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INTRODUCCION 

En 1925 Moschcowitz fué el ori'flero en recortar un caso de PUR­

PURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA, el descrlb16 una enfermedad -

febril fulminante en una mujer de 16 años con anemia hemolltlca. san­

grado, insuficiencia r<·nal, sfntomas neurol6gkos y una trombosis hia­

lina diseminada de los pequeños vasos. Baer, Klc'llnerer y Schlfrin nu­

bllcaron una serle de casos en 1936 y reconocieron a la tro'Tlbocito~cnia 

como un factor contribuyente en los oroblernas de sangrado de estos D.!! 

cientes. 

Estos autores consideraron que la alteracl6n patológica impor-­

tante era la trombosis plaqueta ria oclusiva. Otros lnclufdos Gore, Or­

blson y Slnger consideraron que la alteraci6n patológica de base invo­

lucraba a los vasos sangufneos y le llamaron lesl6n pretrombótlca y mi 

crooneurismas. 

Monroe y Strauss en 1953 fueron los primeros en señalar a la h~ 

m6llsls como un componente Importante del síndrome y desde entonces­

se considera como un requisito para el dlagn6stlco. En 1961 Lukes y -

colaboradores ampliaron la trfada diagnóstica que consideraba hasta en 



!onces a la anemia hemolítica, púrpura trombocltopénlca y enfermedad -

neuro!6glca, agregando fiebre y enfermedad re na 1, constituyéndose as! 

los cinco elementos fundamentales de la enfermedad, Esto es posterlo.r 

mente corroborado por A moros! y U!tman en el año de 1966 ( 1), qule-­

nes hacen una revlsl6n de 271 casos reportados hasta entonces en la li 

teratura mundial, catalogando a Ja enfermedad de rápidamente progresi­

va y de curso fatal en la mayoría de los casos haciendo énfasls en la­

cas! nula eficacia de Jos recursos terapeútlcos exlstentes en ese me-­

mento as! como en la alta tasa de mortalidad, Es entonces cuando co­

mienza a vislumbrarse un futuro terapeútlco més promisorio. 

Es una enfermedad multlslstémica caracterizada por liebre, anqr 

malidades del sistema nervioso central, insuficiencia renal progresiva, 

anemia hemolftlca microanglopátlca y trombocltopenla ( !, 27, 24, S,)­

se le debera considerar no como una simple enfermedad sino como un -

síndrome que puede estar relacionado con diversas alteraciones. Asf­

por ejemplo, ha sido asociado con lupus erl!Ematoso sistémico y otras­

enfermedades del tejido conectivo como la artritis rcumatoide, espond.L 

litis anqullosante, pollmlosltls, etc. Asf mismo, ha sido relacionado­

con el embarazo, aborto, el uso de anticonceptivos orales, con drogas 

como lo c!closporlna, penicilina, tetraclcllnas; en rnras ocasiones se­

ha visto relacl6n familiar, en otras se ha sospechado una base lnfeccl.Q 

sa a!siandose de sangra de pacientes con púrpura trombocitopénlca ---



tromb6tica ( PTT), virus y bacterias, ( l, 2 , 27). Sin embargo la pa­

togénesis de la trombosis mtcrova scular difusa que es la marca distlntl 

va de la enfermedad permanece desconocida, a pesar de numerosas In­

vestigaciones recientes e hipótesis. Presumiblemente el evento Inicial 

es una inadecuada agregación y adhesi6n plaquetaria sobre la superfl-­

cie del endotelio microarterial. El segmento vascular involucrado es -

parcialmente ocluido con trombos que contienen cantidades variables de 

fibrina y plaquetas asociados con una excesiva proliferación del endot.!l, 

lio vascular ( l, 16, 20, 27). La interrogante por resolver, es determl 

nar si el defecto es un daño de las células del endotelio o una h!pera­

gregac!ón plaquetar!a ( 2 O, 27, 19 ) , 

En 1976, Vane demostró que el endotelio vascular sintetiza 

prostaclcl!na ( PGI2 ) a partir del écido araquid6nico la cual una vez 11 

berada en la clrculaci6n se constituye en un vasod!latador local y el -

más potente inhibldor de la agregación y adhesión plaquetarla; la libe-::. 

ración de PGI2 es confrolada por un factor liberador presente en el pla.!!. 

ma y en el suero ( 20 ) • Remuzzi ha demostrado que el plasma de pa-­

c!entes con PTT y síndrome hemol!tico urémlco carecen de factor estlm.J! 

lador de prostaclclina y postula que tal deficiencia pueda ser el factor­

prlmariamente responsable de la agregación plaquetarla, Otra hipótesis 

postula que el plasma contiene un componente activo que prolonga la vj 

da media de PGI
2 

y la deftciencia de este factor establlizador desenc.!l, 



denarra el problema ( 29, 15 ) • 

Llan en 1979 demostr6 que el plasma contiene una lgG la 

cual Inhibe la agregac16n plaquetarla y propone que la deficiencia de -

la misma en los pacientes con PTT sea la causa de la excesiva actlva­

cl6n plaquetarla ( 19 ) • 

Otro hallazgo relacionado, es el reportado por Moake ( JO) 

donde establece la presencia de un factor VIII de coagulaci6n grande -

o multímero del factor de von Wlllebrand en la PTT recurrente que !ni-­

clan la aglutlnac16n plaquetarla intravascular. Bayer y colaboradores­

prevlamente habían sugerido que complejos Inmunes y otras substan-­

cias ex6genas como agentes Infecciosos o drogas causan daño endote­

llal primario. La presente evidencia principalmente sostiene de una u­

otra forma una anormalldad plasmlltlca como la primariamente responsa­

ble, sin embargo la patogénesls de la PTT permanece desconocida. 



Nombre: 

Sexo: 

Edad: 

G. Q. L. 

Mascul!no. 

58 aílos. 

CASO CLINICO 

Antecedentes heredofamll!ares: madre muerta por compile!!., 

clones de la Diabetes Mellitus, antecedentes personales no patol6gl­

cos: originarlo del Distrito Federal, ocupacl6n maestro, tabaquismo y­

alcohollsmo ocasionales, resto de antecedentes sin Importancia. 

Comienza su padecimiento en el mes de febrero de 1985, 26 

dfas antes de su Ingreso al hospital con cuadro Infeccioso de vlas res­

piratorias altas, astenia, adinamia y mareo. Recibe tratamiento médi­

co con tetraclcllna, trlpslna y qulmlotrlpslna. Dos dlas m6s tarde, -­

aparece edema en labios y en las cuatro extremidades, as! como erup­

cl6n maculopapular generalizada y pruriginosa por lo que suspende los 

medicamentos, el edema y las manifestaciones cutáneas desaparecen -

espontáneamente, Cinco días m6s tarde, presenta la dlsmlnucl6n de -

. la fuerza y parestesias transitorias del miembro torácico derecho, as!-



como disartria e Ictericia sin polurla, acolla, o prurito la cual persiste 

aOn a su Ingreso al hospital, En dos ocasiones mas, antes de Ingresar, 

presenta slntomatologfa neurol6glca caracterizada por hemlparesla fas­

clocorporal derecha de la cual se recobra íntegramente, es en este -­

período cuando se le realiza TAC de cráneo el cual se reporta como -­

normal y se Instituye tratamiento con dexametasona, y acldo acetll sa­

!lclllco.en otro hospital. Ingresa al hospital el 20 de febrero de 1985 -

por hemlparesla fasclocorporal Izquierda, dlsatrla y alteraciones de -

la conciencia. 

A la exploracl6n se encuentra TA 110/70, fiebre de 38. 9 ~rJl. 

dos centígrados, estuporoso, con palidez generalizada, pupilas lsoc6-

rlcas con reflejo normal al estímulo Iu:nlnoso, ictericia conjuntiva! , -

desvlacl6n de le comisura bucal hacia la derecha, petequias en el velo 

del paladar y faringe, no datos de lrrltacl6n menlngea. Campos pulmo­

nares con estertores bronquiales en ambos campos, frecuencia respira­

toria de 21 por minuto. Frecuencia cardiaca 90 por minuto sin fen6me­

nos auscultatorlos agregados. Abdomen blando, no doloroso, sin vlc~ 

romegellas. Hemlplejfa izquierda, reflejos osteotendlnosos exaltados 

as! como"slgno de Bablnsky del mismo lado, 

Evolucione t6rpldamente, presentando sangrado de tubo di­

gestivo alto y deterioro progresivo del estado de conciencia hasta lle­

gar al coma profundo y falleciendo a las 48 hs. des.u ingreso, 
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La biometrla hemattca demostr6 anemia moderada macrocrtl 

ca normocr6mlca, leucocttosls con desvlacl6n a la Izquierda, plaquetQ. 

penla severa y retlculocltosls. (Cuadro 1 ) • La química sanguínea --­

hlpergllcemla. Retencl6n de azoados. Hlperbillrrublnemla con predo­

minio de la indirecta, as! mismo fosfatasa alcalina elevada, el resto -

dentro de límites normales. (Cuadro 2 ) • El examen general de orlna­

mostr6 ·protelnurla leucoclturla y erltroclturla. (Cuadro 3 ) , El estu­

dio cltoqu!mlco de líquido cefalorraqu!deo con glucorraqula y elementos 

celulares escasos sin crenocttos, Interpretado como puncl6n contamln.!J. 

da. (Cuadro 4) • Urocultlvo y cultivo de l!quldo cefalorraqu!deo neg-ª. 

tivos, pruebas de coaqulacl6n dentro de l!mltes normales y Coombs n,!! 

qativo. (Cuadro 5 ) • El frotls de sangre periférica mostr6 los cambios 

típicos de la PTT, eritrocitos de forma anormal y fraqmentaci6n de los -

mismos. La alteracl6n de la forma en los eritrocitos baslcamente fué -

eritrocitos en forma de erizo y en forma de casco. (Fotografía 1 y 2 ) • 



Estudios de Laboratorio 

B!ometrfa Valores del Valores 

Hemátlca paciente normales 

Hb 9.5 g/!OOml 16 g/lOOml 

Hto 27,9 % 47 % 

VGM 112 micras 95 micras 

HCM 31 micras 31 micras 

CMHG 34.4 g/IOOml 35 g/IOOml 

Retlculocltos 38.6 % .5-2 % 

Plaquetas 17 ,900 200-400 mil 

Leucocitos 13,200 mm 
3 

5-10000 mm 
3 

Linfocitos 11 % 25-30 % 

Eosln6fllos 0% 1-3 % 

Bas6fllos I :f .075 % 

Neutr6!ilos 83 % 60-65 % 

Bandas 3% 3-5 % 

Segmentados 80 % 40-62 % 

Juveniles 1% 0% 

CUADRO 1 



Estudios de Laboratorio 

Qulmlca Valores del Valores 

Sangu!nea paciente normales 

Glucosa 285 mg/dl 77-127 mg/dl 

Urea 98 mg/dl 20-35 mg/dl 

Tlcldo Urico 10.1 mg/dl 2-7.7 mg/dl 

Protelnas totales 8.2 g/dl 6-8,5 g/d! 

Albúmina 5.1 g/dl 2. 6-5 g/dl 

Globul!na 3,1 g/dl 2.7-3.3 g/dl 

Bllirrublna total 5.5 mg/dl • 5-1. 5 mg/ di 

Bllurrublna directa l mg/dl • 24 mg/dl 

B!lirrublna Indirecta 4,5 mg/dl .2-.B mg/dl 

Fosfatasa alcalina 384 mU/ml 30-115 mU/ml 

Creatinlna 4 mg/di .7-1.4 mg/dl 

TGP 31 Ur{l 7-40 Ur/l 

TG O 29 Ur/l 10-40 Ur/l 

CUADRO 2 



Estudios de Laboratorio 

Examen General de Orina 

PH 

Densidad 1020 

Proteínas 100 mg/dl 

Glucosa Negativo 

e uerpos e et6nlcos Negativo 

Blllrrublna Negativo 

Sangre 

Nitritos Positivo 

Color Amarillo Claro 

Aspecto Turbio 

Leucocitos 15-18 p/campo 

Eritrocitos lnconta bles 

CUADRO 3 



Estudios de Laboratorio 

Cltoqu!mlco 

Líquido Cefalorraquldeo 

Color 

Aspecto 

Glucosa 

Proteínas 

Leucocitos 

Eritrocitos 

Crenocltos 

CUADRO 4 

Xantocrbmlco 

Turbio 

127 mg/dl 

54 mg/dl 

2 por campo 

7 por campo 

0% 
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Estudios de Laboratorio 

Tiempo de Protromb!na 

Testigo 

Tiempo parcial de tromboplastlna 

COOMBS DIRECTO 

' 

CUADRO 5 

12 

W-90% 

13"-100 % 

32·· 

NEGATIVO 



DISCUSION 

ANTECEDENTES 

Agentes Infecciosos, Algunas evldenélas sugieren una ba­

se infecciosa en esta enfermedad, éstas podrlan lnclutr: lo fulmlnante­

del padecimiento, su naturaleza febril, el hecho de que en ocasiones -

se !)ncuentra presente en varios miembros de una misma familia. Se -­

han logrado aislar algunos microorganismos Incluyendo virus y bacterias, 

por ejemplo un microorganismo parecido a Bartonella, as! mismo en un­

buen nC.mero de pacientes se ha encontrado historia de Infección del -­

tracto respiratorio superior unos d!as o semanas antes del cuadro clíni 

co de p6rpura trombocltopénlca tromb6tlca. ( l, 27, 24, 5, 8) , En -­

nuestro paciente se dlaqnostlc6 un cuadro Infeccioso respiratorio alto­

fuera del hospital e Incluso se lnstltuy6 tratamiento con ant!mlcrobla-­

nos y antlnflamatorlos. 

Drogas, Se han reportado en varias serles de pacientes la 

asoclacl6n de admln!strac16n de algunas drogas con el Inicio de la 
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p6rpura trombocltopénlca tromb6tlca, en otros casos la droga parece s.Q 

lo haber acelerado la aparlcl6n de la enfermedad, De las drogas men-­

clonada s con mas frecuencia en la llteratura encontramos: oenlclllna, -

sulfas, penlcllamlna, amplclllna, anticonceptivos orales, tetraclcllnas, 

ciclosporlna, etc. ( 22, 5, l, 27 ). Nuestro paciente recibió tetracl-­

cllnas. 

Se ha mencionado una base lnmunol6glca en la PTT, exis­

ten varios tipos de evidencia al respecto. Ha sido descrita en el pe-­

rfodo de postvacunacl6n, se ha encontrado en asoclacl6n de enfermed,g 

des con etlologfa lnmunol6gica como son el lupus eritematoso sistémi­

co, artritis reumatolde, espondilltls, pollarteritls nodosa y síndrome -

de SJogren. { 8, 1,5,27,25 ). La asociaci6n con casos obstétricos -­

también existe, asf se ha reportado en los diferentes trimestres del em 

barazo y en el postparto, también después de un aborto y quizás esté­

directamente relacionado con los altos niveles hormonales, Sin embaL 

go es conveniente hacer énfasis en el desconocimiento de la flslopatQ. 

genia de la PTT. 

EDAD SEXO y RAZA 

La PQrpura Trombocltopénica Tromb6tlca afecta a todos los 

grupos de edades aunque es más com6n entre la primera y cuarta déca­

da de la vida con una mayor Incidencia' en la tercera década', esto es -

de acuerdo a una revisión de 270 pacientes realizada por R!dolfl y Bell 

14 
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en 1981 ( 27 ) , muy semejante a otra reallzada en 1960 por Amaros! y 

Ultman ( 1) de 256 pacientes ( GrMlca 1 ) , Existe una ligera predomi­

nancia en la mujer de 2.5:1. ( Gréf!ca 2) • En relacl6n con la predoml 

nancla en una raza u otra es d!llcll de precisar, ya que ésto puede es­

tar notablemente Influenciado por la enorme preponderancia de la llter\l_ 

tura médica escrita básicamente en la lengua Inglesa, pero en el estu­

dio de Amaros! y Ultman señalaron una preponderancia en negros de --

3:1, sin embargo más tarde Rldolfl y Ultman seilalaron 61 casos en cau­

cásicos por 25 negros. 

CUADRO CLIN!CO 

Las alteraciones que más frecuentemente presentan los pa­

cientes con PTT son , los relacionados con la esfera neurolbglca, en­

contrándose hasta en un 52% de los pacientes, manifestándose por con. 

fuslbn, cefalea, paresias, afasia o dlsfasla, coma, co.nvulsiones, pr.Q 

blemas visuales, ataxia, vértigo, sincope y alteraciones del estado -­

mental. ( 5,1,27,31,22,) • Los sfntomas son usualmente transltorlos­

Y casi siempre recurrentes, nuestro paciente no fué la excepcl6n, pre­

sent6 paresia llegando Incluso a la hemlpleJfa, parestesias, alteracio­

nes del lenguaje, vértigo y coma. En la gráfica 3, se muestran las o I­

teraciones neurolbglcas de la PTT y en qué porcentaje se presentan. 

En las barras marcadas se hace lncaplé en los hallazgos 

positivos en nuestro paciente. 
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El sangrado, es tambllln una manlíestac!On frecuente, sleu. 

do la ple! el sitio de pred!leccl6n, las petequias y las equimosis son -

evidentes, también existe la hemorragia retiniana, la hematuria, el san. 

grado conjuntiva! o de mucosas no son raros el sangrado glnecolbglco­

o de tubo digestivo y epistaxis. (Gráfica 4 ) ." ( S, 31, 22, !, 27). --­

Nuestro ·paciente presento sangrado de mucosas, del tubo digestivo y­

hematurla. 

Manifestaciones renales. La Hematuria macrosc6plca o IJl! 

crosc6p!ca es la alteración renal más frecuente con PTT, presentándose 

hasta en un 76% de los pacientes que tienen alteracl6n a este nivel, le 

sigue la protelnurla con un 59\\\, la cual suele ubicarse entre 2-5 g/dfa. 

Existe también elevac!.On de azoados y hasta en un ll.5\1\ de los pacle.!J. 

tes con alguna man!festac16n renal presentan Insuficiencia renal aguda. 

( 1, 27 ) • El paciente del caso que nos ocupa presento: hematuria, prQ. 

telnurta y elevaci6n de azoados. 

Otros organos y sistemas también Involucrados son: el car­

dlovascular, algunos de los pacientes tienen trombosis de los peque-­

ilos vasos y algunas ocasiones hemorragias y necrosis focal dentro del 

coraz6n, que pueden contrlbufr a la insuficiencia cardíaca Izquierda o­

muerte s6blta, ésto probablemente ocurra como re su Ita do de un micro-• 

trombo relacionado con el tejido de conduccl6n. Los cambios electro­

cardiograflcos generalmente no existen, sin embargo se puedert encon-

19 
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trar cambios lnespecfflcos del segmento sr y de la onda T, quizás de­

naturaleza lsquémlca. ( 14,20,21). La participación pulmonar es más­

probablemente secundarla a la alteración cardíaca, as! se puede pre se.u 

tar edema agudo pulmonar, sin embargo no siempre una vez resuelto éit 

te problema desaparoce la hlpoxemla con que cursan los pacientes; por 

otra parte se ha demostrado la presencia de edema agudo pulmonar no­

cardiogénico. ( 27, U, 33 ) , La hemoptisis aunque es suma"lente ra-­

ra, también se ha reportado. Una pancreatltis moderada es una mimt­

festaci6n rara del síndrome y puede ser la causa de dolor abdominal. 

Las manlfestaclones oculares se presentan más frecuentemente por he­

morragia coroidea o bien por desprendimiento de retina. 

Finalmente los s!ntomas constltucionales Incluyendo fati­

ga, debilidad y astenia se presentan hasta en un 29% de los pacientes 

con P'l'T y la fiebre uno de los elementos de la péntada t!plca de la --­

PTT en solo el 18% y se cree es secundarla al daño vascular del centro 

termorregulador en el hipotálamo. En la gráfica 5, se muestra un res6-

men de los principales datos cllnlcos que se presentan en la PfT as! -

como la frecuencia de su presentación. ( 1, 27, 20, 22) • 

HALLAZGOS DE LABORATORIO 

La anemia hemolftlca mlcroanglopátlca es casi siempre se­

vera, 89% de los pacientes tienen valores de hemoglobina menores de­

!Og/dl y 38% tienen valores menores de 6,S g/dl. La PTT sin anemia --
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HALLAZGOS DE LABORATORIO 
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es poco usual, aunque en muy raras ocasiones el proceso hemolltlco es 

compensado por completo, sólo un 3% de los pacientes llega a tener V!!_ 

lores normales de hemoglobina, la anemia casi invariablemente es nor­

moc!tlca y normocrómica, excepto en aquellas ocasiones en que se so­

brepone otro problema que condicione anemia, como la deficiencia de -

hierro o un proceso megalob16stlco asociado, como parece haber suce­

dido en nuestro paciente, el cuAl presentó anemia macrocltlca normo-­

crómlca, desafortunadamente dada la brevedad de su estancia en el ho.§. 

pita! no pudo ser determinada la causa de la megaloblastosls, ( 1,20,-

27,22,24) 

El frotls de sangre periférica muestra tlplcamente numero-­

sas células rojas fragmentadas ( esqulstocltos) y otras deformaciones 

de las células rojas, descritas como células en erizo, en casco, se -­

pueden encontrar numerosas células nucleadas , ( l, 27, 20, 21, 25 l. 

Nuestro paciente prcsent6 todas las alteraciones antes descritas a ex­

cepción de las células rojas nuclcadas como puede apreciarse en las -

fotograflas 1 y 2 • La cuenta de retlculocltos suele ser muy alta, en -­

un 35% de los casos el reporte puede ser mayor del 20%. La anemia h.!!, 

molltlca es caracterlstlcamente Coombs negativa, El paciente presentó 

una retlculocltosls Importante con prueba de Coombs negativa, La -­

cuenta de células blancas se incrementa hasta en un 56% de los casos­

Y cuando es as!, coexiste con una desviación a la izquierda, s6lo en -
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FOTOGRAFIA 1 

Se observan los cambios típicos de la anemia mlcro­
anglop&tlca; eritrocitos fragmentados y de formas -­
anormales ( en erizo y casco ) , 
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FOTOGRP.FIA 2 

Otra vista que permite apreciar más claramente las 
alteraciones en la forma de los eritrocitos en la -­
PrT, 
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muy pocos casos se encuentra leucopenia. El paciente de nuestro caso 

present6 una leucoc!tosls moderada con desvlac16n a la lzqu::erda, 

La trombocltopenla es característica y hasta en un 56% de­

los casos es menor de 20 000/mm3 como en nuestro caso, en un 40%­

de los casos las plaquetas se encuentran entre 20 y 60 mll/mm3, en -

casos excepcionales se encuentran por arriba de 200 OOO/mm3. ( 25, 21 

27,1,22). 

La hlperblllrrublnemla es comGn, usualmente debida a la -

elevacl6n de la fraccl6n no conjugada, secundarla a la hem6llsis. Un-

79% de los pacientes presentan elevaciones alrededor de l. 5 mg/dl de 

bilirrublnas totales y solo el 41% elevaciones mayores de 3.0 mg/dl, -

éste fué el caso de nuestro paciente, Otros valores de laboratorio que 

indican hem6lisls Incluyen elevacl6n de la DHL, dlsmlnucl6n de In -­

haptogloblna y/ o hemopexlna, 

Estudios de coagulaci6n. Esta área en particular ha sido­

una de las más controvertidas, pero en general la mayoría de los pa--­

clentes con PTT tienen estudios normales o moderadamente alterados, 

El tiempo de protromblna es normal en el 88% de los pacientes y el -­

tiempo parcial de troboplastlna en el 94%, es 6sta la situacl6n que pr~ 

valeci6 en nuestro paciente. El f!brin6geno plasmático es normal en el 

79% de los casos. Los productos de degradacl6n de la fibrina son nor- · 

males en el 53% de los casos y debilmente positivos en el 23%, Se-
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puede concluir que Ja mayoría de Jos pacientes tienen normales o mod~ 

radamente alterados sus estudios de coagulacl6n, unos pocos pueden­

presentar coagulacl6n lntravascular diseminada y seguramente la alterA 

ci6n es secundaria a la l'fT ( l, JO, 20, 27 ) • 

Otros estudios. Es posible encontrar elevaci6n de amilasa 

sérlca la cual se puede correlacionar clínicamente con un cuadro de -­

pancreatltls sin embargo esto es extremada mente raro ( • 72 % ) • La -­

TGP y la TGO pueden estar elevadas, pero Ja patogenesis de esta alte­

ración no está clara ya que el hígado y el m6sculo estl!n mfnlmamente­

involucrados en la PrT. Las células LE son positivas en l. 8% de Jos­

casos, al Igual que los anticuerpos ant!nucleres ( ANA ) , sin embargo­

en forma concomitante s6lo se encuentra en el O. 36%, el factor reuma­

toide se encuentra sólo ocasionalmente. 

El a splrado de la médula 6sea muestra una hiperplasla eri­

troide, as! como un n6mero normal o Incrementado de megacariocttos. 

ESTUDIOS DE GABINETE 

En general los estudios de gabinete son normales sin emba,r 

go estos variaran de un paciente a otro, de acuerdo a la preponderan-­

ola del 6rgano u 6rganos afectados y asr por ejemplo; Ja radlograffa po.[ 

teroanterior del t6rax podrá mostrar Infiltrado difuso en caso de Insufi­

ciencia cardfaca o edema pulmonar no cardlogénlco. Las placas slm-- · 
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ples de abdomen podrán Incluso mostrar datos de !leo y otros cambios -

que se presentan en la pancreatltls, en caso de ser éste el 6rgano afes. 

lado. En nuestro paciente la radiografía del t6rax fué normal al Igual -

que las de abdomen. 

La tomografla axial de craneo, la mayorál de las veces se­

rá normal, sltuacl6n fácilmente comprensible si tomamos en consldera­

cl6n el poder de resolución de la misma y el tamaifo de los mlcrotrom-­

bos, sin embargo algunas veces demostrará hemorragias cernbrales, d,!! 

berá ser siempre solicitada de tal manera que ayude a demostrar la au­

sencia de otra posible causa como origen de la slntomatologfa neuroló­

gica que prácticamente se presenta en todos los pacientes. En nues­

tro caso fué reportada como normal. ( 1, 27, 20, 21). 

PATOLOGJA 

Tfplcamente existen trombos lntravasculares localizados -

en las pequefl<1s arterias y arteriolas, compuestas de un material eosl­

n6fllo, amorfo y finamente' granuloso con fibrina alrededor del m!cro--­

trombo, no asf en el cuerpo del trombo el cual está libre de fibrina y -

compuesto fundamentalmente por plaquetas, ocasionalmente la arteria­

Involucrada está dilatada formando mlcroaneurlsmas, en general los si­

tios dai\ados no presentan lnflltrado Inflamatorio, sin embargo, este -­

puede encontrarse. La mayoría de las arteriolas afectadas tienen evl-
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FOTOGRAF!A 3 

Se aprecian los cap!lares de los Islotes pancre6tlcos 
ma slvamente oclu!dos por material tromb6tico. 
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FOTOGRAFIA 4 

Biopsia g!ng!val que muestra oclus16n arteriolar -
por material tromb6t!co, 
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dencta de prollferac!6n endotel!al. 

La más alta concentrac!6n de trombos ocurre en el pán---­

creas, el cual también frecuentemente muestra isquemia, degeneraci6n 

e lnflamaci6n focal, ( fotograffa 3) • El siguiente 6rgano más severª­

mente a_fectado son las suprorrenales, la rnayor!a de los trombos se en. 

cuentra en la zona glomerulosa, El miocardio también es afectado -­

severamente, encontrándose en estudios postmorten grandes Infartos. 

En el riMn se han demostrado trombos glomerulares, e Infartos y pe-­

queñll s hemorragias en cerebro. Otros sitios también afectados pero -

con mucha menor frecuencia es la médula 6sea, el hfgado y el bazo, -

se puede encontrar asr mismo trombos pulmonares, se ha descrito endQ. 

carditis no bacteriana en las válvulas mitral y a6rtica, 

Mm en vida se puede realizar biopsia ginglval, ( fotogr11-­

ffa 4 ) , al igual que biopsia de la médula 6sea y demostrar los trom­

bos tfpicos de la PrT, sin embargo, se ha demostrado que son de pobre 

ayuda diagn6stlca ya que ambas tienen una sensibilidad menor del 10%. 

En resumen la mayoría de los 6rganos afectados muestran clara eviden­

cia de Isquemia focal y ca si siempre los mlcroinfartos son bien organi­

zados, dicha organlzaci6n puede tomar días a semanas, sugiriendo en­

ocasiones que la PrT se puede comportar como una enfermedad cr6nlca. 

( 16, l, 27, 20, 21). 
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TERAPEUTICA 

La terapeGtlca de 1 a PrT en el pasado fué muy empírica y­

estuvo asociada a una alta tasa de mortalidad, recientemente gracias a 

que se ha comprendido un poco mejor, aunque no del todo la patogéne­

sls de la enfermedad, han surgido tratamientos m6s efectivos, muchas­

formas de tratamiento se utilizaron Incluyendo esteroldes, esplenecto­

mra, heparina, antiagregantes plaquetarios, agentes inmunosupresores, 

pero con todos estos métodos solo algunos casos aislados tuvieron re­

misión, ( 3, 4, 10, 12, 13). 

I:n una amplla revisión de la llterotura Rldolf! y colaboradQ.. 

res ( 27) lograron tener una verdadera panor6mica de la efectividad de 

los diferentes métodos terapeGtlcos utllizados en la actualldad. ( gr6f.!. 

ca 7) • 

Numerosos reportes Indican que la piedra angular en el tra­

tamiento es alguna forma de manipulación del plasma. Sin embargo -­

hay quién sugiere que si el paciente est6 relativamente estable, con -

ninguna o solo una manifestación menor del SNC, por ejemplo cefalea 

moderada, Iniciar el tratamiento con esteroldes. ( 27, 20) • Los pe-­

cientes que responden a éste tratamiento lo har6n en 24-72 horas. Si­

el paciente presenta una alteracl6n neurológica mayor o falta de res--­

puesta al tratamiento con esteroldes, deberé lnlc~l~u_na forma de 

manipulación del plasma por ejemplo, infusión_ de plasma fresco congft. 
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lado ( 7, 19 ) • Se postula que éste debe proveer un Jmportante factor­

plasmático del cual se carece presumiblemente en Ja PTT, aproximada­

mente el 60 a 70 % de los pacientes responden a este manejo. Las lllll! 

taclones de ésta forma de tratamiento son: la sobredosis de vo!O.men, -

as! como la gran cantidad de tiempo cuando se requleren grandes Jnfu­

slones. En algunos pacientes la remisión se presenta dramátlcamente­

después de una o dos unldades de plasma, pero por lo regular la res--­

puesta se presenta dentro de las 40 a 72 horas, con un promedio de 6 a 

8 unidades de plasma por d!a en el adulto. Desafortunadamente algu­

nos pacientes remiten cuando la terapia se Interrumpe. 

Otra forma de resolver el problema es la plasmaféresls ---

( 6, 17, 23, 32 l. y iemplazo con plasma fresco congelado, éste méto­

do ha mostrado los mejores resultados. Deber6 lntltulrse en todos los­

pacientes que no responden a la lnfusl6n de plasma después de 48 ho-­

ras o como forma Inicial, si se cuenta con las fac!lldades en el hospi­

tal o la enfermedad es rápidamente evolutiva. El procedimiento se ha­

ce con un separador de celdlllas de flujo contfnuo, se remplazan 2 o 3-

lltros de plasma durante 2 o 3 horas diariamente. Se reportan tasas de 

respuesta de 60 a 80%. Es posible que el mecanismo de accl6n sea el 

remover un factor que promueve la agregac16n plaquetarla. Los pará-­

metros que son Otiles en la regulación del proceso son los niveles de -

DHL, los cuales deberán llevarse por debajo de 300 U. De no ser as! 
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EFICACIA DEL TRATAMIENTO 

10 20 30 40 ~o 60 10 so 90 100% 

Es + Es~ + AP 

Es + Ext 

Es + Eac> 

IP 

P + AP 

Es = Esteroldes 
Es¡> = Esplenectomia 
Ext = Exongu1ñeo- transfusión 
IP =' lnfuskln de plasmo 
AP = Antiogrti¡anfll ploquotorlos 

P = Plosmoferesls 

70% 

80% 
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se sugiere aumentar la dosis y frecuencia de la plasmaféresls, Otros­

parámetros que pueden ser utilizados son: la cuenta de retlculocltos, -

eritrocitos fragmentados, cuenta de plaquetas y el hematocrlto, SJ el­

procedlmlento falla después de 7 dfas, ya no deberá esperarse nlngCih­

beneflclo. Si el paciente responde, deberán !nielarse antlagregantes­

plaquetarlos, como: aspirina, d!plrldamol, sulflnplrazona, los cuales­

deberán mantenerse hasta por seis meses, Si el procedimiento fracasa 

deberá pensarse en la esplenectomfa. 

Otro procedimiento utilizado con buenos resultados es la -

exangufneotransfusl6n. ( 9 ) , 

Se ha mencionado recientemente, que en la PrT existe una 

deflclencla de prostaclcllna ( 26, 29, 1) , por lo que se sugiere una -

lnfusl6n de la misma como ayuda en los ca sos refractarios, desafortu­

nadamente los resultados son pobres, 

CURSO CLINICO 

Existe una notable diferencia entre el nCimero de pacientes 

que lograban sobrevivir al padecimiento antes de 1965, aproxlmadamen.. 

te solo el 10% ( l ), actualmente lo hacen aproximada mente el 46% --­

( 27 l. cifra que consideramos mejorará toda vez que se generallcen -~ 

las medidas terapéuticas más eficaces disponibles en la actualidad, 

Aunque generalmente se _piensa que la enfermedad es fulminante, mu--
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chos pacientes tienen episodios recurrentes de varias semanas o meses 

antes de morir. los que lo hacen, un 47. 5% es dentro de los primeros -

siete d!as, el 36% mueren entre la segunda y cuarta semanas y el 17%­

después de un mes de Ja enfermedad, como fué el caso de nuestro pa-­

clente. La recuperaci6n cuando asf sucede, es en una a cuatro sema­

nas. 

La causa directa de lá muerte, hasta hoy no ha sido anali­

zada estadfstlcamente, pero dada la naturaleza del padecimiento segu­

ramente esta es mCiltlple. Asr tenemos que de acuerdo a los estudios -

postmortem los pacientes pueden morir por infarto del miocardio, arrit­

mias, trastornos de conduccilin, pancreat!Us, Infarto o hemorragia ce­

rebral, insuficiencia renal, cardfaca o respiratoria, sepsls o hlpovol!!,. 

mla, 
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ESTA TESlS 
S~UR Ut l~ 

CONCLUSIONES 

Se presenta un ca so y se efectúa una revisión de Ja púrpura 

trombocltopénica tromb6tlca. Nuestro paciente presenta Jos antecedeu. 

tes de cuadro infeccioso de vfas respiratorias altas y tratamiento del -

mismo con tetracicllna, asf como datos clfnicos !!picos de púrpura --

trombocltopénica tromb6tlca como son: trastornos neurológicos cam---

hiantes y recurrentes, fiebre insuficiencia renal progresiva, tromboci-

topenia y anemia hemolftica microangiopátlca, la cual se comprueba --

por: anemia,hiperbillrrubinemla indirecta con prueba de Coombs negatl 

va y al frotls de sangre periférica eritrocitos fragmentados y de morfo-

Jogfa anormal. En cuanto a la patología se descubren mlcrotrombos de 

plaquetas y fibrina en las pequeñas arterias y arteriolas que condiclo-

nan mlcrolnfartos que afectan a diversos organos, siendo la causa de-

muerte la falla de cualquiera de éstos organos o sangrado. La terapél!. 

tlca más exitosa está en relación a algún tipo de manlpulaci6n del plaJ!. 

ma. ( plasmaferesls, Infusión masiva del plasma o exsangufneo-tran!!.. 

fusión ) • AOn permanece desconocida la flsiopatologfa de Ja enferm~ 

dad, y aunque continúa siendo una enfermedad poco frecuente, aproxl-

madamente 500 casos reportados en Jos últimos 60 anos. En la actua-

lldad no debe considerarse mortal por necesidad, 
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