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INTRODUCCION

La Purpura Trombocitopenica Autoinmune =
(PT1), es un transtorno Hematologico que constituye -
toda una entidad patoldgica la cual es frecuente en nes
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 ori
genes, sus manifestaciones clinicas, su evolucidn, sus
distintos tratamientos y sus complicaciones,

A la vez he realizado un estudio retrospectivo-
en el Hospital General San Juan de Dios correspondien
te a los afios de 1976 a 1980, para observar los mane
jos que se llevan a cabo esos pacientes en uno de los
m?jor‘es Hospitales y que mayor afluencia tiene en el
pais,

Deseo pués, que con la realizacidn del presen
te trabajo adem4s de contribuir con la bibliografia de
la enfermedad, logre contribuir tal vez de minima -
manera con todos los hombres que ejercen la medicing
dentro de el pais y con los pacientes que sufran en de
terminado momento con esta enfermedad, para mejor
manejo y mejor recuperacion respectivamente,



OBJETIVOS

Determinar la forma de manejo en general de
los pacientes con Purpura Trombocitopenica -
Autoinmune en el Hospital General San Juande
Dios derante los afios 1976-1980.

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

Realizar un estudio completo desde su Etiolo -
gia hasta su tratamiento y complicacionespara
tener un conocimiento especifico de lo quereal
mente es la enfermedad.

En base a los tratamientos idealmente propues
tos, realizar un analisis 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
clinicas del afio de 1976 a 1980, las cuales fueron com
patibles con el diagnostico de Purpuras Trombocitope ni
cas Autoinmunes o Idiopaticas. a

RECURSOS

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

Fichas clinicas de los pacientes con PTI

Material Bibliografico

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

METODOLOGIA:

El trabajo se hizo en base a un estudio retros
pectivo comprendido del lo. de enero de 1976 a el a1
de Dic. de 1980,

El método empleado en el mismo fue el Metodo
Cientifico.



"LA PLAQUETA"

- Estrucutra y Origen:

Se forman a nivel de la medula osea-a partir
de le megacarioblasto que mide de 20 a 25 micras y

da origen al Pro-megacatiocito el cual contiene nu

cleolos ¥ su citoplasma, conteniendo cierto nlimero de
~ . » ¥

pequefios granulos que son de color rojo purpura; es

tos dan origen a los megacariocitos que son losprecur
sores plaquetarios en orden de maduracidn, formando
se a partir de su citoplasma; se descubren megacario
citos en la sangre de la vena cava los cuales quedan re
tenido en el pulmbn y estos son formadores de plaque
tas; pero se dice que los megacariocitos del pulmbn -
son celulas ya gastadas.

Los trombocitos o plaquetas de la sangre son
celulas anucleadas, sus formas varian de 2 a 4 micras
de diametro, con un promedio de 7 a 8 micras de volu
men; el 25% de su peso seco corresponde a lipido, -
60% de proteina y un 10% a hidrato de earbono. Sus
membranas se encuentran formadas a base de  ©stos
mismos 3 compuestos, entremezclados con glicopro
teinas y pequefias cantidades de Proteo-Lipidos.

Las paquetas son esféericas, ovales & en forma
de baston, poseen granulos en el centro inmbviles, que
dan imagen de nucleo, estructura la cual nunca ha si
do demostrada en una plaqueta., Dichos granulos de de
posito son electrodensos y se denominan DELTA ( o)
(contienen formas metabblicamente inactivas de ADP,
serotonina, y la mayoria del calcio de las plaquetas .
ALPHA (oc ) (contienen fibrinogeno, factor plaqueta
rio, proteinas especificas de la plaqueta, y beta-trom
boglobulina. LAMBDA (A.) (contiene enzimas liso
somicas). Sus valores normales en sangre escilan.de
150, 0004 450,000 por milimetro clibico,y sii = produc
Cion diaria. cu vt ittt e e .
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oscila de 40, 000 a 100, 000 plaquetas por milimetro cfi
bico, siendo la vida media de cada una de 9 a 11 dias.

- Funcion Plaquetaria:

Las plaquetas tienen un critico papel en la he
mostasis, el cual consiste en : a) continuo  manteni
miento de la integridad vascular. b) cese inicial de la
hemorragia por formacidtn de un tapon plaquetario -
(adhesion)  c¢) estabilizacidn del tapén hemostatico
por contribucibn de un fosfolipido para el proceso de
formacion de fibrina (agregacidn).

Para la formacion del tapdbn hemostatico exis
ten reacciones basicas previas, siendo ellas una con
version de protrombina en trombina y suficiente canti
dad de tromboplastina activa, necesitando que para la
formacion de esta Ultima un factor plaquetario 3 para
dar lugar posteriormente a la formacidbn de fibrina. Se
ha demostrado tambien que el contacto primario de -
plaqueta-colageno, hace que la primera libere de su
citoplasma las substancias especificas para la hemos
tasis, las cuales son:

- Nucleotidos de la Adenina, principalmente adenosin
difosfato, (ADP) en pre
cencia de calcio y magne
sio,

- Factor 3 plaquetario.

- Serotonina y catecolaminas.,

Existe una potente prostaglandina inhibidora -
de las plaquetas producida por las celulas del endote
lio de los vasos denominada PROSTACICLINA (PGIy).

Se ha sugerido que la continua produccidbn de
esta substancia por esas ctlulas es responsable para
que las plaquetas se adhieran al mismo. ‘




Se ha encontrado una proteina denominada fac
tor de Von Willebrand que es realmente necesaria pa
ra la adhesion plaquetaria; despues de la adhesion de
las plaquetas vienen la agregacion mediada por ADP -
exogeno. Estas substancias parecen actuar enpercep
tores especificos de la superficie de la membrana de
la plaqueta.

L.as plaquetas contienen adenil-ciclasa ¥y -
AMP ciclico dependiendo de las fosfodiesterasas, las
cuales son responsables para la sintesis y  catabolis
mo del segundo factor mencionado.

La adenil-ciclasa es un complejo de enzimas -
asociadas a la membrana compuesta por unidades re
ceptoras, cataliticas y reguladoras. La estimulacibn
de la adenil-ciclasa por la PGI3 incrementa el AMP -
ciclico y este inhibe la adhesidn agregacion de las pla
quetas, La inhibicidn de las plaquetas probablemente
produce fosforilacion de las proteinas de las mismas -
por el AMP-Ciclico. Un incremento del AMP~Ciclico
conduce a la disminucion de las fosfolipasa A, v la
ciclo oxigenasa.

En presencia de la proteina-quinasa, el AMP ~
cielico tambien aumenta la fijacion del ATP dependien
te del calcio por las membranas de la plaqueta. La
produccion de la PGI, es efectuado por las celulas en
doteliales y es potente estimulador de la Adenil-Cicla-
sa, sugiriendo que esta podria ser la via por la cual -~
las celulas endoteliales inhiben 1la funcibn plaqueta
ria in vivo,

El efecto de las plaquetas en la formacion de
la fibrina, resulta de su habilidad para incrementar -
la trombina la cual convierte el fibrinbgeno en fibrina.

Tres locus que cubren la plaqueta se sugiere
que activan el factor 1X = X y protrombina.

La contribucion final de las plaquetas al meca
nismo de la coagulacion es debida al acortamiento de
las tiras de fibrina, lo cual produce la retraccidon del
coagulo,

- GENERALIDADES PLAQUETARIAS:

Existen aumentos plaquetarios secundarios a
traumatismos, asfixia tisular local, fracturas de hue
sos, tratamientos quirUrgicos especialmente la Esple
nectomia. La plaqueta se encuentra siempre dentro -
del sistema vascular mas no es liquidos extra—celula -
res; un 80% se mantienen circulantes y un 20% en
el bazo, sin embargo es esplenomegalias severas la
relacion se puede invertir, no habiendo estimulacibn —
de la medula osea, por lo que los recuentos bajan; po
seen gran actividad energetica, sus funcionres en gene
ral se resumen a transporte de diferentes substancias
tales.como: serotonina, fibrbgeno, factores plaqueta
rios, contraccion, degranulacibn, adhesividad y agre_
gacion, todo contribuye a la funcion principal que es
la hemostasis,

La aspirina prolonga ... el tiempo de sangria le
vemente en personas normales y severamente en per
sonas con transtornos plaquetarios. Esta droga aceti

la irreversiblemente & inactiva la ciclo~hidrogenasa :

de este modo inhibe la secrecidon mediada por Endo
peroxido, de prostaglandina y tromboxano As.
Otros agentes anti-inflamatorios no esteroj

deos como la indometacina, fenilbutazona y sulfin- -
pirazona inhiben la produccidn de la ciclo oxigenasa -
por las plaquetas. Ellos inhiben la enzima reversible_
mente pero no prolongan el tiempo de sangria signifi
cativamente,

Las plaquetas desaparecen de la sangre cuan
do envejecen y son eliminadas por el sistema reticulo—
endotelial, bazo e higado; se consumen a medida que
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se necesitan y no tienen reservas en médula osea por
lo que en hemorragias masivas tambien disminuyen -
los recuentos plaquetarios por algunos dias. (7,10,21,
22,25,29, 30)

"LAS PURPURASY

Este termino se deriva del griego "PORPHY -
RA", nombre con el cual se le domina a un molusco,
obteniendose de este purpura colorante. La enferme
dad se principi6 a mencionar en 1735 por Werlhof, de
nominandola "Morbus Maculosos Hemorragicus'!'; en
1883 Krauus determin® que en los pacientes con esta-
enfermedad las plaquetas estaban disminuidas. Poste
riormente este transtorno ya se ha sub-dividido segln
sus etiologias; actualmente trataremos de enfocar uni
camente la de origen 'idiopatico.

"PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA"

Con este nombre se definen aquellos procesos

de trombocitopenia los cuales no son secundarios a
procesos virales y bacterianos activos, no existe ante
cedente de ingestion o exposicion a toxico o medicamen
to; se presentan aisladamente, sin otra alteracion or
ganica o enfermedad subyacente, cursando a la vez -
con numero de megacariocitos en medula osea normal
0 aumentado.

Algunos procesos virales actlian como factor
precipitante para el desarrollo de purpuras tromboci
topenicas idiopaticas, mencionandose entre ellos: ru
bedla, resfriado. comin, faringitis, sarampion;

Puede ser de tipo aguda y/o crbnica:

AGUDA:

La pUrpura trombocitopénica idiopatica aguda~-
es mas frecuente en nifios, (incluye recién nacidos e
infantes), no tiene preferencia por sexo, superiodo de
duraci%n es alrededor de 6 meses.

CRONICA:

La purpura trombocitopénica idiopatica croni
ca, es mas frecuente en personas adultas, su periodo
de duracitn es mayor de 6 meses, tiene cierta prefe
rencia por el sexo femenino.

ETIOL.OGIA:

La trombocitopen ia dentro de los procesos de
purpuras trombocitopenicas idiopaticas, son inducidas
por anticuerpos los cuales se caracterizan por la des
truccion plaquetaria.

En estudios realizados a infantes se demostrd
inmunoglobulina G adherida a la superficie plaquetaria
observéndose niveles altos de esta en sus formas agu
da y cronica, lo cual réfuerza el origen de la enferme
dad.

Se considera la posibilidad que en varios pa
cientes con purpura trombocitopénica idiopatica exis
ta un anticuerpo en meédula osea el cual dafia tanto al
megacariocito como a la plaqueta intra-medular; esto
se basa en el hallazgo de un anticuerpo (IgG), obtenido
de cultivo de ctlulas de médula osea de pacientes que
presentaban cuadros activos de plrpura trompocito
pénica idiopatica.

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




El mecanismo de destruccibn plaquetaria en -
plirpura trombocitopenica idiopatica es desencadena -
do por comple;os ant1genos—ant1cuerpo con51derando—
que el anhgeno es en una mayoria de veces de origen
viral y el antigeno una IgG producido por el huesped.

La PTI cronica esta bien asociada a desbrde_
nes de tipo inmunoldgico, lo cual incluye disminucidbn-
en niveles de 1nmunog10bu11nas circulantes, En los ni
fios con PTI, existe reduccidon de IgA y de IgM. (24)

Se cree tambien que existan antigenos ambien-
tales los cuales sean la causa de las PTI, por lo que
sugieren denominar como Plrpuras trombocitopénicas
autoinmunes Unicamente los casos en los cuales los an
ticuerpos esten bien demostrados. (15)

Manifestaciones clinicas:

El limite hemor‘r'aglco plaquetario es de 5Q 000
por milimetro clibico, sin embargo cuando los ‘recuen
tos d1sm1nuyen a menos de 20, 000 plaquetas por m111
metro cubico, las hemor‘r‘aglas muchas veces suelen
ser profusas, manifestandose asi:

-Exantemas Petequiales - Areas eqmmotwas -Ampo
llas hemorragicas en labios y enclas - Hipermeno -

~rrea - Epistaxis - No hay bazo palpable. En -
menos frecuencia:

Hematuria y Hemorragias Gastrointestinales.

La comphcacmn més grave de las plrpuras tromboci
topénicas idiopaticas es la hemorragia intra-craneana.
Ocurre solamente en 1 a 2% de todos los casos  diag
nos{:icados como PTI; esta complicacion ocurre en
una mayoria de veces durante el primer mes de inicia
do el problema. (4,12,15,18,29) Las petequias re
sultan de extr'avasacmnes de sangre en el extremo ar
teriolar del Asa capilar hacia la piel o mucosa, y en
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conjunto forman las areas equimédticas. (10)

Diagn®stico:
El d1agnostlco de esta entidad se hace general
mente por Exclusion: (4,10, 11,15,18,29).

Men cionamos los criterios siguientes:

- Aumento de la destruccidn plaquetaria, expre
sado por la trombocitopenia y/o el acortamien
to de la vida plaquetaria.

- Aumento del nimero de megacariocitos en la
medula osea.

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

= Ausencia de Esplenomegalia,

- No antecedente de ingestion de drogas 5 coagu
lacion intravascular.

= Pruebas negativas de los anticuerpos antinu

cleares y celulas LE.

Examenes de laboratorio:

El examen principal y que realmente dara el -
diagnostico definitivo en los problemas de purpura -
trombocitopénica idiopatica es la determinacion de
anticuerpos plaquetar‘os. Estos anticuerpospertene-
cen a una sub-clase de inmunoglobulina la cual es 1gG3.

En los nifios con PTI crbonica se encuentran ni
veles reducidos de IgA y de IgM. En los adultos sera
manlflesta con inmunidal celular anormal, con depre
sion de celulas T,
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Los antigenos HLA-A3 y HLA-B7 se han en
contrado disminuidos con cierta frecuencia en una va_
riedad de desbrdenes autommunes, incluyendo PTI; su
giriendo que dichos desbrdenes inmunolbgicos son con
trolados en parte por genes localizados en el cromo
soma 6 v por Histocompatibilidad.

En nifios con PTI aguda sus niveles de plaque
tas asociadas a inmunoglobulina G (PAIgG) se en
cuentran. elevados y su recuperacidn clinica conllevaa
una normalizacion de los niveles de PAIgG, formando
éstos un 80%, ya que de un 10 a 20% pasar‘?m a esta
do crbnico.

Un nlimero dlsm1nu1do de nifios con PTI some
tldos a tratamiento qu1rurg1co, persistiran con eleva
cidn de los niveles de PAIgG, compensando &sto  con
una . trombocitolisis,

Los niveles de PAIgG en PTI aguda siempre -
son menores que los observados en PTI cr'oruca, lo
cual podria r‘eﬂejar‘ una sensibilidad disminuida de el
51stema reticulo-endotelial; esto podma especularse
que seria consecuenma de comple]os imunes adheridos
a la superficie © comple]os inmunes agregados fagoci
tados por las plaquetas; sin embargo la diferencia -
existente entre los niveles de PAIgG en la PTI aguda -
de la cronica puede usarse como méetodo diferencial -
diagnostico.

Los LEUCOCITOS son casi swmpre normales
en conteo y formula, el tiempo de sangria es un exa_
men que mide la rotura de pequefios capilares, siendo
las plaquetas las que forman el trombo para cerrar es
ta rotura, por lo que siempre debe estar aumentado ;
existen dos metodos de evaluacidn., a: el de Duke, b:
el de Ivy. La mb&s efectiva es la segunda que consiste
en mantener en el brazo a una presion de 40mm de Hg
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y realizar dos incisos de 9 x 1 mm. de profundidad en
la region palmar del antebrazo, secar la sangre cada
30 seg., con papel seco y cuando la sangre ya no man
cha el papel se considera terminada la prueba. Mas-
de 12 minutos se considera anormal,

La RETRACCION DEL COAGULO esimperfec
ta, ya que son las plaquetas las que hacen que la fibri -
na se gontraiga, normalmente la retraccion debe ser
del 35 a 40% , si se contrae mas es considerado anorp
mal, yva que es directamente proporcional al numero
de plaquetas.

Rumpel=lL.eede: Se realiza con el esfigmomanometro ,
a los 5 minutos aparecen petequias lo cual indica que
. 3 rd -
es positiva, pero no es patognombonica de PTI, ya que
puede ser positiva en varios transtornos ej. Anemia
» . . 2 & .
aplastica, Leucemia, Escorbuto, Purpura Organica ,
etc.,

Médula Osea: Las alteraciones morfoldgicas en Meéedu
la Osea son limitadas a los megacariocitos, en loscua
les ademas de observarse un aumento neto de los mig
mos se veran cambios como: incremento de divisiones
nucleares, pero no son productores de plaquetas.

Y el Recuento de Plaguetas: en el cual siempre se -
observaran las plaquetas por debajo de sus valoresnor

males, ; (5;10;,15,24,29)

Transtornos Asociados de Purpura Trombocitopenica-

Autoinmune;

La PTI se ha asociado a varios desbrdenes de
tipo Autoinmune, siendo en muchos de ellos una mani
festacion inicial, como en el Lupus Eritematoso Sis
temico, por lo que siempre en todos los pacientes que
desarrollen Plurpura Trombocitopénica Autoinmune ,
se efectuaran pruebas inmunolbgicas para L..E. S.
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En otros desbrdenes la PTI cursa asociada a -
otros desbrdenes inmunolbdgicos diferentes como se da
el caso con la tiroiditis de Hashimoto's, la cual es
mediada por inmunidad celular, ‘mientras que la. PTI
es de tipo humoral o circulante, su asociacibn es bas
tante frecuente,

Otro nimero de desbrdenes autoinmun es acan

pafian muchas veces a su curso clinico a la PTI, co
mo la neumonitis intersticial descamativa, anemia -
hemolitica autoinmune, hipertiroidismo, nefritis y

artritis reumatoide.

En una Leucemia Aguda tratada con Ciclofosfa
mida, estando eSta en remisidn, la PTI fué precipita
da © causada secundaria a la terapia a base de la ciclo
fosfamida, cursando la enfermedad (PTI), con Ac. pla
quetario IgG. (4,6,17,18,24,28)

Purpura Trombocitopenica Idiopatica. en embarazo v
recién nacido, e

La plrpura trombocitopénica puede ser trans
mitida al nifio intrauterinamente, por paso de anticuer
pos transplacentarios, los cuales vendran a afectar
las plaquetas de RN, También puede desarrollarse -
de una manera similar al de Rh, por una isoin muniza
cj.‘c':an de la madre contra las plaquetas fetales, Esta
purpura trombocitopenica puede cursar durante algu
has pocas semanas.

Existe la posibilidad que madres las cuales pa
decieron de PTI durante la mayoria de embarazo, al
momento del parto presentaran conteos normales de
plaquetas, sin embargo &sto no alterari el proceso
trombocitopenico en el recien nacido, debido a que
el factor causante de la disminucibn de plaquetas se
encuentra presente tanto en la madre como en el nifio,
siendo este, las inmunoglobulinas G y los anticuer -
POS; comprensandose como se describe en la PTI crb
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nica con una Trombocitolisis. Por lo anteriormente-
dicho se concluye que la determinacion pre-natal de
anticuerpos, podria mejorar el seguimiento obstetri
co de mujeres embarazadas que presentan PTI, dando
les manejo ideal previo disminuyendo de esta forma -
la incidencia de Trombocitopénia Neo-natal. (4, 8,
9, &1, 28).
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TRATAMIENTO:

Existen en problemas de plUrpuras tromboci
topenicas idiopaticas dos formas de tratamiento prin
mpales, siendo ellas la. Qulmloterapla vy el tratamien
to Quirurgico, los cuales mencionamos a contmuacmn,

QUIMIOTERAPIA

Corticoesteroides: Se utilizan en los casos siguien
tes: -

- Par‘a detener las hemorragias, en su forma-
mas seria de manifestarse: la Aguda.

- Para mejorar el estado de los pacientes pre
vios a tratamiento Quirlirgico (ESplenectomla)

considerando la hemorrag1a a producirse en_ el

transcurso de la operacion,

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

= Cuando las PTI son recidivantes al trata
miento quirlirgico,

- Cuando los tratam1entos quirurgicos (la esple
nectomia) son b esthn contraindicados,

FORMA DE ACCION:

- Inhibicion de la Fagositosis:
Los esteroides prolongan la supervivencia de
las plaquetas inhibiendo la fagocitosis; los
macr‘omtos esplenicos de pacientes con PTL.,
son mas grandes que los de las personas nor'
males. Retardan la eliminacidn de las pla
quetas por el bazo é higado. a
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- Accibn capilar directa:
Esta demostrado que la admnistracion de
corticoesteroides a pacientes con PTI, mejo
ra la resistencia capilar antes de observarse
_alglin ascenso en el conteo de plaquetas®.

- Inhibicidtn de produccion de Anticuerpos:
Los esteroides tienen efecto directo sobre la
producci6bn de anticuerpos a nivel del bazo.

DOSIS
- 40 Mgs. por metro cuadrado.
Nifios: 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-acido,
para evitar la activacibn de una Ulcera con -
consecuente hemorragla activada por los es
teroides; asl mismo debe recomendarse una
dieta hiposbdica para evitar los efectos co
laterales en gran parte producidos por los =
esteroides.
INMUNOSUPRE SORES:

Los tratamientos con inmunosupresores se em
plean siempre posteriormente cuando el tratamiento qui
» = " P
rurgico ha fracasado, (10). Existen dos de eleccibn :
Ciclofosfamida y Azatioprina.

Tratamiento Quirlrgico

-~ Esplenectomia:

La esplenectomia es el tratamiento quirlrgi
co que se realiza en aquellos pacientes con
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PTI los cuales no han tenido respuesta satis
factoria a sus Txs. quimioterapicos; se rea
liza en Base a que el bazo es la mayor fuen
te de produccion de anticuerpos antiplaqueta—
rios, removiendo y secuestrando las plaque
tas cubiertas por anticuerpos,

- LLas indicaciones de Explenectomia son:

Todos los casos de PTI en los cuales no ha -

habido remisidon expontanea en un periodo ma

yor de 6 meses encontrandose en observacibn ,
y que adem&as su cuadro clinico se ha ido po.
niendo mas severo.

En todos los casos en los cuales los pacientes-
requieren dosis altas de esteroides (+ de 10
mgs), manteniendose exentos de sangrados -
siendo su cuadro clinico satisfactorio, pero
que no dan muestra de remisidtn expontanea du
rante unos 12 meses de observacion.

En pacientes de situacion dificil econbmico-so
cial y que ademéas su estado clinico es empeo
rado por varias recurrencias,

En mujeres embarazadas con cuadro clinico se
vero durante el primer trimestre, teniendo en
mente las anormalidades que podrian causar -
los esteroides en el feto. En casos cuando la
cesarea es indicada tambien debe considerar -
se.

Esplenectomia Contraindicada

En casos de primeras hemorragias, donde la
posibilidad de restablecimiento es alta; espe
cialmente en nifios.

A?-,

En casos donde la Purpura es iniciada por -
una droga y/o infeccion.

En pGrpura neonatal.

En casos agudos fulminantes.

TRANSFUSIONES:

Se utilizaran transfusiones de plaquetas fres
cas unicamente en aquellos casos donde las he
morragias amenazan la vida, & en estadospre-
op urgentes, considerando que en medidas te
rapeliticas largas no tendrd beneficio ya  que
los anticuerpos circulantes en los pacientes -
destruiran tanto a las plaquetas isologas como
las autologas. (21, 22, 13, 29)

Tratamientos Indicados en Embarazo v PTI Neo=natal.

Terapia de Esteroides a la mujer embarazada
durante los Ultimos meses de embarazo, mi
diendo niveles de plaquetas y anticuerpos pla
quetarios.

Al Recien Nacido.con trombocitopenia y nacido
de Madre con PTI, se le administran 1.5mgs -
de esteroides por Kilo durante 8 dias, wverio
do en el cual:se ha observado remiten e'stas.

En toda mujer embarazada con cuadro asocia
do de purpura trombocitopenica idiopatica, es
indicacion de cesarea, debido a que un parto -
vaginal en estas condiciones causaria efectos
desastrosos en el nifio. (8,)

[ratamientos Indicados en los Nifios:

[Los cuadros activos de PTI en nifios tienen una
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reversion bastante alta, alcanzando un 85% sin
tratamiento alguno, o sea en forma expontanea,
el periodo para que se lleve a cabo &sto es de
6 meses.

2 Solamente un 3% desarrollaran cuadros de ti_
po autoinmune y de -1 a 2% desarrollaran cua
dros severos que amenazen la vida, siendo -
una hemorragia intra-craneana.

- Los esteroides usados en nifios no variaran los
datos anteriores,pero su administracibn a ni
fios con recuentos plaquetarios por debajo de
10, 000 por milimetro clibico, gque son .vistos -
por primera vez y que tienen alta tendencia a
pertenecer a ese grupode 1 a 2% de desbrde
nes hemori‘%gicos severos, la terapia con es

teroides estara indicada para disminuir la pro
babilidad de los mismos. (12)

- En pacientes con PTI crbnica el tratamiento -
de eleccibn es la esplenectomla, obteniendose
un 80% de remisidn con la misma, teniendo un
indice de aumento plaquetario el primer dia
post-on arriba de 100, 000 plaquetas por. mm3,

lo cual podria tomarse como valor limite de

pronodostico. - (20)
PRONOSTICO:

El prondstico en este tipo de enfermedad gene
ralmente es bueno, ya que es demasiado bajo el por.
centaje los cuales tienen tendencia a desarrollar he

morragias severas que pongan en peligro la vida. (4
20, 24)

?
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CUADRQO No. 2

No.
Orden

I Motivo de

Consulta

Manifestacibn!’
Clinica

ca Ingreso -

Impresion Clini +

Entidades Aso
ciadas,

I

tal Nac. Escuin-
tla

Manchas Mora,
das en el cuer-
po de 22 diasde
ebolucion

Epistaxis de 15

diasde evolucidn.

y petequias en -
Mis. Inferiores

Manchas Rojas
en el cuerpo de

Remitido Hospi -

Areas equimb-
ticas en cara,
abdomen; Gingi
vorragia y Pete
quias en Torax
y Abdomen.

Pigmentaciones

Puntiformes vio

»

laceas, genera-
lizadas en todo-
el cuerpo,

Mucosa nasal hi
Dey"emica, Pete_
guias en miem=
bros inferiores

moderada canti-

botica.

citopénica.

Plrpura Trom-
bocitopeniea.

Plirpura Trom-
bocitopénica TFan

Purpura Trombo

dad, Rumper-
Leed-+.

"ralizada en el

Petequias Gene-

P
Purpura Trom-

bocitopenica - -

I. R. 8.

€T

Continuacion del Cuadro No. 2.
No. Motivo de Manifestacidén Ilmpresi’c’m Cli-. Entidades Aso-
Orden | Consulta Clinica nica Ingreso ciadas.
3 dias de evo~- | cuerpo en regu . | Idiopatica.
“lucibn. lar cantidad.
5 [esioneshemo | Petequias geng | Purpura Trom | =====-—=====-=
rragicas de 8 | ralizadas abun- bocitopénica de
dias de evolu- | dantes-en Ms. Et™
cion, Inferiores Rum
per L.eed +
6. . Manchas Mo—- | Areas equimbti | Purpura Trom | —-—=—s===————--
radas enel cuer | cas diseminadas,| bocitopenica de -
po de 20: dias | mhs intensas en| et 7.
de evolucibn. extremindades.
i Epistaxis y - | Petequias en to Pﬁ_r‘pur‘a Trom ' e
manchas rojas | rax y miembros | hocitopénica -
en Tohrax Ant. | inferiores. Mu~| Idiopatica
y Ms. Ipferio- | cosa Nasal Hipe
res de 2 dias remica.
de Evolucibn.
8. Manchas mora.| Areas equimbti | Purpura de He_ e ——————————
das y gener‘ah_ cas en miemhmos | noch Schonlein,
zadas con epis | inferiores y su-




Continuacion del cuadro No. 2.
No. - Motivo de Manifestacion,” |Impresibn, Cli: Entidades Asp
Orden | Consulta Clinica nica Ingreso ciadas.
takxis frecuen |periores
tes y abundan
tes.
9 Lesiones Pur |Lesiones macu |Purpura He- Anemia Hipoerd
ura en miem |lo-papulosas - noch Schonlein - |mica.
P ; n P
bros inf.yQu |en miembros -
teo derecho de |inf. y ambos —
2 dias de evolu |gluteos.
cion;,
10.- | Manchasrojizs | Presenta pete- |Plrpura Trom ——————————
generalizadas .[quias y areas - |bocitop&nica.
de 3 dias de - |equimbticas en
evolucibn, todo el cuerpo.
11, Maculas mora |Petequias y areas.| Plirpura He- - Anemia Hipocrd
das en Ms. in |equimbticas con |noch~Scloleln. mica.
feriores y supe [edema que deja
riores de 24ho |Fovea en :Ms. in
ras de evol, feriores., '
12 Moretes en to- | Adenopatiaretip | Discrasia San- Ascaridiasis y
rax anterior y |auricular dolorg | guinea Anemia Hipoerd
posterior de 2 |sa,Hematomare ‘ mica.

<
(o]
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Contin uacion del Cuadro No. 2.

No.

Orden

Motivo de C 0]7_1_‘
sulta.

Manifestacion
Clinica

Impresion Cli -
nica Ingreso

Entidades A=l

ciadas.

1.3,

14.

15.

16.

1Y

18,

19.

20,

22,

mese de evol,

Epistaxis, 4
Horas de evol.

Gingivorragia
de 3 dias de
evolucion.

Manchas morg
das en el cuer

po.

Equimbosis en
cara y torax
de 18 dias de

-8
evolucion.

Gingivorragia
de 48 horas de
evolucion

Manchas rojas
Multiple y ede
ma en Ms, Inf.

Manchas roji
zas en miem-—
bros inferiaes
de 1 dia de ewl.

Hemorragia de
encias y hema~
turia.

Epistaxis de 10
hrs. de evol.

gion frontal de

3-5 ems., de =
diametro, Equi
mosis periorbi_

‘tarias., Areas -

equimbticas en

Ms, Inf.

Epistaxis cons~
tante, areas e-
quimoticas dise
‘minadas.
Gingivorragia,
Linfadenopatia
maxilar, Areas
equimbticas por
todo el cuerpo.

Palidez generali
zada, areasequi
mboticas en torax,
petequias en ab-
domen.

Palidez generali
zada, areasequi
mobticas en cara,
torax y Ms. Inf.

Hemorragias con
juntivales, pete
quias disemina-
das en torax; hi
perplasia gingi=-
val y hemorragia.
Manchas equim®
ticas en maxilar
inf, lesiones -
purpliricas enel
abdomen

Palidez generali
zada, lesiones -
equimoOticas en

rabdomen y Ms, I,

Respuesta abdo-
minal a la palpa
cion, Melena, pe
tequias en abdo-
men.

Epistaxis abun-

dante, petequias
en cara, cuello,

abdomen, glutess,
adenopatia cervi_
cal.

« T . A X

Purpura Trom
bocitopenica -
Idiopatica.

Plrpura Trom
topenica-Idiopa
tica

Discrasia San-

Plrpura trom
bocitopenica de
et,

Plurpura trom
bocitopenica

Vasculitis de
etiologia 7

Plrpura trom
bocitopenica
Idiopatica.

Discrasia San
0 3
guinea de et 7?

Plirpura trom
bocitopenica
Idiopatica.

I.R,S.

¢ S - pr——— =

Parasitismo

Parasitismo

Parasitismo

Parasitismo

Parasitismo

Teniasis

B PGl




CUADRO No, 3

No. Diagnbstico de Egeso Metodos Diagndsticos Etiologia |Tratamientos,
1 P'irpura trombocitope | Recuento plaguetario Desconoci | Prednisona 30
n za Idiopatica (PTI) Frote Periferico Medu da Mgs. por dia
la osea.
2 Pi rpura trombocitope | Rec. plaquetas, m®- Autoinmu | Prednisona 60
n ca Idiopatica. dula osea, frote peri ne mgs. por dia.
ferico.
3. P rpura trombocitope | Recuentos plaquetarios Desconoci |Conservador.
r .ca Idiopatica. da.
4, P irpura tr'ombomtope Recuento de plagqueta Autoinmurne | Prednisona 60
« a idiopatica. medula osea v frote Mgs. c/24hrs.
periferico, v "Esplenecto-
miall,
. Urpura trombocito- Medula osea y frote Desconoci~ |prednisona 20
yenica idiophtica. periferico. da. mgs. c¢/12 Hrs.
; Surpura trombocito- ecuento de plaque esconoci onservador,
6 =i t bocit R to de plaque D i |C d
denica idiophtica tas y frote periferi da
co.
i Plrpura trombocito- Frote periferico y Desconoci |Conservador.
penica idiopatica recuento plaqueta- do
rio
8. Purpura trombocito- | Medula osea y frote Desconoci |Conservador.
penica idiop4tica. periferico, do
9. Plurpura trombocito- Recuento de plaque- Desconoci |Prednisona 45
penica idiop&tica tas y frote periferico. do. mgs. ¢/ 24 Hrs,
110, Purpura trombocito~ Recuento plaquetas Autoinmu~ |Prednisona 40
pénica idiopatica méedula osea y frote ne mgs, C/ 24 Hrs.
periferico.
Ly Plurpura trombocito- Recuento de plaque Autoinmune |Prednisona 25
péenica idiop&tica tas y frote periférico mgs. dsis tni
ca.
12, Plrpura Trombocito- Rec. plaquetas, frote Megacario {Conservador.
penica idiopatica periferico y medula - citos o pro
osea. ductores de
plaquetas.
13, Purpura trombocito- Rec. plaquetas, medu Autoinmu- |{Conservador,
penica idiopatica la osea y frote perife. ne
rico,
14, Plrpura trombocito- Recuento plaquetas, Autoinmu- |Conservador.
penica Autoinmune. medula osea y frote ne :
periferico,
1123 Plrpura trombocito- Rec., plaquetas frote Autoinmu~ |Prednisona 60
penica idiophtica. periferico, médula ne Mgs. ¢/ 24 Hrs.
osea 'Esplensctornia '
16. Plrpura trombocito- Rec. plaquetas, mé Autoinmu |Prednisona 60
péenica idiopatica dula osea, frote pe- ne Mgs. en 24 hrs,
riferico.
17, Plrpura trombocito- Rec. plaquetas, me Desconoci |Conservador.
penica idiophtica dula osea y frote pe- do
riferico.,
18, Pur'pura tPomb001to— Recuento de plaquetas Autoinmu- |Conservador.
| P S N SRS, . L O NNl 0 DUS || e .
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"CUADROS REPRESENTATIVOSH

A. Agrupacion de los paciente por sexo:

Cuadro No. 1
Sexo No. casos Porcentaje
MASCULINO 11 47.8%
FEMENINO A2 52.2%
TOTAL 23 casos 100. 0%

| =N -, Como observamo s en el cuadro representativo
| No. 1 la frecuencia de Plrpura Trombocitopé
nica {Xutommune fue mayor durante los 5 afios
estudiados (76-80) en el sexo femenno, corres
pondiendole un 52, 2% ’ -

B. Agrupacion de los pacientes estudiados seglin su

clasificacion por edad de acuerdo al grupo de in

fante © adulto, siguiendo la forma que se lleva a
cabo en el Hospital San Juan de Dios.

Cuadro No. 2
Edad No. Pacientes Porcentaje
] mm—m—— 12 afios 15 60.8%
1155 P ——" 77 afios 9 39.2%
TOTAL 23 Ptes. 100. 0%

30

El cuadro No. 2 nos demuestra que la PTI fue
mAas frecuentemente diagnbsticada en nifios, co
rrespondiendole un 60.8% ; v a los adultos les
corresponde el 39.2% de frecuencia de la en
fermedad.

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

Cuadro No. 3

Grupo Etnico No. Pacientes Porcentaje
LADINOS 21, 91%
INDIGENAS 2 9%
TOTAL 23 Ptes. 100%
- En este cuadro observamos que el mayor nume

ro de pacientes que consultaron durante el pe
riodo 1976-1980, pertenecid al grupo de Ladi
nos, no desmotrando con esto que la enferme
dad ataque mas a éstos.

D. Posteriormente observamos la diferencia de pa
cientes consultantes por su lugar de procedencia,
tomando la relacion del Departamento de Guatema
la v los dem4s departamento en general.

Procedencia No. pacientes Porcent aje
Guatemala 19 82.6%
Otros departa-
mentos 4 17.4%
TOTAL 23 ~100. 0%
31




= El lugar del cual procedieron mas los pacientes
que consultaron por plurpuras trombocitopenicas
idiopaticas, fue el departamento de Guatemala
haciendo ver que esto podria deberse a que el -
centro Hospitalario estudiado se encuentre en

mencionado departamento,
E. Frecuencia de Diagn0ostico por Afio.

Cuadro No. 5

ANO No. Pacientes Porcentaje
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%
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El cuadro anterior nos demuestra que en el afio
en el cual fueron vistos mas pacientes con es
ta entidad an el Hospital General San Juan de
Dios fue 1979, correspondiendole un 56.5% ;
siguiendole los afios 1977-78 en los cuales se
vieron el 13.04% en cada afio, y por ultimo
siendo los afios que menos cantidad de pacien
tes presentaron este Dx. son 1976 y 1980 en
los cuales se vieron solamente 8.7% del total-
en c/afio. Esta cantidad tan baja de pacientes
podria deberse a un mal control de pacientes -
con problemas hematologicos llevados en las
estadisticas del Hospital.

F,

En el cuadro siguiente observaremos los

trata

mientos empleados en el hospital Qeneral San -
Juan de Dios en estos 5 afios estudiados.

Cuadro No. 6

Tratamientos No., Pacientes Porcentaje

Prednisona (do-

sis varias) 8 34.7%

Prednisona y es

plenectomia pos

terior, 2 8.7%

Conservador 13 56.5%

Inmunosupresores 0 0. 0%
TOTAL 231 100. 0%

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 afios un 56.5%; los este
roides se usan con bastante frecuencia tamb}en
y le corresponde un 34.7%, la esplenectomia-
posterior al uso de esteroides y fr‘a_.caso de =
los mismos fue de un 8.7%; y los inmunosupre
sores no se usaron en ninglin caso de PTI,

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

Estudiamos 23 casos de Purpura Trompocito
penica Idiopatica en el transcurso de 5 afios, (1976 a
1980) en un estudio retrospectivo efectuado en el Hos
pital General San Juan de Dios.

En el afio donde se presentaron mas diagnbsti
cos de esta entidad fue en el afio de 1979 correspondien
dole un 56, 5% ; los afios que siguieron en orden de
frecuencia fueron 1977-1978 en los cuales se vieron
13.04% de pacientes en C/u. Los afios en los cuales
menos pacientes se presentaron con este diagnostico -
fueron 1976 y 1980 con un 8.7% c/u.

El lugar de procedencia mas frecuentemente -
hallado fué el departamento de Guatemala, lo cual po.
dria ser debido a que el Hospital Estudiado se encuen
tra en este departamento.

Los tratamientos aplicados a los pacientes son

los reportados en la literatura, siendo estos de tipo -

conservador, esteroides, esplenectomia & inmunosu
presores; de los cuales el mas utilizado durante estos
afios y a estos 23 pacientes fue el conservador corres
pondiendole un 56.5%; el uso de esteroides fue de -

- 34,7%; sin embargo observamos que en los nifios diag

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 mismosun 1 a 2%.

En el sexo femenino fué mayor la frecuencia -
de diagnbsticos con PTI, lo cual no se puede conside
rar de valor al compararlo con la literatura, ya que
el estudio comprendid nifios y adultos, no habiendo

34

predileccion de sexo en los primeros y presentanciose -
con un poco mas de frecuencia en los adultos en el sexo

femenino.

Los motivos de consulta se limitaron a los
referidos por la literatura siendo e%los: Peteqmasj,_:_‘Gu%
givorragia, Enterorragia, l—{ematur‘la, Areas de qui
mosis, observandose con mas frecuencia las Petequias
v las areas Equimbticas.

Con respecto al Grupo Etnico observamos que
los ladinos consultaron en un porcentaje de 9.% , lo cual
podria estar relacionado tanzlbiian al lugar donde se en
cuentra el centro hospitalario.

La complicacibn mas grave de la enfef-medad =
es la hemorragia intra-craneana, la cual no fue obser
vada en ningun caso durante los 5 afios estudiados.
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CONCLUSIONES

RECOMENDACIONES

El manejo que se lleva a cabo en el Hospital
General San Juan de Dios es adecuado para
los adultos, sin embargo en los nifios se obser
va demasiado uso de esteroides para trata -

los transtornos de PTI ' : 1, - Tratar de Introducir los Metodos Ideales de

diagndstico de esta enfermedad al Hospital Geg
' neral San Juan de Dios.

Los pacientes que son manejados adecuadamen

te, todos presentaban buena respuesta y buen |

b ‘ 2, - Llevar un mejor seguimiento de todos 10.15 _pa

| = cientes por parte del servicio de hematologia.

La Esplenectomia fue solamente usada en los
adultos, correspondiendole un 8.7% de todos -

los pacientes tratados en este Hospital. g1 Disminuir el uso de esteroides en los nifios con

problemas de PTI.

El manejo principal de los pacientes con PTI -
en el hospital General San Juan de Dios es el
FRSRaTsE, 4 Mejorar manejo ¥y Funcibn del Archivo del Hos

pital General San Juan de Dios.

5, = La manifestacion clinica principal de la enfer .
medad fueron: Petequias y Areas Equimbticas.

6. El sexo mas afectado por la enfermedad fue el
femenino.

i
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