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PURPURAS, 

GBN8RALIDADES: 

las púrpuras coustituyen un r:rupo de -

enfermedades en las cuflles se :)roducen pequeñas hemorJ!! 

gias en las capas superficiales de la piel, originando -

áreas de coloraci6n purpúrica. Las pequcflns extravasa­

ciones de snn~re alrededor de los vasos son conocidas 

como petequias; lus hemorroe;üi.s más extensas producen 

equimosis. las hemorrae;ü1s también pueden producirse 

en las membranas mucos"-s y en otros 6rg.mos y tejidos. 

!as púrpuras son stR:eptibles de ser clasifi:!adns en dos 

grupos e;enerales, de ucuerdo con las cifras de plaquetas. 

En L"ls púrpuI"lB trombocitopénicas la 

cif rri de plaquetfls está reducida a menos de 40,000 por 

mm3 y las hernorr<i.r:ias son <.lebidas a esta d0ficiencia -­

cuantitativa, 

En las pÚrpuraa no tromboc ltopénicas 

la hemnrragia reaulta de defecto en loa pequcíloa vasos 

sancuíneos ó el.; una defectuosa función plnqnctaria a P.2 

sar que el ml.mcro ele plnquctas sen adc•cuado. 

Las plaqurtas son fr.ie:ment :is celulctros 

anucleados producidos por los me("tcar oci.tos de lrt mÓd!.!_ 

ln. 6sea. El gran tnma:í.o del moeac:·<riocHo refloj11 su -

poliploÍdea. f\. medida que el mer.éacnriocito lleen a su 

nndrurez, se produce la oxtreir:t fra¡;mentac:i.Ón del eito­

plrtsma, liben{rnlos1· un erHn número di' pl~1r¡tiotas. Su S!;! 

pcrvivencia en l.a circl'.lación es Lle 7 a 10 nías. las -

plaquetas poseen cierto número de antÍ.''.•:nos intríns ,cos 

que so11 <listintol' de los ,nlobulos ro,jos, pero al!T,lmos -

son comportLios p0r Los leucocitos. 



fos plriquctas están :!ntimar.:ente impl_! 

cr:i.dRs en los aspectos vasculares y r.k la coa¡;ulación y 

la hemostasia. Son necesarias prira la inteeriond dol 

endotelio vascular; cuamlo oe secciona transv<'rsnlmcnte 

pequeños vasos s::inc,uínoos, l::is rlaquetas su acumulan en 

el lugar de la. lesión, formancl0 un tapón hemostático. -

Ia. adhosi6n plnquctaria se inicia mediante el contacto 

con componentes extravasculares como ('l colñc;eno. La l.! 

be:ración del ADP endóe;eno provoca una al!regnci6n firme. 

Ia. aé'regacl.6n de lu eranu.lación de las plaqu<'tas se inj, 

cian mediante el contE>.cto con componentes ext;etvasculA­

rc·s y qui11tís Iheclinnte el ADP. Dur::•nto estos procesos se 

liberan Sorotonina e llisktmina., que nurr.entan lu. vasocon,Q 

tricción local. Ia.s plaquetas poseen un fosfolÍpi.ño con 

una actividad trombopJ.n.stínica parcial, que contribuye -

considerablemente a 1::1 coaeulación mcr.liante ln adsorción 

de «Setas a la superficie de las pl2.quctaa, finalmente la 

pluqu.,ta es ncc .. sa.ria p:1ra ].a re~racción del conculo. 

·r.a cifrl norrortl du plnquctmJ es de --

150, 000 a 400,000 po rrun3. Iao ci.fr11s por deb··,jo r.lc eo­

too nivolcG indican trol!1bocitop1foüc1, r~ebi<lo a un" inndg_ 

cuo.d,1 producción ó a un''· oY.cesiva destrucción o cUmi.n:::_ 

ción de plnqu('tas. L.,_ inadcc1ndct producción es cnsi -­

siempre debida a una deotrucción medular que disminuye 

el m~mero dr> rnr-¡o;:tcnriocito::i. Como contraste, en lau -­

tromhocitopenias tlc'.Ji.do a un aumc.nto de J.rt dcotrucción, 

los mec;·,cariocitos son cuantitativnmcnte normales ó e_Q 

tan aumentados • I.ns trornbocitorénirts hipomc¡;:tc>1rioc!tj, 

éi!l§ rasul tan de la nplania de la médula ó su in:fil tración 

por tc,j irlo anormal o ncoplánico. A cansa del f"r.J.VC pron'.2. 

stico ~r tules trastornos, en todo caso de tr-ombocitop.2 

nin sienificativa está in.-1 icada la aspiraci6n de médula 

ósea. 2. 



Estn aspin1.CiÓn suele poder ufectuarse sin hemorrorias 

considerables, incluso en presencia de una era.ve tromb.2, 

citopenia., ya qtw las trombonl::istinas exiftentcs en el 

jugo medular actuarán cnsi siempre favoreci6ndo la hem.e, 

stasia, 
I 

THOMBOCITOPJ<:NIA l1íRDICA~!ENTOSA. 

I.e. tromboeit,,pénin relacionada. con la 

ingestión de fármacos puede ser causa.da por rnecanísmos 

medü~dos por el aistema inmunitario, por toxicidad dire2 

ta sobre lar, plaqu~:tas en la eirculacion ó por tlafio de -

los megaeariocitos que oriein,1 producción disrnimüda ó -

ineficaz do lr>s plr>otH1tas. !le deben conocer los rJrrna­

cos que gunrdnn relación con tro•r,bocitopénia. Cu'lndo ~ 

aparece trombocHopénit't on el lapso en que un nUo está 

recilliemlo mctlim1mentos, deberá pensar en cambinr o rnodi 

fic1ir ln terapéutica. Los anticonvulsivantes de uso fr~ 

cw~nte en pncicntoc pcdíatricoo, Jn•1 oinrdndo relnci6n -

con ·trombocitopénio.. Varios informes rec.i. 'ntes relaci2. 

n::lli.. e>.l valproato o6d ico con cr:iois trombocitopénicao en 

i - ()Lo . l . . t n nos, s pete lf'n :eH qut~ 1.nrJ.orcn ca ·os ugent.~s con o.nt;i 

convulsivos ele uso m!Ís corriente tlnhcn uometerse peri6di­

camentc a homatimctría complota. 

In moc>tnismo inmunol6L;ico que partici­

pa en ln trombocitopenia inmunitaria parece ser provoc§_'; 

da por fnrrrncos, ó tmnllién por uno s :'JUO iuetabolitos, .. 

se combiM en el ¡llarnna con una nvicco.:.olécula ó SC' ll.llco¿: 

bo sobre ln membrana plaouotaria. Esta C<ílllbinuci6n actt!n 

como complre,io nnti{'énico pnr:t r>l cwll s" forman anticue_r: 

pos, Lo13 complejos inmunitnrio¡:, trastornan la nuperi'ieic 

3. 



plflqu<>tr>rict 6 dañan directamente al troJT1hocito, lo cual 

origina lisis 6 eliminación temprana de l::>. plaqueta de 

la circulación. VuliendoGe de diver:::0s procedimientos -

se han demostrado en niños anticuerpos que dependen de 

farmacos. 

F'ARMACOS QUE GUAlillAN !IELAGION COI\' TRO~:BOCI'l'OPE!"IA EN NINOS 

AN'l' ICOtlVULSIVOU SEDAN'.C ES 

Difenilhidantoina, 

Carbmpacepina 

Clonacepam 

Valpron.to Sódico 

Primidona 

AN.CIDIOTIOOS 

Sulfiooxnzol 

'l'rimetropin Sulfamctoxazol 

Paraminosalicilato 

Hifampicina 

Pentuinid ina 

Clora.mfcnicol 

DIVERSOS 

Agentes citotoxicos 

Sulfonil Ureas 

Sales de Oro 

Penicilarnina 

Quinidina 

Ac ido Acet il 

ANOMHIAS DB Ltl AGREGACION PLAQUl~l'11RIA 

INDUCIDAS POR !IAfllt.ACOS. 

Algunos fármaco8 producen una reducc,i6n 

irreveraiblc de la síntesis ª'' prostuflund rnas d·cntro do 

la plaqueta, modinnte la inhibición de la ciclo-oxigennsu. 

Esta acción evita ln liberación do ADP end6~eno y del -­

tromboxano derivado de las prostnp;lanciinas, que 

4.-



son esenciales para lr.i. agregación pluquetaria. Esta ª.!1? 

roa.lía pµede demostrarse más facilment.e con un egrogÓme­

tro plnquetario, r.ierliante el que S' puede dcmostro.r una 

desaparición de la llannda onda secundaria de la agroea 

ci&n plaquetaria. El fármaco rrds importante que posoe 

este efecto es la aspirina, Este efecto no c;unrda iol:;; 

ci&n con la dosis. In ac;regacj_Ón plaquetarfa anorir.al so 

puede demostror on adultos, en el plazo de um hora, t.i;:ns 

la inc-•>.stión de tan solo 300 mi;. de aspirina. Estr1 an.2_ 

malía persiste durontc 4 a 6 díao hasta que lan plnque­

tas expuestas al fármac:o haye.n sido reemplnz:idas. E.'n • 

circustanc Lno nonmlcfl, el efecto rle estos fárrn'lcor; ne 

origirm problemas clínicos, nunque con frecuencia so o!! 

serva prolongnci6n del tiempo de la hemorrnc:ia. la as_2i 

rine. puede ejercer efectos trauplncentarioa sobro la T .. 

función pluquetoria del recién nacido, produci.éndo hem!?_ 

rrnaiu neonatal; se debe evitar el consumo de asp:lrina 

por la m'•dre tlurante el ultimo trirnc,strc del ernb.:i.r:':>:O, 

Est!Ín indicadas 1.ao trasfuai~nes de plaqm,tn» norm<:iles 

si se produce UM hcmorroeia r;mve tras 1'1 ndministra.-­

ci6n de aspirina. ( 19 ). 

5.-



PURPURA ASOCIADA CO'' CH'l!A NOR!ML DE PLAQUETAS. 

La púrpura no tromboci topénica más fr~ 

cuente es la anafilactoide 6 Síndronc dti Henoch-Schonlein. 

Se denomina Henoch cuando se acompaña de dolor abdominal 

importante y Schonlein cuando s pres ·nta con nrtralgias. 

Este síndrome co unn afecci6n inflarn~1toria aguda de or.!, 

gen desconocido. Se a enomina también pÚrpuro am.filac­

toide, porque su:o .· ;1.nj frrntacionos clínicns y su comien-

zo aeudo recuen;un bast::mte loB procesos anafi.llÍCti.cos 

y ::tlérp:icoo. En muchos pncil'!nto:J cxi.ste el nntccedon1;e 

de m';mifcstaci >nos al6r1',iCrt0. Aparrwe cusi siempre en!_ 

ro loo 4 y 15 aüos el,, cdi:icl y es rlcbirla a un trastorno -

do los endotelios vasculnres por un mecanísmo inmunoal~! 

gico con dep6sitos en los mismos de IgA siendo 6ota ca­

paz de activar el complnr;,oirto por vÍft nltenia mediante 

la fracción C3, así eorro también complojos anti13'.{,no-nnt,! 

cuerpo ( 13). I.as pos!.lilcs catwaG dcsoncadcnnnte¡; incl~ 

yen; alergia rüin1ontarin, t6xica, mcdicamontocP. ó de -­

tipo infecciosa ( i'ocos estreptoc<Scicoo, infecci6n de -

localización a iverna, hiperergia tubcrculÍnicu); sin ª!!! 

bargo, la mayoría de lo:i cnsos son idiopáticos o de eti2 

lOf,Ía desconocida, 

Las ncinifcstacione:~ clínicnc; sun muy 

características y constituyen un s fndrome cuyo tl ing~16zt]. 

co se puede hacer con facilidad; (a) Púrpura; 1:10 h"mo­

rrar;ias cutánc~t.s son ne tipo petoquir.i.l, aparnccn fundu­

';l~~~trllrnente en las extremidades inferiores, aunque tam­

bién se observctn a nivel de nale-n.s y cxl;remirladcs rnipe­

riores; oe caracterizan por oer simotricno y n veceo ..,_ 

6.-



cuando el enfermo abandona el reposo, reaparecen ó se -

acentúan ("Púrpura Ortostática") en los casos más inten 

sos aparecen ale:unos elementos eruptivos en tronco y e~ 

ra, pero a este nivel suelen ser de aspecto urticariado 

("Púrpura Urticarians"). (b) Artrnl,e:ias¡ hay dJlor arti_ 

cular sobre todo en ln.s erandes articulaciones ( rodilla 

tibiotarsiana ) que no suele acompafiar do tumefacción -

articular, de evidente parecido con lR. poliartrHie ru~ 

rnática ("l'ÚrpuN neumática"). (c) Dolor Abdominal; prod,2_ 

minantemente d0 caráotor c6lico, a voces extraordinaria­

mente intonso; se debe a la producci6n ilP hemorraeias -

submucosas en el tubo die;estivo ( 11:r.úrpu:m Abdominal"),­

acompañados ó no de mclenn ( aunqu•i raro, es posible que 

se produzca una auténtica invaginación, favorecida por -

el hematoma subnrucoso), (d) Afectacíón Renal¡ varín d(i_f! 

de rnicrohomaturia ª. glomcrulono.f1rit is seemcrntaria y fo­

cal, que puede evolucionar en forma prolon~;da con dil7e_r 

sos aspectos clínico o, diaenós1;icos y pronósticos segÚn 

la lesión histológica y la presentación clínica de llemf!: 

turia y proteinuria (18). (e) Edemas¡ son f'recucnteo, .. 

de predominio palpcbral y facüil, 

El síndrome, qnc :puer;,, prero:entarse i!! 

completo ó con di.ferente':l asocincioneo, · i.cne mu1 evol!:!_ 

ción por brotes, renoralmcnte acompaí1ándosc con fiebre¡ 

comienza de modo brusco con aparición mÁbit·i <le 1.n .,1int!?_ 

Pll.ltología citada, mal cotado c:encral, palidez in~cnua,-­

síntomas de colapso periférico, etc. Gon ol enfermo en 

reposo y la medicación oportuna des:1.parocE: pronto ln 

sintomatoloeía, siendo los dolores abdominales y lao 

alteraciones urinarias las más resistentes al tratamien­

to, segÚn la afectación y el estadio en que se encuentre. 

7.-



Pasado el brote, unas veces ~stándu el ni'1o r;uardando -

cama aún y otras al lev:mtarse es muy frecuente que re­

cidive y que con pocac variaciones repita ln sintomiito­

log:i'.a inicl:tl. 

El diapnóstico es fácil por ln sintom.2 

toloefa. Junto n ellrt todos las pruebas de coa~,ulnción 

son norincües¡ unicnn,cnte ln prueh> de lazo y uds rara-­

mente el tiempo de homorrar:ia, son liecramcnte positivos. 

Se dcter~ina tambÍen olectroforóoin de protcinas y deteE 

minación de inmunorlobul inas, fr'lCC lÓn del comn] ei .. crrto -

C3, Coombs y en casos de sospecharse lesión renal se d,g_ 

termina 1a depuración de creutinina, cuuntificnción do 

proteinas en orina de 24 horas, cue•üfl minutada, biopsia 

renal. 

in trntAmiento se basa en la elimina­

ción del factor dtrnencadenontc si es conocido ( Iatrog_!l. 

no, alimontnrio, ambientnl, etc. ) merlicación si.nt•Jm1'i.t i­

cn ( antiespasmodicos ), factore;:; vitamfnicon de prot-22 

ción capilar. El· e.~ !'leo de prcdninonit ó sus deriv;1doo 

en nh:cutible, '11 no evitar las rcci!ivas del proc1~~;0 ni 

prevenir :n:-t pos:i.blc nfect.nción rt:nal, nvnql•t' "" ncción 

pal intivn sobre los dcrds síntonu1s es rápidli y eficaz. 

b'n caso de afección renal ~"-' hnn 11.plendo citostáticos 

del tipo dC' 1" Ciclof,sfnmida y a:wtioprina, con buenos 

resul tnrlo s en nleunos en sos, ( 18). 

8.-



PUHPURA THOri.BOCITOPJmICA IDIOPATICA • 

La PÚrpura Trombocitopénica Idiopática 

en niños es un trastorno hemorr.ÍFico ad~uirido que resul 

'ta de destruccíon excesiva de-' las pluquc>tas en la cirC)! 

lación. So trata de un diaf11Óstico clínico que se hace 

por exclusión de otms causas de tromboci topénia. Expl,i 

ca la mayor parte de los casos de trombocitopenia infan­

til y se ha clasif.icacto en formas agnda y crónica, 

A la variante ac,uda, más frecu-,nte, le 

corresponde 85 a 90~ de los casos; se caructeriza por la 

aparición espontánea y repentina de petequias y equimosio 

en un nirío por lo d•?m1ts sano. en J)'.:G de los niños se ai 
vierten manifestaciones hemorrágicas que afectan mucosas, 

de la índole de ep u;taxis, melena ó hen,aturin rn'lcroscÓpi­

ca. En 50 a 85% de estos casos hov antecedentes de cnfc.!: 

mcdad febril, qur• casi siempre es infección inespecífica 

de porción superior del apamto respiratorio; sin eP1harr:o 

hán eunrdado relación todns las enfrrn1edadcs e inmuniza­

ciones cor riente o de ln. niñez. Loo síntoma:-: hemorráp;icos 

ocurren de 10 días n ? s.crrnnas drspués de 1" infección ó 

la inmunizaci6n. la cnmctcrísticn de cstn forma n·,uda­

es el restablec imicnto espontáneo y permnnent:c en térmj, 

no d~ 6 meses del comienzo. 

la l'lírpura 'l'romboc i to péni.ca Id iopát ica 

crónica d" ln infrmcin., a ln cu,_•l correspon,trn 10 a 15'!l 

de los cnsos, n mc·nudo ti.en-· cornienio llk'Ís insidioso, pe_r 

siste rn.1s de 6 meses y es más frecuente en mujeres. l•:stas 

característ.icas eunrd•.1n relación adecu:1da con ln mayor -

parte de e.'.lso>< de ¡1Úrpll:rll troml1ocitopénicn irliopátic.< -

obsrrvndn en adultos y nu{'"icrcm patolo(':ÍR s ·a1c,; •nt.e. 
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Loe niño e que tienen la forma crónica de púrpura. t romb.9_ 

citopénica idiopática pu<,·den tener cualquier ed::id, aun­

que quienes pamin ele loo 10 años coi-ron riesgo mucho mg 

yor que los más jovenes. En aleunos estudios se hn in­

formado de:l restableciíl'iento espontáneo después de 6 -­

meses del padecimiento, a jur.111r por número normal de .. 

plaquetas. 

PATOGENIA Y FISIOf'A'.l'OLOGIA, 

Los estudios clásicos in vivo de Harr1 

ngton y Cole. sugirieron patología inmunolÓgicri en 60% -

de los casos de púrpura trombocitop'nicr• idiop>Ítica que 

estudiaron. Sin cmbEU·130, solo un pnci.ente tenía m0nos 

de 12 aftoo de edad. lm osto::i enfennoo, ulteriormente -

Schulman y Cols. comprobarori que e] factor pl8.smático -

en ln circulación suscepti.blc de cauoar trornbocitopénia 

era la inmunoelobulina G (IgG). Datos 1Jltcriores que -

comprobaron estas ol.Jsei·vnciones incluyuron la idcntifi.­

cacion de que lu IgG pued.c atrn.ve[>ar place ntu, J.o cual 

explica la relnción entre ln púrpura t rombocitopénica -

neonatal y lH púrpura tromboci'to ¡>l'ónkn idiopr-Íi;j en mate.!: 

na. 

I<;n loG 25 Últ irr.os años, se han pre se!! 

tado varias vaJ.cracioncn dr: anticuerpos imtipl11quetarios 

eéricos. la mayor parte de los análi:.;i8 mtH·3tran resul­

tados positivos en Hproxirnndam•:nte 66:1~. d0 los pnci<mtes. 

Si la trombocitopcnia en ln. pÚrpurH trornbocitoponi.ca ic1i2 

pática ocurre por 1ucdiación inmunitarü1, el sitio rrvfo -

lógico parn los complejos imnunito.rios ó anticuc::-pos es 

la plnqueta. El fochr reciente, esta hipót cois se ha -

10.-



comprobado por varins técnicas quo pern1iten estimar la 

inmvnoglobulinz'1 G reL:cionadn con plaquetas ( IcGRP) y -

complemento. Se hnn utilizado estas técnicas para ost.!!, 

diar pacientes de pÚrpur:' tromhocitopénica idiopática -

infantil (Pl'I), y descubrimos aumento imporl;ante de las 

cifras de IgGRP e11 los cr1sos n¡'\Jdos y crónicos. los nJ: 

fios con PI'! crónica tuvi.eron con~cntración bn¡,¡tnnto me­

nor de IgGllP que los de enferrwclud acuda. 

En fücln recicntu se ha hecho ttlifl re­

visión d•c:l pap.:l del b.w.o en ln ptlr¡mrn tromhocitop~nica 

idiopéticn. El bazo pnrecc ser el ór~no principal de -

destrucción, como se advierte en estudios ultraestruct!:! 

ralos y de supervivencia de plariuntas mnrcnckG con Uro1110 

51. Además, datos irnportantr,;i npoynn que el bc~zo es fuen 

te de anticuP.rpos. IrG qne ce co~.ju¡;nq. a pJ.::tquotar;. Lu 

médula Ósea tamb1' n purtieru píl.rti.cipar en la prorlucción 

ª''' estc:> onticuerpo. J\dc1!k-{c1 13<' hu com·rrob11do ~ve el anti 

cuerpo antiplRqueta1 io producido en .. 1 bu?.o rJc p:icienteo 

con Prr se conjuen u uwgrtcariocitr.>s homólor:os, lo cual -

sugiere que la producción de plaquetas puecle estar ai'e,2 

tada en· aleunos pacic·ntes de PrI. 

·rHA'l'All.IENrO y PRONOSTICO. 

Varía lo. causa de la P'H infantil, y 

el clínico no puede predecir si un niílo de<terminndo te.!} 

drá la forma mis frecw nte que cure esponté\nca.111entc, pr.!i. 

sentará curso cronico ó corresponderá al l'¡/. dce los pequ.!: 

ftos cuyo curso se con:pl 1cu por hcmorrarin cspont~(nua que 

amenaza le< vida, gastrointestinal ó en <•l S.N.C. El tl'!! 

tarniento ele lo FTI asuela e:v:ige Únicament'. asistenci.a de 

sostén, pues el cureo nn.tur'&l suele ser do curación espo.!2 

tánea. J.os métodos adecundos de sostén ó auxilin.res son 
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modificación de lH actividnd durante ln fn.se trombocit,2_ 

pénica ae;uda y reposición con p:.:0ude ,r·lobulnr s; la h,2 

moc:lobinn diominu~re n ir.cno~ de 7 m: ror lOOml. las tran_s 

f~on .s plnquet.<•rias deberán usarse unicnmente cuando -

ocurren crisis hemorrá,ricas que "H•en:izan la vida, pues -

sólo loe-ron reacción hen.ost<Í"tica rasnjpra, 

ra ernpl:o d: c;irticosteroides como m~ 

todo auxiliar de sostén en la enfermedad de co:; ünzo 

agudo sieu·:• siendo tema de dir:cl\oión y en fecha reciente 

se han prea .. ntudo los motivos en pro y en contra de ésta 

terapéutica. In b..'ls<' lóeica principal para utilizar un 

curso breve de corticost· roides es trat~1r de disminuir 

el peligro de hemorrac:ia que umenaza lr.t vida. Se compr,2_ 

bÓ un número mayor de plaquetas durante la serurnla senlf!. 

na el!' 10. enf0rmednd en pacientes trntados en compnraeión 

con los no tr-atudoo col" esteroidPs. (7). 

Se ha comprobado qur- ln. prcclnisona an)l 

la las Hlter1cione:·· !l:i•lotclinl .. s concomi.tnntcs con 1'1 -

trombocitopcni11, lo cual SU/éiere efecto esh1ri.l. iz:idor -

sobJ"c los capilares. i\dern:ís se h~- rlc;:.ostrarlo nue loo -

esteroidr·e pueden in!"libir lo fngoc.i.tosis dr: pl'lnuct:>s -

rove~tid::io el" :¡nticv.e:rpo (8). Lo': co1tic0Gtcroidcs Ge 

0Ll1!:ini!Jtran dur::.ntc 2 rr 

e rlenpu1Js :;e dis1r.i:-1u:¡c haya ó 

no :::lcnnz~.ido cifras norrr.~·.1en 01 número de pl··n1Hd;a::. 

J;1 cspl.,nectomfo <1 urf•.cncio. cntá indl:, 

r.ac1:~ e:~ c:1::-o de hc111orTar.i· intr0.cr·~n<:3.rn, pui;;.s e:: ]n. fo,r 

quet::D cuan'.3~ ocurI'c ont·~ co1r.pl~~cn.cl6n t·~1.,. .''rncnnza cor 

la vid:.1., fqr lo clc:1.:{s, J:-1 (~~~·lc.rvc~~~· ·in dcbr.1-:í toi--- r~e 

C·"' C 1'="!tlt~1 !'Z··r-·. niíJOG cr· n:~ienr~~'. l:.! tro·~b:1Ci.tOpt-)PÍr\ r.cr-

r.d.~tc w:f:: llO G ¡:-ese:: •,· ,r.ivtrdc. ri lación con sínto:r:· s hcm.Q. 

r·r::" ico2 .r.ersistnntc:c dif'Íc1le: de col ib:í.r, lo decisión 
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de efectuar esplcncctomfo. elcctiv«. en •r'cicnt;B de Pi'I -

cr6nir.a. dobr1rá diferirsr- por l.:i :r:onos h:"r:t·• nu: el n.Uio 

ten¡~a 4 nitos de cdn<l, de cor poriible, :J. cauoa r.l':J. m···yor 

pelii>ro de sepsis si.<1 er-1nt,... R1rrL r.1 irnünuir adicional­

mente eat, peliero, ·1 lo~; ni"'los deberá adminis1;rarse -­

vacuna neurnocó c icn., ( M ) 

l>c:.;pués de ln c:::plenectomía, muy po-­

cos niños con PTI crónicu se¡_mirán ten.léndo crisis
1 

imror 

tnntes de hemorrauia. Sin c••h•1rgo, en quienu:o 11 hemo­

rraeia. persiste, SC !Wn cmplrnrlo V'1l"ÍOG 0.!'"Cntcr; inmuno­

supresores con buen Óxito variable. IJeberá11 reservarse 

p111a loEJ casos rrnvos más rebllldes o. caur~a dr? los efc>ctos 

secundnrios irnportant~!S. r~n fcc}iar-~ rir!s rccir:nl: es s. hnn 

m:;plcndo la adminiotración de concentr.-idos de inm .nol':l.2, ~ 

bulinas hunnnas (lmbach) utiliz:1nrlo dÓsis dr.• 'iOO m¡r/Kdd 

duTitntc 5 dfac consiRt.tiéndosc rc1r.isioncs fuertes en el -

70:,; de los casos, poro transitorias en ocaciones. (7) 1 (9) 

(15),(17). 
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INCllJENC.[A y ; l\NIFr:S'!'i\ClON¡,s CLINlCAS DE L.~:3 PUftPlJRAS 

~N LA Jll!PANCIA: lttl/I::JION J,;N 5 MO::i l.W EJ. C.H. 

li'l':HPM'.!JO QUllW!. <n't. ISSS'l'E ¡,¡.; 1982 A 1986, 

Hif'Vl'BSrn: 

las púrpums en ln infanci:i gcmemlme_!! 

te son un pa<lecimiento de tipo benieno, de etiología no 

muy bi..·n definida, en 1~1 cual existe el FJ ntec~dente pr_!;. 

vio de infección de vias aéroas nu1·eriores, y que ocaei.Q. 

nalmente CUI'Sfl con cc:rnpl icacionos r'nives inte1·osanc10 ri­

fiÓn1 intC"etino Ó cerebro; ya nea por- depósito de inmun2 

globulinas-oomplcmento, 6 por dcf icicnciR cuuntHat ivn 

dP. plaqu0·~LHJ ocnsionnndo sanfrodos ó med Li.nte ant 1 cnerpos 

contra plaquetas. 

~.A'H;flI.~I, Y ME'l'ODOS: 

Se revi:.aron 35 expedientos clínicos 

de puci-•ntes cuyo diagnóstico fué de púrpu:'.'"a on .;si;udio 

observacional, abierto, retrospectivo y co·,¡1nrntlvo, e.!!_ 

tablecíendo predominio de sexos, cd:1.<fos rd~i frac1wntes 

en que se presenta, época dol año, factorcc; ¡,rcdJ.sponcn 

tes utópicos e infecciosos previos 'll C'..t:'<; ··o clínico. -

Se c~asificnron según el tipo rlC' p1írptn·;•, i~cidcncia en 

nu<rntro medio, cuadro clínico, t1·atumiento y complicac.i2_ 

nes que prescntásen en el tranocurso d<' m1 "nfcr mcdnd, -

conccntrundoloD en t'1bl11s descriptivas y :ina.l Ític:is, así 

como edficns. 

Lori critPrios de inclur:l1Ón fue1·0n todo$ 

los p •Ci.htes con cliaenóstico de pÚrpurn hospi.talizador;­

en el periódo de C.'nero de 1982 a Diciembre de l'J86, excl.!J. 
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yendo aquellos pacié·nte:" cuyo diarnost ico de in[:reso fué 

de púrpura pero C1Ue en el transcurso de su intermrniento 

ee estat:lecío otra enti.d'?d distinta corro Anemia /\plasica 

CID, u otros .. 

J..os crH0rios de eliminnci6n fU<1Yon;­

la no comprob:1ción por clínica ni ~or lab0rc1 to:·io de:? pÚ,! 

pura en el paci.cnte. ~;e clasificó segifo su etiología en 

Púrpuras no trombocitopénicas con cifras n r1r.aleo d•J pl!:!; 

quetas, as{ rnLsmo eotno se si.;.b<lividieron en vnricdaues -

Henoch pura, Scholein pura, la proocrntJ.ción compucnto. por 

la~ dos v:1ricdodes, a:;í co1:0 J..1 que la unicr, afecLnción 

rué el tic· la erupción caracteri.st.ica en pie]; lll sc,cundo 

¡¡rupo .rué intccr1do por la Púrpunc 'l'rornbocitop<Ínica ldi.Q. 

páticn 1 co~o su non:brc lo dice con número dr plnqtJC,tas -

reducido y sin ro.dcr c"l;ctbleccr 1.a etiolO,''Ío. precis<l. del 

padeci:nicnto. S•) tonnrón en cuenta lo in{'t>stión previa 

d~ mcdica:ncntoo, ya nue existen pull1 icaclos en los cunlcs 

afirm,1~ r¡ue la inur."t'l rlc los mismoo puecl n dú~h'nc.,rJcmo.r 

el cundr. d,, pÚr¡mrt. J\sÍ mi.6mD se clnui[icnror, sot:,'1.Ín -

su pres1Jntac.ión clínica, antecedentes hcrcdofnmilin.rcs 

d!' im ·ortnncia, ut.ópicos 6 presencia ele P'rI 6 púrpura no 

t ro:1 boci topénicn on l:·• f'1milin. aní mis1r.o lri. p• eDcnr, i.a 

de cnCermcdader-; hcnui-\,1/lÓgican. S<~e:ún el tipo do oungr~ 

do oc subdividieron en r,rupos del I o.l III, valorando -

tipo y repercusión del mi.smo. s~ investigó antcccd··nteo 

previos do inf··.cciór. de vÍA.s aéreas supcrior<is, ó a otro 

nivel; lfl presencia el<. pctcquia:s, equimosis, dolor nbd,2. 

minal, dolor articular, fiebre, edrnn, cpi.stnxio y hcm_l.'. 

turia. 

!Je loe: da.tos de l«boratorio solo rrn t2rr>" 

ron los datos pooitivos; biornr.tría herrntica, rcticul2 

citos , tiempos ele sa.nr.r<>do, plaouetas , complcn.cnto 

15.-



tarr.bién se clasificó secún lr• •Jdad en 1J t.10 s: pn~seY.tn ba 

sexo, meses ckl [!rio, est•icíones del año, tratamiento y 

compliclloiones; uso d(· conc¡,n1 raclos pl:-1ouPtnrios, y' trn 

tr-.tmiento adicional con cst•·roiclos .v citostátioos; ana.11, 

zandose en cuadros descriptivos y pwficHs de concentl'f!, 

ción. 
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R E S U L T A D O S • 

.La clus ificación consist ío en di vid i,r 

los en 1los ,i,randes {'"rupos; rl primero fonnado ror PUrp~ 

r¡, no Tron;bocitopénica, vnsculur, 01nafilnctoide ó SÍndr~ 

me de; fü·noch-Schéiloin ·; está se[;Ún ln pri-scnt'1ción en; 

Henoch pura, Schéilein pur..1 1 prescntnción milrtn, y sin -

participución vi·:ceral nl nrt1cular. El soeunrlo rrupo 

fué for1•1ado por la Púrp .. ra 'l'rornbocitopénica Idiopática. 

l.a mayor inci<lrncia en ['P.neral, se pr.2_ 

sentó en los "'ºº'"º d<: n•'lYO 1 junio y nov iembro; en la::: -

estaciones de otoño e invierno, dicho está para la púr­

pui:n vascula1 ó anafi l:<ctoide, siendo para 1:: púrpura T 

trombocitopénico idiopttti.ca los meses de 111c1.s incidencia 

los dr> fcl;rcro, octubre .Y diciembre. Tuvieron un prom.!!_ 

dio dias-cstw•cin-hospiti:•l:i.ria de 11 diao con r•n('.O r.lc 

1 a 64 diaG. No exiotió prcv:llcnci.a e cuanto :1 >:cxo -

sir.nificativa y:1 riue 10 p.1ci,·ntec fueron cfrl S"XO fcme­

nino(51.4,l), y 17 dl'l sexo masculino (48.6~) clrl tutnl. 

i1n lo concerni.cntr· al prin:rr grupo ó 

púrpura no trombocitopéni.ca fué el que mayor incld,,ncüt 

pr!'acntó con ?~ P'•Ci!'ntes de los 35 totalr,s que corrcspo.!?. 

den al 68.5;{, en comparación con el cel'undo r-rupo de PrI 

que prcsentnron 11 caHos nuc corrcr;pomlen al 31.t del t2 

tal. 
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C:n relac.i.ón con l:i:.' púrpuy-r.s no tror:ib.Q. 

citop~nicas ó Síndrome de llenoch-Scholein, encontramos -

que la .rntidad de llenoch pura se pres<'ntó solo en 5 paci~ 

ntes correspondiendo al ?O.d- d~ los cu~les al 80~ d~ -

ellos se lea administró cstetoide con aparente buena mej.Q. 

ría clínica; lr! entidud Schéilein pura se encontró en 6 -

paci~ntes correspondiendo al ?5~ de los casos; la preseB 

ta.ción mixta llenoch-Sehéilein se observo en 5 paci,,ntes -

que corresponde al 20.8%, y el restante 35% correspondio 

a la afección que solo'se limitó a piel. 

TABLA II VAIUED1\Dl'S 1.11~ l'H~S"~NTACIO~' P.11.S. 

EN'HDAD CLINICA # DE CASO;> % 

Hl>J\'OCH 5 ?O~ 

SCHOI.l'IN 6 25% 

HENOCH-SCHOLEI N 5 2o;t 

SOLO PIEi 8 35•,t 

Hubo un lir;ero predominio de sexo, pr~ 

sentandose en 13 pacientes drl sexo femenino, ~iendo los 

11 restantes del s~xo rn:•sculino con medi de edl'd de 5 -

ahos. Dieeisirtc ptcientes tuvirron antecedentr previo 

de infección de vías aéreos superior('C 2 semnn~i.n antes -

d l inicío de ln síntorn::toJ.o,"ío, corr• sponrl tendo al 70;.'. 

del total. El c.cnco puc i. ntos se encontró antec<JdC'ntes 

de irr.portnncia refiricndos<J como antecedcntea ele pÚr·pura 

familiar, csferocitoeis ó :1tr-tnuc previo ele púrpura, nuc 

corresponc'liÓ al 20¡/, de los casos. Veintitres pacientes 

presentaron petequias que corresp•rnde al 95¡!. clel total 
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( eolo un pncientr no ln. presentó ). Doce p;icfrntes pr~ 

sentaron equimosis {50%). Nueve presentarón fiebre (37.5'/,) 

Cuatro pacfontes presentaron hematuria (16~). Once pacien 

tee tuvieron dolor articular (41.6%). Siete pacientes -

presentarón edellk'1 ( 29%). Diez pacfontes tuvieron dolor -

abdominal (41.6%), ele estos se demostró s.:•ne:re oculta -

en heces en 2 paci.mtes. Cuatro pacientes presentarán 

epistaxis (16%). Sólo en un paciente sr corrobóro la i!! 

e:esta de ASA y Sulfaa previo al cuadro clínico. 

TABLA III 

MASCULINO 

FEl/:lfüINO 

s1·:xo 

!!:DAD 

rr,¡;;NUS D~: 1 ANO 

1 A 3 AÑOS 

3 A 6 ANOS 

MAS !JJ,; 6 MOS 

PUBPURA DE HENOGH-SCHOLEIN 

/1 ug CASOS 

11 

13 

l 

6 

7 

10 

46" 

54" 

41' 
25% 

29X• 

42% 

1'res dt: los p:rnientes r¡ue presentaron 

hematuria macroscópica, no se corroboró lr presencia de 

proteinuria, ni alteraciones en el funcionamiento renfll 

no habiendosL· biopsindo a nineuno de los pacientes para 

establecer su clri sificacion histolovica. 
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TABLA IV MANIFESTACILiNES CLINICAS DEL SINDHO!ril!: 

DE HirnOCH-SCHOI.EIN 

1! DF. CASOS % 

PETEQUIAS 23 95% 

INF<;CCION VAS 17 70% 

EQUIIWSIS 12 50% 

DOLOR ARTICULAR 11 45,8¡( 

DOI.OR ABIJ01"INAL 10 41. 6% 

FIEBRE 9 37,5% 

BDEliiA 7 29.11' 

A.H.F 5 20'{. 

HEliJ\TURIA 4 16% 

EPIS'rAXIS 4 16% 

OTROS 2 8% 

OT!'OS: INGE:S1'ION !Jl' ASJI. Y SULFAS. 

Con respecto n los datos de laborato­

rio s61o se tomaron Jos datos positivos, encontrándose 

leucopcniEi no significF1tiva solo en dos r::ici•·ntes, la. -

cifra de plaquetas tuvo una media de 383,200 con rango 

de 233 1 000 a 620,000; en el examen r;encrnl dl· orina solo 

tres pticient es proscntH.ron hematuria sienificativCl ( +++) 

cuento. tlc addis positiva; la pn1Cba de euayaco fué pos.! 

ti.va en dos pacientes. 

En doce p<Jcienteo (50~) hubo sancrndo 

de tubo clie,cotivo, hematuria y dolor abdominal intenso; 

de estos Últir11ol• se le<: administr6 a 3 de ellos estcroidc 

most:rándo franca mejoría de :o-.u sintoo,9to16eia, prescntllndo 

uno de ellos recidiw• d'' Sl• cuadro cuatro meses después. 
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Tres de los pacientes pertenecientes al ~rupo Henoch-­

Scholein arr.eritaron tarr.bién el •SO de esteroides por -

intensificación de su e adro de sintor..ntolóe:in abdominal 1 

con uw. mejol'Ía. evidente y r9 pida de su cuadro, Sólo un 

paciente recibió citostúticos en asociación con predniso 

na, el cual presentó hen.aturia y sangrado de tubo dige!! 

tivo, sin embargo no se, corroboró dai'io renal ni por el,! 

nica ni por laboratorio. De los pacientes con púrpura 

de Henoch-Schi:ilcin cinco presrnta.rón recidivas lo cual -

corresponde al 20.8?' del total. 
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PUilPUHA THO:. Bl 1;J'J.'OPE~'ICA IDIOPATICA. 

En relaci6n con el sefundo frupo est!! 

diado las Púrpuras trombocitopénicas idiopáticas, corre!! 

pendieron al 31.Sf. tld total con 11 pacientes. Ocho de 

los cuales prcsont:.1.ron cuadro previo d;- rnfecci6n de vías 

aéreas superiores una seer.aria antes del inicio del padC'c,!. 

roicn ·.i corresoondiendo ul 7.1'1>. Dos de los pacientPs pr!_ 

sr.l'té:n1r, rcrrcecedr.ntes heredofamil.iares at6picos de impo_!: 

taricia, corree.pondiendo al 18%. Once pacietes nrw·r.ntf!._ 

ron petequias (loo;~). Nueve prcsc>ntaron equirr.osis (36%), 

Solo un pacir,ntc '.)!'«::"!~tú hem~turia (97'). Cinco pncio.!! 

tes presentaron epistaxis (451"). '"o ::;'.' prc·c--tiiu!'un man,!. 

festa.cienes de dolor abdominal, nrticulr.r 6 edema, así­

co:;.o la in¡:;estl'. pr,eviFl dr. rr.edica:r.rmtos·. • 

TABLA V 

Sh"'XO 

ll.J\SCULI!l'O 

FE1'.1ENI'.~O 

};DAD 

i,..g~!OS J)l· 1 

1 A 3 Ai;US 

3 A 6 A;:OS 

PURHUHI\. 'l'lWl:BOCI'l~OPl·:HICA !VlUi A'l'IUA 

AáO 

6 

5 

54.5" 
45.5~ 

9% 
27'/. 

18,t 

•":AS DI,,; 6 A.iOS 

1 

3 
2 

5 
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TAl;Li\ VI: 

THO!>B\l(rI'l'Ol'B'IlCI\ IllIOP;\T IGA. 

11 m c.r..sos )h 

Pb'l' fiQU IAS 11 100·1> 

INfll-:COIOP VAS 8 731' 
ECJllUr.OSIS 9 82% 

EPIS'l'l•XIS 5 45% 

¡;' ilfü[H; 4 36% 
A.H.F 2 18~ 

m:1i.llTU''fA 1 9% 
DOLOH l\HT rcur.r.n o O./. 
DOLOR ABUOh:JNAL o 01' 

EDl"l~I\ o 0% 

or:ws o o~ 

OTHOS: p·ur-:s·.rru:-: u~ ASA o SIJLPAS. 

ki evolu1:iÓn al"Uda i'Úe la más frecun13 

te presentándose en 10 de los p:1ci .ten, repres:nt:imlo el 

91'%> d<' los casos; solo un p::ici<'ntn evolucionó lncie< la -

entidad crónica, complicandose con s:i.nrrado de S. N.O, -

correopo11di nido al 9. restante. 

Según el tipo de s•tnrrado se clasifi-

ca ron en tres /?TU pos; 

GHUJ'O II: S1\ ''GR'.JJI.) C' l H:J l·;n:o i"\:<Js. 

Gf.:;['ílOP:'r ;.;:-»l' i" l\l./ VlA~'i U1UNh­

Il l ;~;. 

Gf.lJPO III: :3fl:·'GIU,JJ1) SElfEHL' O /\ ''Tlfl';! 
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·rABLA vrr: 

liAGNI·.ruu 

I 

rr· 
III 

ClRUPO) :f C.:\:30S ..,, 

6 55·¡.I 

4 36% 
1 9% 

L'l mayoría de los casos pr.rteneciéron 

al gr<.1po I, reprc:s2ntando el 55:1. de los casoe en ln rcv,,;h 

sión. Un ¡:acient•.! evolucionó tras recidiva al r.rupo III 

con snnp:rado del S.N.C y con secuelas nuerolot;ic-<:1 impo,r 

tantee, afortunndamrntc no de evolucion fatal. 

A siete de los pacientes se les ndmin,,;hs 

tro prednisonu; llorrespondiendo a 4 del grur'º I (??%)­

;._:al e:rpo II (28·/.), v uno ul grupo III (15~;), !Jo ellos 

6 evoluci.onnrón favonbl,·11.ente, con clisn.inución de su -

sinto1n:•toloe-:-ía .'.- n;rnt1n11ación del número nornnl de pl~i­

qu,tas el' el transc•.lrso de s1~ iutcrn:,1.J1.ie11to os1i.i.tnJ.ario, 

presentando uno tend ncia a l~i rec11liy., y cr-onicirl:icl, -

corrcspondirrndo cil paci 00 ntc del nupo III. Con rCSf'l!Cto 

a la cifra dE· plrtouetas tuvieron una rncd.ia d·, 8~ 1 000 con 

r<tngo de 4 ,000 a 580,000 en d pc11.Jdo de recuperación. 

Srflo sr prdcticó un:! puncicín d, rn!d.;la osea .v corrccp0)2 

dio al pacfrnte del /'rupo III, la cu~tl fuu ct ntro de -­

limites nor. le:·. '.ic practicó pruch« de Commbs " 3 de 

los · :-cci• nles, deterrnin-tcion d<' Gel J,¡.;, y Ac Ve; n >Clco 

siendo necutivos en todos los cnsos, solo encontrandose 

en uno disminuci6n riel factor CJ él el e •rnplcu1ento. Un P!! 

ciu1Lr· con T-l r r-e prcL1 nt6 coombspositivo. 
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No se practicó eaplenectomía a ninguno 

de loe pa?icntee, indicada en uno do ellos, del corrcap~n 

diente 111 erupo III con songrado del S.N.C. 

Se determinó que el curso era BfUdO -

cuando el padecimiento tenía une. duracion menor de 6 T­

meaea, mientras tanto era crónico cuando tenía unr< clur2 

ción mayor de 6 meses el curso clinico de la enfermedad, 

Loa tir•mpoa ele sDngrndo fueron cuant_i 

tutivf.lmente y cualitntivamente dentro do límites norma­

les en todos loa casos. 
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DISCUSION: 

En lo concerniente a la Púrpura de I~ 

noch-Scholcin, Pn nuestro ectudio i':c confirmó ln frecuen 

cia de edad en que ararpce 1 qu•·. es de 4 a 15 ai1os, sic.!! 

do la mayor fr,cuencia las cdadeE comprendidas entre 4 

y 13 ailos correspondiendo al 71% del total. Como S•' e! 
J 

plico con 11nterioriclad es debida a un trastorno dP. end~ 

tolios vasculs.res por un mecanis1•10 inmunoa.lÓreico con -

deposites de Ic;A siPnclo está capaz de activar el C·Jmpl~ 

monto por v!a alterna mediante ln fl'acc'ión <:3, usí como 

también complejos anti··eno anticuerpo (13 ). 

lB variedad de prea ntución n~{s fre-­

cu • .mte fÚe la que solo afectfl piel corres! onrliendo al -

35% de los casos, la form 1 Schéilein le sieuío en frecuen 

cia de presentacion con 25%, la cnt irlad Honoch-Scholdn 

correspondi.o al 20%, nl ic,uo.l que la Honoch pu1u con 20'.~. 

Con respecto a 1:1 afección renal tlc la 

púrpura do lfonoch-Scholdn exi' te una cln:'lificación se['Ún 

la les~on histolo¿<imt y el ctw.dro el Ínico que ne presenta 

El Dr Callis en 1982 hizó un •.otuui.o prospectivo de 55 

pacL,ntes con púrpura de llcnoch-::Jchüldn con nc.frop.itía 

socunclaria. Desde <'l punt·J de vifit:.- clínico se dividi_g 

ron en 5 ¡·rupos ¡ l) hr:rn.1~u~ia y prot cinuria, 2) hen~tturia 

y a índ ro ni e nofrót ico, 3) hematuria, 4) hcn1nturü1, sÍnc11:g_ 

mi_, nefrÓtico e insufici,·nda ron 1, 5) ptrot.·inuria, -

Desde: el punt d'e vistn a=tómico se clasificaron en 6 

tipos seeún los critPrio::i de I.S.K.D.C. Se encontró -

que había correl8.ción e~ cuanto a peor pronóstico en la 

forma clínica de inic!Ó con síndrome nefrÓtico e insu-­

ficiencia renal y la lcsion anatómica con scrnilunas en -

porccnt;ij superior al 75% de los plomerulos. En nuestra 

revisión solo se encontró 4 pacientes con hematuria, de 
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los cuules no se demostró proteinuria a nin¡::uno de ellos 

y las pruebas de funcionamiento renal fueron m•males (18) 

Por otra parto es una entidad etiologica no muy bien d,!!. 

finida cuyo tratamiento es sintomático y con poca tenden 

'cia a la cronicidad, 

PURPURA TR0!11BOCrl'OI'ENICA IDIOPAT !CA 

La P.L'I en niños tiene su mayor inciden 

oia entre las edades de 2 a 6 años. En nuestra revisión 

este hallazgo f~é confirmado, correspondiendo al 54% de 

los pacientes con edades comprendida¡: entre 1 año y 6 a. 

HubÓ ligero predominio de sexo masculino al ir.ual que en 

otro estudfos. 

El antncca ... nte familiar de cnfermcdFJ.dcs 

hemr1tolóeicHs no fúe sie;nificativo en este estudio. Bas~ 

doa en los cotudios i.nmunológicos, Stuart y Cols en 1978 

sue;irieron pritología multifnctori.nl que incluye predis­

posición c;onéticn rn relnción con fnctores ambientales 

variables. A pcr.n.r que los criterios diagnósticos para 

establecer PrI si.e;LJen si('ndo ln a.usoncia de patolo{'ía -

subyacente y otroD yn mf'ncionr,cJos, reoulta claro que cie_r 

tos "facto ros exóe;enoo" pueden, en ultirra instancia ser 

responsables ele la rápida remoción de plaquetas por el 

Sistema Reticulo Endotelir-11 ( SRE). 

En más de la mitad de los pacientes -

hay historifl dr enfermcdnd viral 2 a 3 semnnas antes de 

el inició del cuadro. Vcirios nutores han dPrr.ostrndo la 

trombocitopénia asoci nda a infección como herpes simple 

cítomecalovirus y varicela. Además se hn comprob2.do la 

ocurrencia de trombocitopénia postvacunal. 
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~JO DEBF. 
lit9UOTf.CP. 

Liehtsey y Cols tccni 

cas FAB-anti.ll'AB, establecieron la mturaleza inmune de 

la PrI en nifioe• lo cunl se h' d·.-mostrado en ndultoo. -

Estos autores encontrdron <]lle los niveles <ic IrG rclaci.2, 

nada a plaquetas ( IgGRP) estaba sicnifi c:ot ivarrcnte aume!! 

tados sobre los controles en trece casos crónicos y siete 

ar.udos de PrI en niños. Un hecho importante es que cn­

contrnron un patrón de incremento m::iyor en a<tsos a1311dos 

d€ PrI que en loo crónicos, sugiriendo que esto podría 

ser uns forrnu de predecir <'1 momento de diar,nóstieo, y 

cuales podrían recuperarse rúpidrnncntc y cunlon podrían 

seguir un curso crónico. 

E1;1 nucs~ro estudio se rPe;istro un caso 

de nn pacienLc con Púrpura Trombocitopénicrt 'l'ro~.botica, 

asociado con crisis asmatica, el cu·ll tuvo comrlic,,cio!!es 

de sangrado a nivel dP.l S.N.C y tambien P. nivrl pulmonar 

si .. mio este tratado con Gstetorideo, cursando con c1fras 

muy bajas a, pl<1auctas, fo.llecicmlo n cause• de eEtu.s com 

plicaciones. 



UUN'JI.USlUNt•,S: 

la PÚrpum de Henoch-Schéilein es una 

entidad de fr.Ícil dinr,nóstico por sii sinto:1.ntolo1da, y 

el tratamiento se baso en l.H eliminr.•.ción del factor de_!! 

· scncadenantc si es bien conocido (Iatrofeno, alimentario, 

ambiental, infeccioso, etc, ) mr-<Jic'1ción ant iespas~ o·dica 1 

factores vitumÍnicon de protección ca1.·ilnr. El em:·leo 

de nrednisona o sus deriv:;dos es discutible al no evitar 

las recidivas del p1·occso ni prevenir un~1 r-osiblc afec­

ción rcmal, nun~uc r;u acción paliativa, sobre los d ,más 

sintomao es rápida y eficaz. lin caso de afrcción renal 

sr· han empl.eado citostáticos con buenor! resultados en -

ale;unos casos • !in nuer,tr-o estudio todos los p••cüntcs 
' con pcrsistenciri de los sintorms se indico predni.sona -

con bu•mos rnsultados mejorando la sintomu.tolor.ía no as'i 

111 evolucion ulterior. (18) 

En relé!ción con ln P'l!I pucdP. P.onclui.!: 

se 11ue en los niño:; es una cnfcrmed-'.1d de buen nron1stico 

su curr.o cJ Ínico es por lo re[(Ular ap.1.1.do, con 1rJ1r.1fe8t~ 

e iones de S'1nf!t'P.tlo leve a 1•:od -,rado y tcnd nciri a 1 r' r•:m_i 

sión espontanea, In r1orV1.ll.dnd es min{ma. Se suri.erc -

que 102 c¡:;teroidc's pvcdero tcnt:r elr'>rn'J cfoctivic1rid en -

f8se inicial nu11:cntando lor- niveles el(' plaquetas circ\\T 

lantcs, poro que ··o influyen sobre la cvo!ución nor·t 0 rior 

del l., cnfer:iwdad. 

In rerninión esnont:1nc." en la I"l'I eró 
. I -

nic.:.\ se h·1 d .. ',;,ostr.~ldo hns'..;a trc~ .? r:-eJi.11 a~or1 '.ic:.:1nur.s -

d., l inic iÓ d· ln en fer .. orl1icl. I.11 r•,spuest ·.' ., l" 0. ripl •,n~ 

ctomía t~S d;· 70'/;. ;\ pc:~nr que exizten cvi·! ncins de nuc 

l"' <\. tcr:niff'CiÓn <le IrGHí· puedé· ::crvir p:<r:1 pr·o•h·ci.r el 

cu:-so evo.l ut ivo a 1---~ '.'f I en n; ·os, lo:: ::i0todos n:1r.-1 su 

deterrnin•·ición no están clinponiblcs p:1r• todon los 1.'l.bOr-!!; 

torios. ( 6 ) , ( 7) , ( 8 ) , ( 17 ) , ( 19 H 21 ) • 
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