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INTRODUCCION. 

Le Púrpura Trombocitopénice Idiopático ocupa 

el segundo lugar en importancia dentro do los 

problemas hematolbgicos de la infancia, estable­

ciéndose que por 1 paciente de anemia refractaria 

existe 1.5 pacientes cop p~rpure trombocitopénica 

idiopátice y 7 pacientes con leucemia aguda (1). 

Dentro del grupo de púrpuras trombocitopltni­

cas crbnices, le púrpura trombocitopénice idiopáti­

ca crbnice constituye el 75%, sesuide en orden 

de frecuencia por la p6rpure trombocitopónica 

asociada e lupus eritematoso diseminado y, por 

último lo púrpura trombocitopénice hCreditarie 

(1). 

Antes de 1950, el término ''púrpura trombocito­

phnica idiopótica crbnica" se refería a un desor­

den hemntol6gico de etioloaia desconocida asociado 

con trombocitopenia y púrpurn. Fue en 1951, que 

Herrington (2) susieri6 que el mecanismo causal 

era un factor antiplaquetnrio no definido, presen­

te en el suero del pncicnte con púrpura trombocito-
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11é111cu id lopÓtlc/i c•Ónlcu. Postoriormcntc, en 

1965, Shulmnn (3) demostró que ese [octor nntipla­

quetnrio se cncontrobo en ln (rocción 75 de ln 

gnmn¡¡lobulinn séricn,· y 1¡ue ero absorbida tonto 

por plaquotos · homólosnr como out6logos. Estudios 

poslcriorus corroboraron que se trotaba do un 

outoonticuerpo, RCncralmentc del tipo JgG, dirigi-

do contra deturminontes outoontigénicos de le 

membrana ploquetoria, localizados en lns glicopro­

telnas !lb y llls, según algunos hipótesis (~). 

Se ha reportado que la enfermedad es lo expre­

sión de una nnomol!e de lo función reguladora 

de los c~lulos T supresoras del slslomn inmunológi­

co (5). 

El bozo es el órgano poincipol de lo slntesis 

de anticuerpos untiplaquetarios, y puede ser el 

único o haber otros lugares como la médula 6sea 

u otros tejidos linfoides (6). Los plaquetas daña­

das por el autoanticuerpo son fagocitadas por 

macrófogos del sistema reticuloendotclinl; el 

bazo es el lugar de destrucción plnqueterio más 

importante (7), 
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Lo notureleze inmune de lo enfermedad origin6 

el cambio del término ''p~rpura trombocitopénice 

idiop6tics cr6nicn'' por el de ''púrpura trombocito­

pénico cr6nicn outoinmune''• designaci6n que actual­

mente es oce11tedn. 

Se considere púrpura trombocitopénico crbnicn 

outoinmune cuando la enfermedad persiste por más 

de 6 meses, su duración puede prolongarse por 

aftas o ser indefinido; 

y remisiones del cuadro 

la cuento de ploquctas 

cures con exocervacioncs 

clinico únicamente, pues 

permanece por abajo del 

valor normal en forme constante. Predomino en 

lo mujer joven, con unn relación de 3:1. No es 

raro en niños, dependiendo del nivel de atención 

médico de la institución que se trote; es més 

frecuente lo formo agudo y 7% a 28% de 6sto evolu­

ciono o lo forma cr6nica. 

Existe uno variedad cr6nica recurrente que 

puede presentarse en niños o en adultos; se carac­

terizo por presentar intervalos libres de lo enfer­

medad, con cuento de plaq11ctas por arribo de 
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remisión puede 

periodos de 2 

4 

sollrevido plaqueturin normal: la 

presenterae espontáneamente durante 

meses o más. o bien, durante el 

periodo de tratamiento (menos de & meses), mante­

niéndose osi por más de 2 meses después de suspen­

dido el mcdicomcnto (8). 

l.e púrpura trombocilopénica crónica autoinmu­

ne es un diagnóstico de exclusión, ye que otros 

tipos de trombocitopenies inmunes (púrpura secunda­

ria e fármacos, púrpura secundaria a lupus eritema­

toso discmlnedo, púrpura post-transfusional y 

púrpura secundario e infección) también presentan 

elevación de lgG-AP (IgG usociuda con plnquetas) 

y cuadro cllnir.o que corresponde el de púrpura 

trombocitopénico general (9). 

Es posible que el proceso inmunológico de 

esto enfermedad modifique su expresión y aparezcan 

alteraciones de otras células de la sangre o de 

otros Órganos. Desde 1931, se informaba en lo 

literatura de pacientes con púrpura trombocitopéni­

co aparentemente idiopóticn que, después de un 
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periodo variable, desorrollnban lupus eritematoso 

diseminado. Se ha encontrado que el 16 ,6% de los 

nifios con p6rpuro trombocitop~nica cr6nica autoin­

mune corresponden e lupus eritematoso oligosintomá­

tico (JO), los cueles evolucionan posteriormente 

e un cuadro clínico evidente de la enfermedad 

generalizada. En una serie reciente se demostró 

lo evoluci6n a lupus eritematoso diseminado, según 

los criterios de lo Academia Americana de Rcumato­

logia, en el 7.2% de la población pediátrico con 

púrpura trombocitopénice crónica outoinmune (11), 

En el proceso diagn6stico se han establecido 

los siguientes criterios (8) para aceptar el diss­

nóatico de púrpura trombocitopénica crónica autoin­

mune: 

1) Pacientes con más de 6 meses de evoluc.i6n 

del padecimiento, excluyendo otros tipos de p6rpu­

ros tromboc.itopénicas de carácter autolimitado 

(post-transfusionol, 

a fármacos). 

post-infecciosa, secundarle 

2) Examen f!sico: signos de sangrado en piel 
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y/o mucosos; hcmorraglu uctivu; signos y s!ntomas 

de oncmio • en coso de existir anemia; signos de 

infiltración ausentes. 

3) Laboratorio: 

cuento _de plaquetas inferior a lo normal 

anemia regcnerativn en relación a le intensidad 

del sangrado 

leucocitos normales 

pruebas de laboratorio negativas poro mononu­

cleosis infeccioso, lupus eritematoso disemina­

do y otras enfermedades autoinmunes (artritis 

reumatoide, enfermedad mixto del tejido conecti­

vo, sindrome de Evans) 

médula ósea con aumento en el número de megoca­

riocitos no productores de plaquetas 

anticuerpos antiplaquetarios presentes (IgG­

AP elevado), 

4) Gabinete: 

disminución de lo sobrevida de loa plaquetas 

outólogas y homólogas. 

El nntigÜo término ''púrpura trombocit~pénicn 
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idiopótica cr6nica 11 se reservará el 5-10% de los 

pacientes sin anticuerpos entiplaquctarios demos­

trables. 

Hasta 1987, en el Instituto Nacional de Pedia­

trio se estsblecia el diagnóstico utilizando Única­

mente el criterio de exclusi6n de los incisos 

1 y 3 0 excluyendo la determinación de IgG-AP y 

los estudios del inciso 4, ya que na se disponía 

d~ ningún examen de laboratorio pera le confirmo­

ci6n del diagnóstico de púrpura trombocitopénics 

·crónica sutoinmune. 

La identificación de IgG-AP es importante 

pera entender los mecanismos etiopatogénicos de 

la enfermedad, y establecer lo terapéutica indica-

da aún cuando no 

además, de las 

se he demostrado 

con síndrome de 

sea une prueba especifica. Pues, 

enfermedades mencionadas también 

elevac16n de IgG-AP en enfermos 

Evans, con leucemia linfocitica 

cr6nica, linfo111as, infecciones virales, infeccio­

nes bacterianas e infecciones pareeiterias, en 

la• cuales intervienen mecanismos inmunes que 
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originan trumbuc.itop~11iu (12). 

A pesar de existir pruebas sensibles que 

identi[i1¡uen corrcctnmcntc ln presencio de anti­

cuerpos ontiploquctorlos, y espcc.lficos que permi-

ton excluir otras enfermedades de noturelczo no 

inmune (oproximndomcnte mós de 20 pruebas), ho 

sido dificil desarrollar uno pruebo ideal que 

••• simple, c.onfioble 1 reproducible, sensible 

y espuclfico. 

Los ensayos in vitro octunles porA detector 

lgG-AP (13) se desarrollaron o partir de los expe­

rimentos in vivo, realizados por Uorrington y 

Shulman, y. caen en dos c.ategorlos: I) M6todos 

Indirectos, los cueles se basan en lo medici6n 

de un aspecto especifico de la ac.tivoci6n plaqueta-

ria, desencadenada supuestamente por el anticuerpo 

antiplaquetario. Fueron los primeros ensayos que 

se describieron, y entre los cuales deatacoron 

por su sensibil ida!\: la 

serotonino marcado con 

prueba 

14c, con 

de 11 beración do 

un 60% (24/40) 

de positividod en pacientes con púrpura trombocito-
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pénico cr6nice eutoinmune y le pruebe de libera­

ción del Factor 3 Pleque torio (t6cnico de 

Kerpotkin modificodn por su autor)• donde se 

demostraron anticuerpos antiplequctorios en 

137/229 (60%) enfermos. 11) Métodos Directos, 

que se basan en el uso de 

reconocimiento inmunológico 

le plaqueta y de la IgG 

un antisuero pare el 

de le IgG ligada e 

sérico. Se clasifican 

en cualitativas y cuantitativas; mediante estas 

pruebes se han 

m6s elevados de 

la determinación 

obtenido porcentajes cloromentc 

posltividod y especificidad poro 

de eutoenticuerpos ontiplaqueto-

rias. Los ensayos cuontitetivos llegan 11 olconzer 

hasta el 93% de sensibilidad¡ con estos Últimos 

ensayos se he observado que la IgG ligado o lo 

plaquetn si correlaciona con la severidad de la 

enfermcllad, mientras (1ue la lgG séricu no. Existen 

otros tipos generales de ensayos directos: 

l". Ensayos inmunes: detectan directa y especi­

ficumente el anticuerpo untiplnquetnrio (IgG-AP, 

lgM-AP, lgA-AP)¡ generalmente son cualitativos. 

Existen tres técnicas: 
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ELIS,\ (cnsuyu lnmunoubsorhcntc ligudo 

o un11 enzima): es mu nos reproducible y 

conílnblc que el radiolnmunocnsayo, 

b) Ratliolnmunocnsayo: rc1¡ulcrc de prccaucjo­

n-es radioactivos t!Speciules. 

e) Inmunu[luorcscencla: algunos sostienen 

que es menos sensible y ospeciflca que 

el ensayo de dos fases, mientras que otros 

sostienen que es lo prueba más sensible 

(14,15). 

20, Ensayo de dos fases: se besan en el consumo 

de anticuerpo antihumano1 no se recomienda como 

de rutina. Generalmente son ensayos cuantitativos. 

30, Ensayos de lisados plaquetarios: miden 

IgG-AP total (IgG sobre lo plaqueta e lgG inter­

na); su utilidad es obscura y su técnica es compli­

cado, 

En las más recientes in vestigec iones, •• 
ha utilizado el radtoinmunoenseyo con IgG entihuma­

ne monoclonal paro detector específicamente IgG 

sobre lo plaqueta ligado e las glicopr~teinns 
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Itb/lllo y lb (determinantes entiQénicos plaqueto­

rios), obteniendo resul tedos pos! t 1 vos en el 75%. 

de los pacientes con J!Úrpure trombocitopénica 

cr6nica autoinmuno y con resultados completamente 

negativos en trombocitopenias no inmunes (16), 

de 

Los ennaylls 

rutina si se 

directos pueden 

cuento con la 

emplearse como 

in f raest ruc tu re 

necesaria (microscopio de fluorescencia, material 

radioactivo, reactivos de 1mportaci6n, entisueros 

y personal entrenado}, lo cual no se requiere 

en los mbtodos indirectos que se caroctcrizan 

por su simplicidad. 

Por su importancia como enfermedad hematolósi­

ce de la infancia y porque representa un problema 

de diagnóstico, se plante6 le eloboreci6n de este 

estudio, trnt.andQ de contar con una prueba de 

laboratorio capa~ de confirmar el diagnóstico 

de púrpure trombocitopénice cr6nica autoinmune. 

En 1988, se i111plement6 con los medios que 

cuenta el Laboratorio de Hematologin del Instituto 
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NocionuJ de Pedlotrla lo técnico de Karpotkin 

modificada por su ouLor, puro lo dctcrminoción 

de enttcucr110R unt 1 p ln11uctar iofl sértcos, Esto 

tbcnico se ha cnroclcrtzndo por ser uno pruebo 

simple, rápida (menos de 4 h de duración), reprodu­

cible, confiable (0/25 falsHS positivas) y sensi­

ble (f10%) en pacientes con esta enfermedad. Al 

cabo de un año de procttcorse esta prueba, so 

realiza uno revisi6n retrospectivo de la relación 

entre ·pacientes con Pfirpuro Trombocitop6nico Cróni­

ca Autoinmunc y le demostración de anticuerpos 

antiplequetarios, por medio de la pruebo de 

Karpatkin modificada por su autor. 

El diagnóstico de púrpura trombocitop6nica 

crónica autoinmune se estableció por exclusión 

de otras enfermedades autolnmunes, .. asi como por 

la confirmact6n del cerltcter cr6nico del padeci­

miento n través de la observeci6n· longitudinal. 
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MATERIAL Y HETODOS, 

Se localizaron los expedientes de los pacien­

tes estudiados en el Laboratorio de llematologia 

paro investigaci6n de anticuerpos antiplnquetarios 

séricos por lo técnica de Kerpatkin modificada 

por su autor (17), y que además, tuvieran como 

disgn6stica P6rpurn Trombocitop6nico Cr6nica Auto­

inmune establecido en base a los siguientes crite­

rios convencionales: 

1) Más de 6 meses de evolucibn del padecimicn­

to1 que excluye otros tipos de púrpuras trombocito­

pénicas de carácter autolimitado {post-infecciosa, 

post-transfusional 1 secundaria a fármacos), 

2) Examen clínico: historia de manifestaciones 

cl!nicas de snngrado activo a nivel de piel, muco­

sos, visceres u otros aparatos o sistemas; presen­

cia de equimosis o petequias en piel y/o mucosas, 

sangredo activo evidente en cualquier aparato 

o sistema; signos o sintomas de anemia, en caso 

de existir anemia. Signos de infiltraci6n (adenope­

tias, visceromegalias) ausentes. 

3) Laboratorio y gabinete: 
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CuenLu de plu1¡uclus ¡1or el método de Fonio 

y/n Urcckcr-Cunkritc Jnfcrlor ll lo normal 

(200,000 11 laOO,OOO/mm 3 ), 

llcmugloblnu, hcmntocrttu y rcliculocitos en 

¡1cr l íér len: uncmln no hcmolltico en 

rcloclún o lo lntcnsldud del sungrudo; rcticulo-

cltnsls, 

Hegucnriocitos en m6duln 6scu normales o numen-

todos en número, no productores de 11lnquetas1 

scrleR eritroide y mieloidc normales, 

Determinación de anticuerpos antiplaquetarios 

sértcos positivo. 

Pruebas de laboratorio y gabinete pero invcsti­

goct6n de extensión de lo enfermedad inmunológi­

ca a otros Ór-ganos y sistemas (lupus eritemeto-

80 disemtnn1lo, síndrome de Evans, artritis 

reumatoide. enfermedad mixta del tejido conecti-

vo) negativas o normales: 

Pruebas hematolósices: leucocitos y neutrófi-

los en sangre periférica, 

Pruebas de [unción hepática: bilirrubinas, 

transaminasas, [osfntasa alcelina, de~hidro-



15 

genasn láctica, colesterol y proteinss séri-

ces, 

Pruebas de función renal: urea, crestinino 

y nitr6scno ureico séricos; albúmina, eritro­

citos y cilindros en orine. 

Pruebas inmunológicas: complemento hemolíti­

co, células LE, crioglobulinns 1 anticuerpos 

ent.inuclesres, anticuerpos enticritrocitos 

(pruebe de Coombs), 

Telerrodiogrnfio de tórax: ausencia de infil­

trodos pulmonares y csrdiomegalia, 

Electrocardiogremo: ausencia de alteraciones •. 

Le seleccilin de la población en estudio se 

realizó de acuerdo e los siguientes criterios: 

Criterios de inclusión: 

1) Pacientes con tiempo de vigilancia en ol insti­

tuto mayor de 6 meses·, p·are su· valoración adecuada 

de su evolución, y sin tratamiento medicamentoso 

en el momento de .·1a determinaci6n de anticuerpos 

antiplaquetarioa que pudieran alterar el resultado 

de lo prueba. 
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Crtturlos de exclusión: 

1) Puclcntcs con ¡1atologlo ngregodn (lnfecci6n 

boctcrlnnn o vtr11l, ncfroputln diubclcs) al 

diagnóstico de base, en el momento de lu determina­

ción de onticucrros antiploqucturios 1 que pudieron 

ulteror el resultado de la prueba. 

Criterios de ulimlJHIClbn: 

1) Pacientes a los que no se les realizó la deter­

minoción de anticuerpos anti plaquctor Los por pre­

sentar trombaciLopcnlo severa, 

La información que &e recabó de los expedien­

tes se recolectó en formas diseñadas ex profeso. 

Finalmente, los resultados obtenidos con lo pruebo 

de Kerpotkln, cuya t6cnicn se describe abajo, 

se confrontaron con el diagnóstico clínico estable­

cido en el paciente; valorando de esa manero el 

acierto del m~todo de Karpatkin pera el diegn6sti­

co. 

HETODO DE KARPATKIN HODIFICAOO POR SU AUTOR 

PRINCIPIO: se besa en la activación y libcreci6n 

del F3P ([actor 3 plnquctario) cuando las plnque-



tns son 

ejemplo: 

estimuladas 

anticuerpos 

por diversos estimulas. 

antiplaquetnrios; el 

1 7 

por 

F3P 

liberado por las plaquetas, actúa acortando el 

tiempo de coagulación de la fibrina. 

REACTIVOS: 

1.- Anticoagulante: ACD (ácido c!trico, citrato 

de sodio, dextrosa). 

2,- Factor de contacto (celite), 

3,- Oxalato de amonio al 1%. 

4,- Cloruro de calcio al 0,02 M. 

PROCEDIMIENTO: 

1.- Tomar 8,5 mL de sangre venosa con técnica 

de doble jeringa, 

2.- Traspasar inmediatamente una parte de la mues­

tra a un tubo de plástico con anticoagulonte 

(ACD). 

3,- Centrifugar a 1000 rpm durante 15 min a 4ºc, 

para preparar plasma rico en plaquetas (PRP), 

4,- Traspusar en otro tubo de vidrio sin onticoagu­

lante 5 mL de sangre venosa. 

5,- Centrifugar a 3000 rpm durante 5 min para 
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obLc_ncr t.:l suero. 

6.- El suuro se innct:Jvu o 56°C o baño moría por 

'.JO min. 

7.- Seporur los PRP en tubos de plástico para 

contar los plaquetas con uxnluto de amonio 

11or el método de Brccker-Conkrite, njusLando 

ln cuenta de plaquetas a )00,000/mm 3 • 

B.- Del resto del PRP, cvntrl íugurlo o 3000 rpm 

durante 20 min u 4°C poru obtener plnamn pobre 

en plaquetas (PPP), el cual se utilizo para 

preparar el factor de contacto (FC), 

9.- Mezclar volumen a volumen el PRP, ajustado 

o 100,000/mm 3 , más el suero innctivado e lncu­

bar o 37°C ¡>ar 10 mln. 

10.- Agregar cloruro de calcio al 0,02 M, 0.02 

mL, y con el cronómetro en mano se mide el 

tiempo de coagulación inmediatamente. 

11.- Si el tiempo de cougulnctón del enfermo se 

acorta más de 2 seg respecto al testigo nor­

mal, indica 111 prescncifl del nnticuerpo anti­

plaquetnrio, y In pruebo se considera positiva. 

El grupo testigo se J ntcgró por 13 adultos 
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normales, donadores del Banco de Sangre, corriéndo­

se 6 veces lo prueba en cado uno para estondorizor 

la t6cnice. Cado vez que se estudiaba un paciente, 

se corrie el mismo tiempo una muestro de sangre 

de un individuo normal, que se utiliz6 como con­

trol negativo. 
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H.ESUL'l'AUUS. 

Oc 1988 o 1989, se estudio ron en el Instituto 

Nacional tlc !•cdlntrlo un total de 15 pocientcs, 

los cuales sotls(oclun los criterios de diagnósti­

co de Púrpura Trombocltopénlco Crónico Autoinmunc, 

asl como los criterios establecidos pern el proto­

colo de estudio. 

El t lempo de cvoluc lón de lo cn[ermedod ol 

momento de la pruebo fluctuó de 11f10 4 meses 

a 12 años 9 meses. 

El periodo de vigilancia longitudinal en 

el instituto, osciló de 7 meses o 148 meses. 

Ln edad de los pacientes en el presente estu­

dio varió de 5 años S meses o 17 años, con un 

promedio de 10 aftas 4 meses. Se ubican 2 pacientes 

en lo edad precscotor, 6 en lo escolar y 7 en 

le adolescencia (Fig l), 

De los 15 casos estudiados, 8 correspondieron 

a.l sexo (emenino 

relnc lÓn l. l: l. 

7 a.l sexo masculino, con uno 



Fig. l- DISTRIBUCION POR EDAD DE 15 PACIENTES 

CON PURPURA TROMBOCITOPENICA CRONICA AUTOINMUNE 

INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA 
1988-1989 
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Se clasificaron dentro de la variedad Púrpu-

re Trombocitopénica Crónica Recurrente Autoinmune 

al 46.6% (7), y a la variedad Púrpura Trombocitopé-

nico Cr6nica Autoinmunc correspondió el 53.5% 

(B), 

El cuadro clínica de loa pacientes en el 

momento de la pruebo, presentaba las siguientes 

coracterlsticas: ninguno presentó palidez de tegu-

mentas: equimosi:; 1/15, con cuenta de plaquetas 

normales; equimosis y patcquins 2/15 con plaqueta-

penie de y 90,000/mm 3 respectivamente; 

ninguno prescnt6 snngradas viscC!ralcs ni en otros 

Órganos internos; tampoco hubo visceromegalias 

(To ble 1). 

Los pacientes presentaron los siguientes 

sitios de hemorragia durante su evolución: piel 

y/o mucosos 15/15; visceras 5/15; Sistema Nervioso 

Centro! 1/15; retina 1/15 pacientes (Tablas 2 

y 2A). 

Biometrla hem6tica: en el momento de la prue-



23 

Tubl u 1 

HANlfl-:STACtONl~S Cl,INIC.\S Y CUUNT,\ llE P!.,\IH!tT,\S DE 15 NIÑOS CON PURPURA 

'rROHl\OCIT!ll'F.NICA CRON\Co\ ,\111'01N!'Hi!ól: 1-'.l' EL MOMf.NTO DI-: t,A DETERHlNAClON 

DI·; .-.N1"1CllERl'OS AN'fll'l,AQllt'.TARIUS 

Pnclcntv Pnll1\c~ de 
{n6m.) tegumentos 

l 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

• 
9 

\O 

11 
\2 

\3 

14 
\5 

+ Presente 

- Ausente 

l:'.11t1 lmos l s 
y/ u 

¡1clt!11111.115 

+ 

+ 

+ 

S n n g r a d u s V\~ccromc 
~111 lafl -

Vlsccrnlcs Otros 

- --·· -:_--:--;- ... 

Cta.dc 
pla1' 
(mm ) 

Pruebo do 
Karpntkiri 

124,000 + 

28 ·ººº + 
291,000 + 
112,250 + 

78,000 + 
1701000 + 
238,000 + 
90,000 + 

190,000 + 
98,000 + 

Normal + 

300 ·ººº + 
180,000 + 
250,000 + 
326 ,000 + 



Ta b 1 a 2 

SITIOS DE SANGRADO DE 15 NIÑOS CON PURPURA 

TROMl\OCITOPENICA CRONICA AUTOINMUNE DURAN­

TE SU EVOl.l/ClON 

Sitio de 
hemorrnJ;in 

Piel y/o mucosas 

Vlsccros 

Metrorragia 

Heme tu ria 

Me lena 

Sistema nervioso centrnl 

llemorrngia subarecnoideo 

Ojo 

Retine 

No. de 
e usos 

15 

J 

24 



Tobl11 2A 

SITIOS DE SANGRADO DE 15 Nl~OS CON PURPURA TROMBOCITOPE~tCA 

CRONICA AUTOlNHU!IE DURAl-o'TE SU E\'OLUCION 

Pocicnt:c Piel y/o V l s ' " ' n • Otros sitios 
(núm.) mucosos Hetrorrogio llc111oturia Helena S.N,C. Retina 

+ + 

2 + 

3 + 

4 + + 

5 + + 

6 + 

7 + + + 

8 + 

9 + 

10 + -
11 + 

12 + + 

13 + 

14 + 

15 + + 

+ Presente 

- Ausente 
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bo ningún paciente present6 anemia; los valores 

de hemntocrito se acumularon por arribo de 37%, 

con un promedio de 40.7%, y con reticulocitos 

que fluctuaron de 0.2% o 2.4% con uno media de 

1.0%; valores que fueron proporcionales a lo inten­

sidad del sangredo. Lo cuento total de leucocitos 

y la cuento diferencial fue normal, excepto un 

paciente que present6 neutropcnio (menos de 1500/ 

mm 3 ) leve de 1476/mm3 ncutrófilos totales. El 

recuento absoluto de cosinbfilos fluctuó de O 

o 511/mm3 (Tobln J), Lo cuento de plaquetas en 

un 60% (9) se cncontrube por arriba de 150,000/ 

2 pacientes con valores entre 100,000 y 

150,000/mm3 ; 3 pacientes con valores entre 50,000 

y 100,000/mm3 y un paciente con 2B,OOO/mm3 pleque-

tns; cifras que correlacionan con la intensidad 

de las mnnifcstncioncs hcmorrógicas (Table 1). 

Durante el periodo de vigilancia de los pe-

cientes 4/15 niños tuvieron leucopenia (menos 

de 4000/mm3 ) y/o neutropcnin, además, de plaqueta-

pcnia. Las alteraciones renales se carocteriznron 
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T11bl;1 ., 

tt1U~H:l'll I,\ IJL'\,\ I' 1 C.\ n1: " N 1 SOS C:ON 1•1:H\'\l}(f\ 'rHUMllOC 1TOPEN1 CA 

Cl\11~ lf'.A ,\1:"\'01 NMl!NJ-: EN EL ~IOME.'l ro IJ\¡ !.A Ul~Tl·:HM 1 N AC lON DE 

ANT H:llV.10'05 ANTI l'l.Alllll'.T.\H !OS 

1'111· i l'f\ l V l:1l11tl SL•ll.u llh 111 o H o•t l t.: 1.1• l1 i; f)l'. Ncutr Eo!i ln Pluquctus 
(núm.) (~/ti l.) ( : e:> (inm 1 ¡ (mm)) (mm 3 ) (mmJ) 

')n'jm M 13. ÍI 40 2.2 
7 ·"ºº 3182 296 124,000 

2 fiu2m F l '·.o 42 1.0 IJ 1 ]00 4650 46S 28,000 

3 6o3m ,. 12,8 J7 o ., 4, 100 1476 o 291,000 

4 15n3m M 15 ,{l 47 0.4 5, R'JO 3074 ,. 112,250 

5 lOn l lm " 14.t 42 º·" 7,000 4760 o 78,000 

,, 12111 lm 1' 13 ·" 40 o. 4 7 ,C.00 4940 o 170,000 

7 Hn9m 1' 14 .o 40,5 o. 2 7,JOn 3285 Sll 238,000 

8 l Sn2m " 14 .b 44 1.2 4,900 2597 343 90,000 

9 Sn5m " 11,2 )'J 2.4 1),900 5b4J o 190,000 

10 7o2m ,. 13. 7 " 2.0 B,200 4346 164 98,000 

11 13o4m H 13.3 40 2.0 5,400 2646 216 Normoles 

12 13o7m F 13. 2 40 0.4 5,400 3186 54 300,000 

ll 7n6m F 12.7 '" o.• 6,300 3339 252 180,000 

14 12a3m H 13,9 41 º·' 6, 100 2684 61 250,000 

15 170 F 14,3 41 1.0 11,200 8176 o 326,000 
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por leve elcvnct6n de urea (~7 mg%) y nttr6geno 

urelco (22 mg%) en sangre, clcvaci6n de ácido 

(¡rico en AnnKrD (B.2 mg%) y orinn, y asenso oxala­

to de calcio en orina en 1/15 pncientes; en otro 

paciente, s6lo hubo abundante oxalato de calcio 

en orina. A nivel hepático se elevaron los nJveles 

de fosfelasn nlcalina en 4/13: paciente 3 (251 

UI/L), 13 (243 UI/L), 14 (654 Ul/L), IS (282 UI/ 

L). Lo transnminnsa glutomicnoxolnc6tlca aumentó 

en 1/13: paciente 9 (52 UI/L), Sólo el paciente 

11 presentó cifras elevndos de fosfatasn alcalina 

(613 UI/L) y deshidrogenesa láctica (390 UI/L). 

También se observaron alteraciones inmunológicas 

(complemento s6rico menor de 150 U/mL y crioglobu­

linas por arribo de 40 mcg/mL), y un paciente, 

presentó anticuerpos antinuclearcs (AAN) positivo 

difuso (Tablas 4 y 4A). 

Todo este proceso de dingn6stico clínico 

permiti6 apoyar y definir, previo e la prueba, 

el diagn6stico de p6rpuro trombocitop&nica cr6nico 

eutoinmune; excluybndose reloci6n con drogas o 



Tabla 4 

ALTERACIONES EN DIVERSOS APARATOS Y SISTEMAS DE 15 

NINOS CON PURPURA TROMBOCITOPENlCA CRONICA AUTO­

INMUNE DURANTE SU EVOLUCION 

Manifestaciones 

Leucopenia y/o neutropenio 

Complemento sérico bojo 

Crioglobulinns altos 

Anticuerpos entinucleorcs 
positivo difuso o muy débil 

Pruebas de funci6n hepática 
alterados 

Pruebas de funci6n renal 
al terodes 

No. de 
cosos 

4/15 

10/15 

11/13 

5/15 

6/13 

2/15 

29 
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Tabla 4A 30 

Al.TERACIONES EN DIVl·:RSOS APARATOS Y SJSTEHAS DE 15 NIÑOS CON PURPURA TROHBOCITOPENICA CRONICA 

AUTOINHUNE DURANTE SU EVOLUCION 

PocicntC! Lcuco Ncutrn, Compl~ Criogl.2, A A N Sangre o ' i " • fosfatasa TGO 01\L 
(núm.) pon :1 ii peniu mento hu linos [?Oliitivo alcalina 

Difuso Huy dllbil Urea NU Acido Oxalato 
ac,úric úrico cálcico 

+ 
2 + + 

3 + + + + + 

' + 

' + + + + + 

6 + + !-
7 + + 

B + + 

9 + + + + + 

10 + + 

11 + + + + 

12 + + + 

13 + + + 

" + + + 

¡; + + 

+ Presl!nte AAN: Anticuerpos antinucleares TGO: Transaminasa glutamicnoxalacética - Auaente NU: Nitróaeno ureico DllL: Dcshidrogen@sn 16ctica 
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lnlecciunt.>s, usl como cnícrmcdodcs primarias (pro­

cesos proliferutlvos malignos, enfermedades outoin­

munes de npnratos y sistemas, etc.) como causa 

de trombocitopcnia. 

Finolmente 1 el diagn6stico etiopatogénico 

u lrovés de lo prueba indirecta (Kurpotkin modiíi­

coda por su autor) paro lo determinación de anti-

cuerpos antiplaqueterios 

en 15/15 (100%) pacientes, 

ron todos como púrpura 

outoinmune al demostrarse 

sé ricos fue positivo 

por lo que, se catnlogo­

trombocitopénica cr6nica 

en todos el mecanismo 

inmunol6gico de la enfermedad. En 3 pacientes 

(6, 13 y 14), la pruebo se repitió uno ve..: más 

durante su cvoluci6n siendo Igualmente positiva. 

En el paciente 2, se repitió dos veces mó.s resul­

tando negativa en una ocasión y positiva en otra. 

En la Tabla 1, se presenta una comparación entre 

los resultados de la prueba de Karpatkin, las 

manifestaciones clínicas y la cuenta de plaquetas. 

Los pacientes con p6rpura trombocitop6nica 

crónica autoinmunc presentaron tiempos de coagula-

" 
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ci6n que variaron de 68 n 100 seg, con uno medio 

de 87 seg. Los testigos en esta pruebo mostraron 

tiempos de coagulación de 118 o 120 seg, con une 

media de 119.B seg (Table 5), 
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l'RllEUA llE KARl'r\TKlN MOll!FlCADA 1'011 Sil AUTOR+ PARA 

t.,\ 01·:r1:1nll~ACtON DE ,\NTIC\)[~Rl'OS .\NTIPLAQUETARlOS 

DE 15 NJSOS CON l'URl'URr\ TROHílOCITUPENICA CRONICA 

AU'fOlNHllNE 

Pnc lente 
(ní1m.) 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

lO 

11 

12 

13 

14 

15 

Tiempos 

Pnc tente 

80 

92 

93 

100 

96 

92 

95 

68 

97 

92 

78 

75 

84 

84 

89 

de congulnci6n 

'"• ) 

Tcat lgo 

120 

)20 

120 

120 

120 

120 

120 

118 

119 

120 

120 

120 

120 

120 

1 20 

+ Prueba de ~arpatkin modificada por su autor se 
considera po8ltlvn si el tiempo de coagulación 
se acorta m6s de 2 se~ respecto al testigo no~ 
mnl, e indica 111 prCosuncin de anticuerpos untJ. 
plnquetnrios. 
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DISCUSION. 

El análisis de este grupo de pacientes mostró 

los siguientes carocterlsticas; 

El mayor número de pacientes fueron escolares 

y ndolescent:es (13/15). Lo edad promedio fue de 

10 años 4 meses, similar a lo reportado en varias 

series de pacientes pediátricos (11,18,19), 

No se observó diferencia en cuanto a sexo¡ 

la relación femenino;mnsculino fue de 1.1:1. Una 

explicación e este respecto podría ser el número 

pequcfto de. le población estudiado, ya que en diver­

sos publicaciones se reporte un predominio en 

el sexo femenino (B,10,11), 

Más de la mitad de los pacientes tienen uno 

evolución crónica. Sin embargo, el 46.6% de ellos 

presentó coracterísticos de púrpura trombocitopé­

nico crónico recurrente. En la literntura ac desco­

noce ln incidencia de lo variedad cr6nico recurren­

te, y sólo existen reportes de casos nislados. 

de esta variedad (20). 
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El cuadro cllnico Sl! curactcriz6 en todos 

los pac-lcntcs por sungrudo, siendo el más frecuen­

te el de plel y mucosos. Sin cmbnrgo, en el momen­

to de Ja invcstignctGn de nntJcucrpos antiplaqucta­

rios sólo 3 pacicntcs presentaban manifestaciones 

hcmorrñgicas en piel y/o mucosas, y menos de la 

mitad (40%) Leninn cucnlu de plaquetas por abajo 

de 150,000/mm3 , Por lo que, se infiere que la 

mayoría de los pacientes se encontraba en estado 

do remisión clinica, 

La vteilancl11 longitudinal de los pncientcs 

estudiados periodos prolongados, confirmó 

el hecho de que la anemia sólo se presenta en 

relaci6n con la intensidad del sangrado. 

Las alteraciones de laboratorio encontradas 

en algunos paciente~ en las pruebas de funci6n 

hepáticas y renal, pruebes inmunol6gicas o citope-

nies, "º se correlacionan con manifestaciones 

clinices en ninguno de ellos. Se •lesci1rt6 la exis-

t.cncia de otro padecimiento intercurrente que 

las explicara y, finalmente, tomando en cuenta 
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los criterios establecidos paru el diagn6stico 

de Lupus Eritematoso Diseminado de Ton Eng y col. 

en 1982 (21) 1 estos manifestaciones clínicas sola­

mente cumplían 2/11 criterios (olternciones hcmoto-

16gicas y positividad de anticuerpos antinuclea­

res) en 5/15 pacientes, El diagnóstico de lupus 

eritematoso diseminado en algunas de sus varieda­

des, ae acepta cuando el paciente reúne 4/11 crite­

rios. 

Lo determinaci6n de anticuerpos antiplaqucta­

rios por la técnica de Knrpatkin modificado por 

su autor, fue positiva en todos los pacientes 

con púrpura 

confirmando 

trombocitopénica cr6nicn autoinmunc, 

el carácter inmune del padecimiento, 

La sensibilidad de lo pruebo fue del 100%: resulta­

do que controstu con lo descrito por Korpotkin 

y col. (17), quienes observaron un 60% de sensibi­

lidad de la prueba en 229 cosos de púrpura trombo­

citop,nica outoinmunc, Por lo que, el n6mero peque­

ño y muy selecto de nuestro grupo de estudio po­

dría explicar estu discrcponciu, 



37 

CONCLUS ION, 

Lu Púrpuru Tromlioclto¡1énlcu Cránicu Autoinmu­

nc es un pndccimicnto que se presenta de p•cdomi­

nio en lo edad cscolur y odolesccnciu¡ su curso 

es cr6nico, y puede presentarse con perlados de 

recurrcncia durante los cuales lo cucnlu de plaque­

tas es normal y no hny munl[estociones cllnicos. 

Los olteroclones en otros aparatos y sistemas 

de algunos pacientes, no son suficientes poro 

considerarlos portadores de uno enfermedad sutoin­

munc gencr~lizado. 

Lo dctcrmlnnci6n de anticuerpos ontiploqucto­

rios por la tl!cnica de Korpntkin modificada por 

su autor, fue positiva en uno o varias determina­

ciones en los IS pucicntcs estudiados; confit'mnndo 

el diagnóstico previamente establecido de púrpura 

trombocitopénicn cr6nicn autolnmune, 

se una correlación del 100%. 

obteniéndo-

Ln prueba [ue ¡iusitiva aún en los pacientes 

que se encontraban en rcmisi6n c11nlcn del padeci-
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miento y/o con cuenta de plaquetas normal; hecho 

que demuestra la presencio del anticuerpo antipln­

quetario circulante en los pacientes con púrpura 

trombocitopénicn crbnice autoinmune en niños. 
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