La RETRACCION DEL COAGULO esimperfe~
ta, ya que son las plaquetas las que hacen que la fibri

na se Qontri'liga, normalmente la retracción debe ser
del 35 a 40%, si se contrae más es considerado ano!:.
mal, ya que es directamente proporcional al número

de plaquetas.

Rumpel-Leede: Se realiza con el esfigmomanómetro ,

a los 5 minutos aparecen petequias lo cual indica que
es positiva, pero no es patognomónica de PTI, ya que
puede ser positiva en varios transtornos ej. Anemia
aplástica, Leucemia, Escorbuto, Púrpura Orgánica
etc.

Medula Osea: Las alteraciones morfólógicas en Méd11
la Osea son limitadas a losmegacariocitos, en loscui!,
les además de observarse un aumento neto de los mis
mos se verán cambios como: incremento de divisione:;
nucleares, pero no son productores de plaquetas.

y el Recuento de Plaauetas: en el cual siempre se -
observarán las plaquetas por debajo de sus valores ror.
males. (5,10,15,24,29)

Transtornos Asociados de Púrpura Trombocitopénica-
Autoinmune;

La PTI se ha asociado a varios desórdenes de
tipo Autoinmune, siendo en muchos de ellos una mimL
festación inicial, como en el Lupus Eritematoso Si§.
témico, por lo que siempre en todos los pacientes que
}iesarrollen Púrpura Tro mbocitopénica Autoinmune
se efectuarán pruebas inmunológicas para L. E. S.

13



En otros desordenes la PTl cursa asociada a-
otros desordenes inmunológicos diferentes como se da
el caso con la tiroiditis de Hashimoto's, la cual es
mediada por inmunidad celular, 'mientras que la, PTl
es de tipo humoral o circulante, su asociación es ba§.
tante frecuente.

Otro número de desórdenes autoinmun es acan
pañan muchas veces a su curso c11nico a la PT1, c'2.-
mo la neumonitis intersticial descamativa, anemia -

hemolhica autoinmune, hipertiroidismo, nefritis y
artritis reumatoide.

En una Leucemia Aguda tratada con Ciclofosfi!.
mida, estando esta en remisión, la PTl fue precipiti!.
da ó causada secundaria a la terapia a base de la ciclQ.
fosfamida, cursando la enfermedad (PTl), con Ac. pli!.
quetario 19G. (4,6,17,18,24,28)

Púrpura Trombocitopenica ldiopática. en embarazo
recién nacido.

v

La púrpura trombocitopenica puede ser tran§.
mitida al niño intf'auterinámente, por paso de anticuer:.
pos transplacentarios, los cuales '�endrán a afectar
las plaquetas de RN. T ambien puede desarrollarse -
de una manera similar al de Rh, por una isoin munizi!.
ción de la madre contra las plaquetas fetales. Esta
púrpura trombocitopenicapuede cursar durante algJl.
nas pocas semanas.

Existe la posibilidad que madres las cuales Pi!.
decieron de PTl durante la mayor1a de embarazo, al
momento del parto presentaran conteos normales de
plaquetas, sin embargo ésto no alterará el proceso
trombocitopenico en el recien nacido, debido a que
eL factor causante de la disminución de plaquetas se
encuentra presente tanto en la madre com.o en el niño,
siendo este, las inmunoglobulin"s G y los anticuer -
pos; comprensandose como se de,scribe en la PTl crQ.

14
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nica con una Trombocitolisis. Por lo anteriormente-
dicho se concluye' que la determinación pre-natal de
anticuerpos, pOf\r1a mejorar el seguimiento obstetri
co de mujeres embarazadas que presentan PT1, dándQ.
les manejo ideal previo disminuyendo de esta forma -
la incidencia de Trombocitopenia Neo-natal. (4, 8,
9, 11, 25).

.
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TRATAMIENTO:

Existen en problemas de púrpuras tromboci
topenicas idiopáticas dos formas de tratamiento prin.
cipales¡ siendo ellas la ;Quimioterapia y el tratamien.
to Quirurgico, los cuales mencionamos a continuación;

Q UI MI OTERAPIA

Corticoesteroides:
tes:

Se utilizan enJos casos slgUlen.

- Para detener las hemorragias, en su forma-
más seria de manifestarse: la Aguda.

- Para mejorar. el estado de los pacierotes pr~
vios a tratamiento Quirúrgico (Esplenectomía\
considerando la hemorragia a producirse en:el
transcurso de la operación.

- Para corregir la trombocitopenia en Sl,
algunos casos de PTI.

en

- Cuando las PTI son recidivantes al
miento quirúrgico.

tratii

- Cuando los tratamientos quirúrgicos (laesp~
nectomía) son Ó están contraindicados.

FORMA DE ACCION:

- Inhibición de la Fagositosis:
Los esteroides prolongan la supervivencia de

las plaquetas inhibiendo la fagocitosis; los

.macrocitos esplenicos de pacientes Con PTI ,

son más grandes que los cie las personas no!:.

males. Retardan la eliminación de las plii
quetas por el bazo é hígado.

16
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- Acción capilar directa:
Está demostrado que la admnistración de
corticoesteroides a pacientes con PTI, mejQ.
ra la resistencia capilar antes de observarse
.algún ascenso en el conteo de plaquetas'.

- Inhibición de producción de Anticuerpos:
Los esteroides tienen efecto directo sobre la
producción de anticuerpos a nivel del bazo.

DOSIS

- 40 Mgs. por metro cuadrado.
Niños: 2 a 3 mgs. por kilo de peso.

- De pacientes tratados: 50% resultan curados,
50% Recaen.
El tratamiento con esteroides debe asociarse
a una terapeutica meticulosa de un anti-acidq,
para evitar la activación de una úlcera con -
consecuente hemorragia activada por los e§.
ter~ides; así mismo debe recomendarse una
dieta hiposódica para evitar los efectos CQ.
laterales en gran parte producidos por los
esteroides.

INMUNOSUPRESORES:

Los tratamientos con inmunosupresores se ern.
plean siempre posteriormente cuando el tratamiento qui
rúrgico ha fracasado, (10). Existen dos de elección:
Ciclofosfamida y Azatioprina.

Tratamiento Quirúrqico

- Esplenectomía:

~ .., .
La esplenectomla es el tratamlento qUlrur!'li.
co que se realiza en aquellos pacientes con

17



PTI los cuales no han tenido respuesta sati§.

factot:'Íaa sus Txs. quimioterapicos; se re§..
liza en Base a que el bazo es la mayor fue!:!.
te de producción de anticuerpos antiplaqueta-

rios, removiendo y secuestrando las plaqu~

tas cubiertas por anticuerpos.

- Las indicaciones de Exolenectomía son:

Todos los casos de PTI en los cuales no ha -

habido remisión expontanea en un período m§..
yor de 6 meses encontrando se en observación,
y que ademas su cuadro clínico se ha ido PQ.

niendo mas severo.

En todos los casos en los cuales los pacientes-
,'equieren dosis altas de esteroides (+ de 10
mgs), manteniendose exentos de sangrados -

siendo su cuadro clínico satisfactorio, pero
que no dan muestra de remisión expontanea d!!,
rante unos 12 meses de observación.

En pacientes de situación difícil económico- SQ.

cial y que ademas su estado clínico es empeQ.

rado por varias recurrencias.

En mujeres embarazadas con cuadro clínico s~
vero durante el primer trimestre, teniendo en
mente las anormalidades que podrían causar -
los esteroides én el feto. En casos cuando la
cesarea es indicada también debe considerar -
se.

Esolenectomía Contraíndicada

En casos de prim eras hemorragias, donde la
posibilidad de restablecimiento es alta; esp~
cialmente en niños.

18..
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En caSOS do nde la Púrpura es iniciada por

una droga y/o infección.

En pürpura neonatal.

En casos agudos fulmil1antes.

TRAN SFUSIONES:

Se utilizaran transfusiones de plaquetas fre§.
cas unicamente en aquellos casos donde las h~
morragias a~enazan la vida, 6 en esta~os pre-
op urgentes, considerand-; que e,:,:nedldas t~
rapeúticas largas no tendra beneftclo ya que
los anticuerpos circulantes en los paclentes
destruipan tanto a las plaquetas isologas como
las autologas. (21, 22, 13, 29)

Tratamientos'Indicados en Embarazo y PTI Neo-natal.

Terapia de Esteroides a la mujer embarazada,
durante los últimos meses de embarazo, IY\!.
diendo niveles de plaquetas y anticuerpos pl§..
quetarios.

Al Recién Nacido.con trombocitopenia y nacido
de Madre con PTI, se le administran 1. 5mgs -
de esteroides por Kilo durante 8 días, oeríQ.

do en el cuaLse ha observado remiten e'stas.

En toda mujer embarazada con cuadro asoci¡t
do de púrpura trombocitopenica idiopatica, es-
indicación de cesarea, debido a que un.parto -
vaginal en estas condiciones causaría efectos
desastrosos en el niño. (8,)

Tratamientos Indicados en los Niños:

Los cuadros activos de PTI en niños tienen una

19
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reversión bastante alta, alcanzando un 85% sin
tratamiento alguno, o sea en forma expontanea;
el per10do para que se lleve a cabo esto es de
6 meses.

.

Solamente un 3% desarrollaran cuadros de ti
po autoinmuney de la 2% desarrollarán. cu;-
dros severos que amenazen la vida, siend~ -

una hemorragia intra-craneana.

Los esteroides usados en niños no variaran los

datos anteriores,pgro su :adinhIÍstración a ni
ños con recuentos plaquetarios por debajo de

10,000 por mil1metro cúbico, ,que son .vistos -
por primera vez y que tienen alta tendencia a

pertenecer a ese grupo de 1 a 2 % de
.
desórde

nes hemorrágicos severos, la terapia con e-;

teroides estará indicada para disminuir la pr;;-

babilidad de los mismos. (12)
. -

En pacientes .con PTl crónica el tratamiento -

de elección es la esplenectomia, obteniendose

un 80% de remisión con la misma, teniendo un

1ndice de aumento plaquetario el primer día -

post-Ol) arriba de 100,000 plaquetasporinm3,
lo cual podría tomarse como .valor 11mite de
pronóstico. ,(20)

PRONOSTICO:

El pron6stico en este tipo de enfermedad
ralmente es buen o, ya que es demasiado bajo el

centaje los cuales tienen tendencia a desarrollar

morragías severas que pongan en peligro la vida.
20, 24)

.

gen~
por
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No. I Motivo de I Manifestación'. I Impresión Clíni. I
Orden Consulta Clínica

Entidades Aso
ca Ingreso - ciadag.

-
1. Remitido HosQ!' Areas equimo- Púrpura Trom- 1. R. S.tal Nac. Esruin- ticas en cara' bocitopenica 1rcm

tla 'abdomen;. Gingi bótica. -
vorragia y Pete
quias en Torax-
y Abdómen.

2. Manchas Mora Pigmen taciones Púrpura :rrombQ.
das en el cue;::' Puntiformes vio
po de 22 días de laceas, - citopenica. ----------":'"

genera-
ebolución lizadas en todo-

el cuerpo.

3. Epistai<is de 15 Mucosa nasal hi Púrpura Trom-
<:!ía.sre evolución.. " - --T--------

pe:emlCa, Pet'L bocitopenica.y petequias en - qUlas en miem-
Mis. Inferiores bros inferiores

moderada' canti-
dad, RumpeI'-
Leed-+.

..4. Manchas Rojas Petequias Gene- Púrpura Trom-
en el cuerpo de ralizi>da en el

-----------.
bocitopenica I- .

N
N CUADRO No. 2

Continuación del Cuadro No. 2.

No.
Ordal

5.

6.

7.

8.

N
úJ

Motivo de
Consulta

3 días de evo-
-.lución.

Lesiones hemo
rragicas de 8"

_días de evolu-
"Clon.

Manchas Mo-
: radas al el cue;:.
po de 20, días
de evolución.

Epistaxís y -
manchas rojas
en Tórax Ant.
y Ms. l~ferio-
res de 2 días
de Evolución.

Manifestaci6n
Clínica

cuerpo en reg11..
lar cantidad.

Petequias gen~
ralizadas abun-
dantes-en Ms.
Inferiores Rur!l:
per Leed +

Areas equimóti.
cas diseminadas,
mas intensas en
extremindadas.

Petequias en tg,
raX y miembros
inferiores. Mu-
cosa Nasal Hip~, ,
remlca. .

Manchas mora.. Areas equimóti.
das y general[ cas en miem1:n:s
zadas con epi.§. infBriores y su-

.

.-.J...

.

Impresión Clí-
riica Ingreso

Entidades Aso-
'ciadas.

Idiopatica.

Púrpura Troru.
bocitopénica de
Et?,

--------------

Púrpura Troru.
bocitopenica de .'

et ?.

.

púrpura Tro'ru.'
bocitopenica -
ldiopatioa

.--------------

Púrpura de H'L
noch Schonl.eín.

:;------------
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L--

TI

L

---
Continuación del cuadro No.

No.
erren

9.

10.-

11.

12.

Presenta pete-
quias y, are as -

- equimóticas en
todo el cuerpo.

Petequias y are as ,

equimóticas con
edema que deja
Fovea en .Ms. in.
feriores., ..

Adenopat1arettQ. Discrasia San-
auricular dolotQ. 'gu1nea
sa, +-lematoma ~

Motivo de
Consulta

taxis frecuen
tes y abunda!!.
teso

Lesiones Pú¡:
pura en mie'1l.
bros inf. y.0.11.
teo derecho de
2 d1as de evolu., -
ClOn:

Manchas roj-izas
general izadas

.de 3 d1as de
evolución.

Máculas moríl
das en Ms. lJl
feriores y su~
riores de 24 ho
ras de evol. -
Moretes en tó-
rax anterior y
posterior de 2

2.

Manifestación, -
C11nica

periores .

Lesiones mácu
lo-papulosas .-
en miembros -
inf. y ambos -
gluteos.

Impresión. C11.
nica Ingreso -

Púrpura He-
noch Schonle1n-

Púrpura Tro'1l.
bocitopénica.

Púrpura He-
noch-Scmle1n.

~

Entidades AsQ.
ci-adas.

-

Anemia HipocrQ.
_mlCa.

~

A~emia HipocrQ.
mlca.

Ascaridiasis y
Anémia HipocrQ.
mlca.

J
<:t'
N



r
Contin uación del Cuádro No. 2.

'

No.
crden

13.

14.'

15.

16.

17.

18.

19.

20.

22.

",

M:Jtivo de CO!l'
sulta.

mese de evol.

Epistaxis, 4
Horas de evol.

Gingi vorragia
de 3 dias de
evolución.

tvhnchas mora
das en el cuei
po.

Equimósis en. 'cara y torax
de 18 dias de
evolución.

Gingi vorragia
de 48 horas de
evolución

Manchas rojas
Multiple y ed~
ma en Ms. Inf.

Manchas rOll
zas en miem-
bros infericres
de 1 dia dee\,Ql.

Hemorragia de
encias y hema-
turia.

Epistaxis de 10
hrs. de evol.

~.

Manifestación
Clin ica

gión frontal de
3-5 cms. de -.
diámetro, Equi
mosis periorbL

;tarias. Areas -
equimóticas en
Ms. In f.

Epistaxis cons-
tante, areas e-
quimóricas dis~
minadas.

Gingivorragia, ,

Linfadenopatia
maxilar, Areas
equimóticas por
todo el cuerpo;'

Palidez generali.
zada, areas equi
móticas en tórax,
petequias en ab-
domen.

Palidez generali
zada, areas equl.
móticás en cara,
tórax y Ms. Inf.

Hemorragias W!l
juntiviÜes, pet~
quias disemina-
das en tórax; h.i.
perplasia gingi-
val y rerrorragia:
tvhnchas equim,g
ticas en maxiJar
inf. lesiones -
purpúricas en el
abdomen

Palidez generali
zada, lesiones -
equimóticas en

[abdomen yNlS. Inf.

Respuesta abdo-
minal a la palpg.
ción, Melena, P.2.
tequias en abdo-
men.

Epistaxis abun-
dante, petequias
en cara, cuello,
abdomen, glulaE,
adenopatia cervL
cal.
T

---- -- "1-

Impresión Cli -
nica Ingreso

.

Púrpura Tro'1l
bocitopÉmica -
Idiopática.

Púrpura Tro'1l
topÉmica,Idiopi
tica

Discrasia San-

Púrpura tr°'1l
bocitopenica de
et,

Púrpura tr°'1l
bocitopenica

Vasculitis de
etiologia ?

Púrpura tr°'1l
bocitopenica
Idiopatica.

Discrasia San
guinea de et ?

Púrpura tr°'1l
bocitopenica
Idiopática.

T"'\~ -_.: - --...---...

.-
Entidades A~
ciadas. .

I.R.S.

,---------

Parasitismo

Parasitismo

Parasitismo

Parasitismo

Parasitismo

Teniasis I

I

D. P. C. 1



CUADRO No.

No.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

3

Diagnostico de Eg:ero

1 P'lrpura trombocitop~
n ~a ldiopática (PTI)

2. P~ rpura trombocitop~
n ca ldiopática.

3. P Irpura trombocitop~
r ,ca ldiopática.

P Irpura trombocitop~
, a idiopática.

4.

5. )úrpura trombocito-
'~mica idiopática.
:>úrpura trombocito-
),mica idiopática

6.

7. Púrpura trombocito-
penica idiopática

8. Púrpura trombocito-
p~nica idiopática.

Púrpura. trombocito-
p~nica idiopática

Púrpura trombocito-
p~nica idiopática

9.

Púrpura trombocito-
p~nica idiopática

Púrpura Trombocito-
p~nica idiopática

Púrpura trombocito'-
penica idiopática

Púrpura trombocito-
p~mca Autoinmune.

Púrpura trombocito-
p~nica idiopática.

Púrpura trombocito-
penica idiopática

Púrpura trombocito-
pénica idiopática

Púrpura trombocito-
". .. o.,

DenU"!:Ñ en rp.ml~H"In

M,todos Diagnosticos

Recuento plaquetario
Frote Perikrico M,dJ!
la osea.

Rec. plaquetas, m~-
dula osea, frote peri
férico.

Rocuentos plaque1arios

Recuento de plaqueta
médula osea y frote
perif'erico.

M,dula osea y frote
perif~rico .
Recuento de plaque
tas y frote perif'erI
co.

Frote periférico y
recuento plaqueta-
rlO

Médula osea y frote
perif'erico.

Recuento de plaque-
tas 'y rote perif~rico.

Recuento plaquetas
m~dula osea y frote
periférico.

Recuento de plaque
tas y frote perif~rTco

Rec. plaquetas, frote
perif~rico y médula -
osea.

Rec. plaquetas, médJ!
1,: osea y frote perif~
rICO.

Recuento plaquetas,
médu la osea y frote
perif'erico.

Roc. plaquetas frote
perif~rico, médula
osea

Ree. plaquetas, m~
dula osea, frote pe-
rif~rieo.

Ree. plaquetas, m~
dula osea y frote pe-
rif'erieo.

Recuento de plaquetas

"
Y\'"I~r1111"" C"o~

Etiologia

Deseonoci
da -

AutoinmJ!
ne

........

,

Tratamientos.

Prednisona 30
Mgs. por dí.a

Prednisona 60
mgs. por dí.a.

Deseonoei
da. -

Autoinmure Prednisona 60
Mgs. e/24hrs.
y''Espleneeto-
míall.

I::esconoci-
da.

Deseonoei
da -

Conservador.

prednisona 20
mgs. c/121+.s.

Conservador.

Deseon oei Conservador.
do -

Deseonoei
do -
Deseon oci
do. -
Autoinmu-
ne

Conservador.

Prednisona 45
rrgs. e/24 Hrs.

Prednisona 40
rrgs. C/ 24 Hrs.

AutDinmune Prednisona 25
~. rosis úni-ca.

lv1egaeariQ.
eitos ro ¡ro
duetDres ~
plaquetas.

Autoinmu-
ne

Autoinmu-
ne

Autoinmu-
ne

AutoinmJ!
ne

Deseonoei
do -

Conservador.

C~nservado r. ~

I

I

I
I

I

I

I

Conservador.

Prednisona 60
Mgs. e/24 Hrs.
''EspJerrotDffiÍa 1\

Prednisona 60
lv'gs. en24 hrs.

Conservador.

Autoinmu- Conservador.
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Sexo No. casos Porcentaj e

MASCULINO 11 47.8%
FEMENINO 12 52.2%

TOTAL 23 casos 100.0%

Cuadro No. 3

Grupo Etnico No. Pacientes Porcentaje

LADINOS 21 91 %

INDIGENAS 2 9%

TOTAL 23 Ptes. 100%

~ -
"CUADROS REPRESENT ATIVOS"

A. Algrupacion de los paciente por sexo:

Cuadro No. 1

Como observamo s en el cuadro representativo

N.o. 1 la .frecuenci,?de Púrpura Trombocitope
nlCa Autommune fue mayor durante los 5 año-;;
estu~iados (76-80) en el se~o femenno, corres
pond16ndole un 52.2% -

B. Agr~p.acio.r; de los pacientes estudiados según su
claslhcaclOn por edad de acu erdo al grupo de in
fante o adulto, siguiendo la forma que se lleva;
cabo en el Hospital San Juan de Dios.

Cuadro No. 2

Edad No. Pacientes Poré.entaj e

1 12 años

13 77 años

15

9

60.8%

39.2%

TOTAL 23 Ptes. 100.0%

30
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.

El cuadro No. 2 nos demuestra que la PTI fue
mas frecuentemente diagnosticada en niños, CQ.
rrespondiendoleun 60.8% ; y a los adultos les
corresponde el 39.2% de frecuencia de la e!l
fermedad.

C. La forma de Frecuencia de~ la enfermedad
su grupo Etnico es el siguiente:

,
segun

En este cuadro observamos que el mayor núm~
ro de pacientes que consultaron durante el p~

ríodo 1976-1980, pertenecióal grupo de Ladi
nos, no desmotrando con esto que la enferm~
dad ataque mas a éstos.

D. Posteriormente observamos la diferencia de Pi!.

cientes consultantes por su lugar de procedencia,
tomando la relación del Departamento de Guatemi!.
la y los demas departamento en general.

Procedencia No. pacientes Porcent aj e

Guatemala

Otros departa-
mentos

19 82.6%

4 17.4%

TOTAL 23 100.0%
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E. Frecuencia de Diagnóstico por Año.

Cuadro No. 5

AÑO No. Pacientes Porcentaj e

1976 2 8.7%
1977 3 13.04%
1978 3 13.04%
1979 13 56.5%
1980 2 8.7%

TOTAL 23 Ptes. 100.0%

Cuadro No. 6

Tratamientos No. Pacientes Porcentaj e

Prednisona (do-
sis varias) 8 34.7%

Prednisona y e§.
plenectom1a po§.
terior. 2 8.7%

Conservador 13 56.5%

Inmunosupresores O 0.0%

TOTAL 23 100.0%

1""

.-- - - -

El lugar del cual procedieron más los pacientes
que consultaron por púrpuras trombocitopenicas
idiopáticas, fue el departamento de Guatemala'
haciendo ver que esto podr1a deberse a que el ~
centro Hospitalario estudiado se encuentre en
mencionado departamento.

El cuadro anterior nos demuestra que en elaño
en el cual fueron vistos más pacientes con es
ta entidad en el Hospital General San Juan de
D.i°S. fue 19'79, correspondiendole un 56.5% ;
s~gU1endole los años 1977 -78 en los cuales se
v~eron el 13.04% en cada año, y por último,
sIendo los años que menos cantidad de pacien
tes presentaron este Dx. son 1976 y 1980 e;
los cuales se vieron solamente 8.7% del total-
en c! año. Esta cantidad tan baja de pacientes
podna deberse a un mal control de pacientes -
con problemas hematológicos llevados en las
estad1sticas del Hospital.

32
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F. En el cuadro siguiente observaremos los trata
mientos empleados en el hospital General San

-
Juan de Dios en estos 5 años estudiados.

Observamos en el cuadro No. 6 que la mayor
parte de pacientes con PTI se tratan de una
forma conservadora, correspondiendole en
porcentaje en estos 5 años un 56.5%; los est~
roides se usan con bastante frecuencia tambien
y le corresponde un 34.7%, la esplenectom1a-
posterior al uso de esteroides y fracaso de
los mismos fúe de un 8.7%; y los inmunosup~
sores no se usaron en ningún caso de PTI.

Observamos que el paciente de más edad afec
tado fue de sexo masculino y con 77 años, el
de menor edad tambien fue del mismo sexo y
con una edad de 2 años; siendo la edad media
de los pacientes afectados 39.5 años.
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DISCUSION
, .

Estudiamos 23 casos de Púrpura TromJ:>ocitQ.
penica Idiopática en el transcurso de 5 años, (1976 a
1980) en un estudio retrospectivo efectuado en el Hos
pital General San Juan de Dios. -

En el año donde se presentaron más diagnósti
cos de esta entidad fue en el año de 1979 correspondieñ
dole un 56. 5%; los años que siguieron en orden de
frecuencia fueron 1977 -1978 e~ los cuales se vieron
13.04% de pacientes en C/u. Los años en los cuales
menos pacientes se presentaron con este diagnóstico -
fueron 1976 y 1980 con un 8.7% c/u.

El lugar de procedencia más frecuentemente -
hallado fue él departamento de Guatemala, lo cual po
dría ser debido a que el Hospital Estudiado se encue':;-
tra en este departamento. -

Los tratamientos aplicados a los pacientes son
los reportados en la literatura, sien do estos de tipo -
conservador, esteroides, esplenectomía e inmunosu
presores; de los cuales el más utilizado durante esto;
años y a estos 23 pacientes fue el conservador corres
pondiendole un 56.5%; el uso de estero id es fue .de -
34.7%; sin embargo observamos que en los niños dia9.
nosticados con PTI, los cuales suman 14; cuatro de
ellos fueron tratados con esteroides, correspondiendo
les un porcentaje del 28.5% lo cual es bastante alto-;-
si pensamos que se recomienda unicamente tratar con
los mismos un 1 a 2% .

En el sexo femenino fué may.or la frecuencia -
de diagnósticos con PTI, lo cual no se puede conside'
rar de valor al compararlo con la literatura, ya que
él estudio comprendió niños y adultos, no habiendo

34
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predilección de sexo en los primeros y presentandose -
con un poco más de frecuencia en los adultos en el sexo
femenino.

Los motivos de consulta se limitaron a. le;":
referidos po r la literatura siendo e~los: PeteqUlas, Glq.
givorragia Enterorragia, Hematuna, Areas de E~ul.
mosis, ob~ervandose con más frecuencia las PeteqUlas
y las areas Equimóticas.

Con respecto al Grupo Etnico observamos
los ladinos consultaron en un porcen taje de 9.%, lo
podría estar relacionado tambien al lugar donde se
cuentra el centro hospitalario.

La complicación más grave de la enfe;medad-
es la hemorragia intra-craneana, la cual no fue obse¡:
vada en ningun caso durante los 5 años estudiados.

que
cuál

el!.

35



..- --P'"

1.-

2.-

3 '. -

4.-

5.-

6.

36

C O N CL U S ION E S

El manejo que se lleva a cabo en el Hospital
General San Juan de Dios es adecuado para
los adultos, sin embargo en los niños se obse¡:
va demasiado uso de esteroidespara tratar
los transtornos de PTI. -

Los pacientes que son manejados 'adecuadamen
te, todos presentaban buena respuesta y bue;
pronóstico.

La Esplenectomia fue solamente usada en los
adultos, correspondiendole un 8.7% de todo s-
los pacientes tratados en este Hospital;

El manejo principal de los pacientes con PTI -
en el hospital General San Juan de Dios es el
Conservador.

La manifestación clinica principal de la enfe¡:-
!TIedad fueron: Petequias y Areas Equimóticas.

El sexo más afectado por la enfermedad fue el
femenino.

-
~

-

1.-

2.-

3.-

4.

R E'C O M E N D A C ION E S- -

Tratar de Introducir los Métodos Ideal~s de
diagnóstico de esta enfermedad al Hospital G~
neral San Juan de Dios.

Llevar un mejor seguimiento de todos los, Ps.. t r part e del servicio de hematologla.Clen es po

Disminuir'el uso de esteroides en los niños con
problemas de PTI.

Mejorar manejo Y Función d,el Archivo del Ho~

pital General San Juan de DlOS.
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