[1R 1

UNNERSIDAD NACIONAL AUTONOMA OE mExto 2 ¢/
)

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POST GRADRO

HOSPITAL ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO SIGLO XXI
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

ASPECT'OS CLINICO TERAPEUTICOS EN 39 CASOS DE
PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

TESLS COH
FALLA DE ORIGEN

T E S ! S

QUE PARA OBTENER EL GRADO DE ESPECIALISTA EN

HEMAT O LOGIA

PRESENTA:

DR. ARMANDO SINCO ANGELES

MEXICO, b. F, ABRIL DE 1992



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INTRODUCCITON
ANTECEDENTES CIENTIFICOS
MATERIAL Y METODOS
RESULTADOS

DISCUSION

CONCLUS10NES

BIBLIOGRAFIA

~

13

14

19



-1

LNT RIODUGCC 10N

El termino purpura proviene de-:la palabra griega por-

phyiia, noibre del-molusco del cualise. obtenfa el colorante. -

:clLUpénlca 1dxopatlca (PTI) es conveniente revisar brevemen-

te:la produccion, distrlbuclon vida med11 Ry sltioq donde nor

‘malmente Se destruven las plaquetas.

PRODUCCION: Las plaquetas son elementos sangulneoq =
producidos por 1os megacariocitos; el cltoplasma de @éSLos se-
fragmenta y con e¢llo da origen é las plaquetuas (3); original-
mente se pensaba que dicha fragmentacidon y por ende, la produ
ccion plaguetaria se realizaba unicamente a nivel de la médu-
la 6sea, sin embargo, estudios reclientes (4) sedalan que mega
cariocitos maduros e intactos de la médula 6scea migran hacia-
los sinusoldes, entran Al torrente sanguineo y se fragmentan-
en el _lecho vascular puimonar, por 1o que ahora se postula --
que la circulacidon pulmonar podria ser el sitio primario de -
produceion plaquetaria. bDe cnalquier forma, los megacarioci- -
tos correspaden a las celulas morfologicamente jidentificables
en la wmedula osen, qgeneradas por tas unidades rformadoras de -
bursas megacariociticas (UFR-M) v por las unidades ftormardoras
de colonias megacariociticas (UFC-M) slendo éstas ultimas, --
las que bajo el influjo hormonalt de! Factor estimulante de .--
las colonias megacariociticas daran como resultado ritnal ati -

megacariocito (5). Dicho meguacariocito corresponde a la célu-



la méas grande observada en un nspirado de médula Osca normul.

mostrando. un diametro’ qué- leld “de “que’en

ﬂU IDU um. mléntha

las secciones de pdrﬁfina de una blopsla de médula o%en st
diametro fluctuard E"LIE'Z e

nucleo multilobulado, -en

mente muestra nucleolos: su- ‘1 cleo presenta'dlvislones sincrb

nicas (endomitosis), por ‘1o que podrd observarse una marcada—

lobulacion stn divisidn del citpplasma.,dando como resultado- -.

un niucleo poliploide, el cual puede  ser 4, 8, 16, 32, 64 0 =
aun 128n (6). La maduracion del citoplasma del megacariocito-
signitfica la adquisicion de granulos, vesiculas vy demarcacion
de la membrana citoplasmatica con una reduccion concomitante-
de ribosomas libres v asociados a membrana, todo elleo indica-
tivo de produccidn plaquetaria.

DISTRIDBICION: Las plaquetas miden aproximadamente de
2-4 um de diametroe, circulan come discos biconvexos, y de ---
acucrdo con varius estudius, se ha podido establecer. que exis‘r
te un poo! plagquetario esplénico equivalente a un tercio de -V
la masa plaquetaria total (7,

VIibpa MEDIA: Las plaquetas poseen una vida media que-
varifa entre 8 v 10 dias (8>,

La cifra normal de plagquetas es de 150,000 a 400,000
/mm3. cantidad suficiente para resistir las situaciones re es
tres hemostatiro habituales.

S1TIOS _NORMAL. DE_DESTRUCCION _DE 1.AS _PLAQUETAS: Se-

han realizado maltiples estudios tercdientes 11 analizar la ci-

nética plaquetaria, v de esta forma esrablecer los silios de-



13 )
destruaeeion (s—lO)‘vSl bien, dichos estudlos son dificiles de

iuterprptér. lus leLFSUb invpstlgndures coinciden en que el -

‘ ;princ!pyl'Sill uques;ro b dpst:uccxun de: Ias pluqueta: -

fié vérdadefa 1ncldencta o pfevaloncla de

,estd lecida. ‘ésto debldo princlpalmenLe a <

1 cifr:a £ ccuenciala unlermudad es transitoria; ya -

L s‘ed ique remlL.J espontaneamente, como sucede en un alto porcen
téjé de>n1hosi o posterior a esplenectonia en adultos, y can-

'sercuenr.'e'n;enl;e’ no existe una poblﬂcién eStable de pacientes pa
ra estudio. De cualquier forma, se estima que en los Estados-
Unidos de Norteamé¢rica se diagnostican alrededor de 20,000 ca
sos nuevos de PTI cada 2o, calculandese por lo tanto, que es
ta patologia se presenta aproximadamente en 1| de cada 10,000
personas por afo, aunque el numecro exacLo es desconocido, £1
la poblacién adulta, existe un predominio en el sexo femenino
lo cual no se observa en los nifos (13).

En el ano de 1951, gracias al estudio de Harrington-
se demoustrd que infundiendo et plasma obtenido de pacientes -
cou PTI (11) a receptores normales, se presentaba una trombo-
citopenia abrupta e ifmportante (11717 casos). Tomando como --
fundamento dicho informe asicomo las investigaciones confirma
torias de Shulman (14), se concluyo en que fisiopatalogicamen
te, la trombocitopentia en la mavorfia de ilos casos de PTI esta
mediada por anticuerpos antiplaquetas. 1o0s gque condicionan un

incremento en la tasa de destruccion plaquetaria. ‘



Anas mﬂSiLarde;~s dcsarrolldron examenes de labora-

tnrio'qué'permelan medlrv

:Q asoriada a bla-

Londicionddu porque. a) La --

oS nﬂveles de albumina asoclada a plagqueta --

también estuvioron elevados cuando 1a igGlPl estuve incrementa
‘QQ (17?: c): la cantiddd de anticuerpo medido fue mucho mayor—'
. cunndo se compar6 con cautldades conocidas de aloanticuerpos-
'ﬁue mediaron un.grado equivalente de trombocitopenia (18). En
vista de lo anterior, la incapacidad para cuantifticar anti---
cuernpos antiplacquetas especificos ha sido un obstaculo impor-
Eante en el estudio de la PTI.(19).
Dado que les examenes previamente mencionados, no --
Vhan proporcionado los resultados esperados, la tendencia ac--
tual en investigaciéon es emplear constituyentes aislados de -
la plaqueta como antigenos blanco; se ha explorado l'a glico--
protetna (GPY 1ib/11la (20, la GP Ib (21) y el c;mpcho GP -
Ib/1X (22), sin enbargo pese a todos estos esfuerzos hasta el
momento no existe un analisis optimo para Ja medicion de los-

anticuerpos antiplaquetarios.



Por.otra parte, en los estudios anlginaies se inrer:

maba que-la produccian plaquptarla’e 1 ;nununtQQa’en ta. ma-

voria de los pacientes con. PTI (23.;

5

fneremento en la -
. VconthaSCBndo. en -
un c¢studio reciente en el que SeieMpleéroh:praquetas'autélo—-
gas marcadas con Indlﬁ. se 0hseé§0~qd§ uh;;grélé de losrpa---
cientes con PTI cronica (pric), ei:;ivel;de-producclﬁn plaque
taria puecde estar disminuido (25):'W> ,;',”, )

Referente al tratamiento de la‘PT1. éste debe divi--
dirse en aquel dirigido a los nifnos y el disenado para los --
adultos. En el primer grupo, a fin de no sobretratar o subtra
tar a los ninos, se recomienda no dar manejo a todo aquél con
plaquetas de »30,000/upL, v ésto incluye a la esplenectomia. -
l.as excepciones a esta regla, son aquellios casos con dicha --
cantidad de plaquetas pero sintomaticos, v ésto siagnifica ---
algo mas que sangrados aislados y escasas petequias. (26).

£l tratamiento inicial en la mavor parte de tos ni--
Nos es a base de prednisona , a dosis de 1-2 ma/kg diariamen-
te por l-4 semanas o hasta que se eleve 1a cuenta plaguetaria
{27). Algunos clinicos dan manejo solo a unos cuantos de sus-
pacientes, mientras que otros, mancjan a ta maoyvoria, todo ---
ello dependiendo nucvamente de la magnitud de la trombocitope
nia y de las manifestaciones clinicas presentes. En cuanto al
tiempo poar utilizarla, algunos la administran de 1u dias a 3-
semanas en Ltotal, micentras que otros la indican por 6-8 sema-

nas y posteriormente van descendiondo lentamente Ia dosis.,



S e
otrus rucursﬁé‘terappﬂticos-inbluyen ia inmunogxobu—

veno 4 CIEGIVY. a- dosis deié g/kg de peso corporal

Vina G inuri

pU—4

P0r~é'f Xy 1.0 Q/kg.

érse,cuéhdo sea:posible. 10 anterlqr por

de:sepsis bdsterioﬁ al procedimiento (29,

Una nueva adiclon al armamentario’ Lerapeu ico en

PT1 es el anL& D IV, con resultados prometedoresyen pacient

Rh* que no han sido sometidos a esplenectomia. 'i’ N ,' .

Otros tratamientos incluven el uso de danazol (30).

En contraste con los ninos, la historia natural de -
la trombocitopenia inmune en el adulto es mucho menos benigna
Afortunadamente, el riesgo de sepsis post-esplenectomia es --
mucho menor, y por 1o tanto la mayoria de los clinicos reco--
mienda la esplencctomiaien cualquicr momento después de 3 me-
ses del diagnostico, si hav persistencia de marcada tromboci-

' topenia. Asi de la mavoria de los adultos con PYTI, probable--
mente el 60-80% serd llevado a esplenectomia v responderan lo
suficiente para que no sea necesario otro rtipo de’ tratamiento
(315.

Al momento del diagnostico, 1a prednisona es generatl
mente indicada a una dosis de 1 mg/kasdia, 1a cual generalmen
te elevarda la cuenta plaquetaria entre 2-4 semanas después de
haber iniciado dicho medicamento. Si la cuenta plaquetaria 'se

incrementa, la dosis debera ser reducida gradualmente en un -



LT
lapso .de 3-8 sémanESm(SB)’ Unbéwﬁudio‘r5tipnre. demostre . quo-

no exlstla'dirergnciéieh cuunto a increm ntofpiaquuLdriu cuan.

»do“se‘cdmparafoﬁ ddSiside;Drednl a de Ui es ng/kg/dla LOHtId
1.0 mg/kg/dia (35). El resto 3 pett como dd’

 nazol (34>"alcaloldes d

~tioprina (35).—:01chiclnmb(3, : S Henpiess
de anticuerpos monoclonales‘dlrig c ‘a B =N .

111 del fragmento Fc (39)° “se ‘reservan para el 20% de los pa—-

élentes con PTI querrequgriranip tami nto pcsterior a la es-

plenectomia.

Una vez plasmados los antecedentes cientIFlcos, se esta-
blece que el objetivo de este'trabajo es informar los aspec--
tos clfnicos v terapeuticos de una serie de 39 pacientes con-
PTI y compararlos con lo reportado previamente en la literatu
ra.

MATERIAL Y METODOS: Se revisaron los eXpedientes clini--

cos de 47 pacientes con el diagnostico de parpura trombocito -
pénica idiopatica atendidos en los Servicios de Pediatria y -
de Medicina Interna del Hospital General de Zona nimero 1, --
del IMSS de Puchuca, ligo., en el lapso comprendido entre ene-
ro de 1986 v julio de 199}. Se consideraron evaluables 39 de-
108 casos, va que en el resto no se tenian los estudios com--
pletos (n = 5) o abandonaron su seguimienta (n = 3).

A todos los pacientes que se fncluveron en este estudio-
retrospectivoe se les realizé historia clinica completa, bfome
tria hemiatica con reticulocitos, pruebas de coagulacian «CTPT,

TP, TT. plaquctas y ribrinoaeno), pruebas de funcionamlunln -

hepatico, quimica sanguinea, quQAYQS'(fqr{ngeq,,qrinar;q.,~:



(.81
ctel)y, ‘eolilas LE{ VDRL, factor reumatoide, veloclidad de sedi
mentacian dlobu\ur,.PCR. Coomh§ directo, ahtléuerpos anttplé—
Guetas: ﬁéuingrafia¥4e~torax asicomo uLtras@ﬁlqp7de_ﬁlggdo,y

bazo.

Los cricérld$

ara- clasiflcar.a estos pacientes como

portadorLs de PTl

cifrab dp plaquetﬂb dlsminuida

ocasiones.

2 Ausencla'de algun’antecedente;o!eﬁférmedéd‘que pu
dlera condicionar la;tfdmﬁdéiéopénfa.‘ .
75.7No esplenomegalla (Por ultrasonldo hasta un 10%).
4. Presencia de un numero normal o aumentado de mega
cariocitos productores de plaquetas en.el estudio
de meédula 6sea.
Los criterios de repuesta a los diversos tratamien--
tos empleados fueron los siguientes:
1. eraciﬁn: Cuandodespue¢s de 6 meses de haber sus--
péndido el. tratamiento, la cuenta de plaquetas se mantuvo cn-

cifras normales.

2. Remision completa con recajda: Respuesta clinica-

v en la cuenta de plaquetas similar al anterior, pero que des
pués de 3 meses de suspendido ¢l tratamiento, reaparecito la -
frombocltOpcnia.

3. Remision parcial: Se refiere a la mejoria o a la-
desaparicion de las mani festaciones de sangrado, pero con --
cuenta de plaguetas entre 50,000 a 130,000/pL

4. Fracasy: Cuando las manifestactones clinicas dé -
la trombocitopenia mejoraron o . persistieron, ¥y .ia cuenta de -

plaguetas Fue menor de So,dbo/ﬁLf



5. Reml ion® sbpnntnnpﬁ. CuandusP presenta la cura---

clen sln rp!1c10n tratamlentub reclbidos

’LLrapeuLxca en nue:tros pdclent fue -

1a siguies

teroidés, se:uép,prednlsonn como -trata--

mjehtoiin{éla}f Entloﬁ'hThoéfSe:ihﬁiéqraéri-2 ma/Kg/dia hasta
ohservar élevaclou de la éuenﬁa plaquetaria, para posterior--
mente indicar un descenso gradual! en la dosis. En los adultos
se empleo la prednisona en forma de carga, con una dosis ini-
cial dels50 mg/dia/s dias y posteriormente descenso gradual --
hasta suspenderla totalmente en aproXimadamente un mes, reci-
biendo en total alrededor de 2700 mg
B. Esplenectomia: Se indico en los pacientes pedia--
tricos con edades superiores a los 4 anos, cuando hablian pre-
sentado remisiéon completa con recafda, y persistiendo tromhbo-
citopenicos y con importante sintomatologia luego de un segun
do tratamientn con prednisona; también se fadico en aquellos-
ntdos con remision parcial! o fracaso a 1a prednisona y yue ob
viamente hubieran rebasado la edad previamente sefialada. En -
los adultos, se empieo en las situaciones previamente mencio-
nadas asjcomo en aquellos casos en que existio contraindica--
¢ién para el uso de esterolides. La mavoria de los pacientes -
fue somelido a este procedimiento, después de 6 meses de ela
borado el diagnéstico de PTI.
C. otros inmunodepresores (ciclofesfamidad y danazol
Se emplearon en los c¢asos que no respondieron a la prednisona
v/0 a la esplenectomia, en los que rechazaron la esplenecto--

mia luego de fracaso a esteroide y,en,aqueflos,canrlesgo qui-
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rurgico elevado. Cuando se empleo blcqudSI mida.se. indico a-:

dosls de 1-2 mg/kg/dia por un lapsc de 8-12 seMéan: 0l can- -
to al danazol, en adultos se emplearcn doslsgiﬁ]ﬁlqk
mg/dia, y en caso de respuesta se fueron redg@iéﬁdorprogfesi—

vamente hasta suspenderla. L e P N

RESULTAROS: De los 39 casos anallzados, 14 Ffueron pa
cientes en edad pediatrica (2-15 anos, con un promedio de 9),
de éstos, 3 fueron del sexo femenino (21.5%) vy los 11 restan-
tes del sexo masculino (78.5%): en contraste, de ios restan--
tes 25 casoS que se presentaron en la poblacion adulta (Edad
de 23-88 anos, con un promedio de 46), 20 fueron del sexo fe-
menino (86%), y solo 5 del sexo masculino (26%).

En cuanto a la distribucion de esta patologi{a por --
grupos de edad, se ilustra en la tabla . En los adultos, el-
mayor numero de casuos sSe concentrd entre los 20 v 35 anos de-
edad (12/25. 48%).

En relacién a las manifestaciones clinicas, éstas se
encuentran concentradas en la tabla 11, perc las 3 principa--
les mani festaciones clinicas observadas fueron: petequias ---
(100%>, equimosis (100%) y epistaxis (76%), sin dejar de men-
clionar que los sangrados transvaginales anormales se presenta
ron en 49/13 mujeres eatre los 11 v 40 anos de edad (69%) .

En lo reterente a los estudios de laboratorio reali-
zados a nuestra serie de pacientes, solo en 2 pacientes del -
sexo femenino se informo factor reumatolde pousitivo a Litulos
altos (1:160), siendo el restio de examenes tendientes a inves

tigar colagenopatia, neyativos.



11 %

Minguno. de tos- pacientes inrormadosrtenla esplenome-
galln_g la ﬁxplorﬂcibn f}slca,’sln embargo, en 4/39 (10%) ul-
tﬁasonu@rdf[cqmgute Fué”posiblc'dnéhmentar'esp)euomegélla le-
i . AT g : .

Se‘ieaiizé busqueda de dntiguefpos‘antj}laque;as‘eq-
éstos paciehtés.’eﬁconﬁkaﬁddsé Solamente bééiﬁjvb;ieﬁfljég —z

 (2.5%$. éérrespondiendo a uﬁa'ﬁéélénte;ﬁexég'én6$1de°egad;{la
cual respondio al mane jo con esteroldes. -

Al revisar los porcentajes de respuest§ a:iéérdivef—
s0s recursos terapeuticos se observoé: i / LI

a.- Respuesta con curacioén a prednisona. en 15/39 pa- -
cientes (38.5%).

b.- Remision completa a esteroides con recaida en --
3/39 casos (7.7%).

c.- Ccuracién con esplenectomia en 9/13 (69%). de los
que se sometieron a este prucedimlento.‘

d.- De los 15 casos que no respoidieron a prednisona
v/o esplienectomia, 4 recihieron ciclofosfamida a las dosis v-
tiempo mencionados previamente, respondiendo solo 1/4 (25%) ;-
los 11 restantes, 4 se incluyeron en manejo con danazot! + do-
sis bajas de prednisona, observandose curacion en’ 2/4 (50%).

e.- En este punto so0lo nos quedan 12 pacientes sin -
respuesta a alguno de los recursos terapeuaticos empleados, de
ellos, | pacicente femenina de 66 anos de cdad, fallecio de --
una enfermedad vascular cerelbiral, posiblemente um hemorragia
va que no fue autorizudo el estudio post-mortem. Los otros -

pacientes se mantienen con cifras superiores a las 30,000 pla



quetas por, pl.-v sin manifestaciones hemorraglcas con’dosis ba

Jas de prednisona (5-10.m

Revisando las compiltécfonésfque esfu surie”dé-ﬁa-F;
clgntés presentd con el empiuu_demlosidiQéfsﬁslﬁLcursn3 ;¢rn-
peldticos mencionados, encontramos”que larbrlnuihgl foe gastrj
tis (22/39, 56.4 >, seguida por acné (20/39, 5!%;, cand{dosls
oral (7/39, 18%), herpes labial «2a/99, 7.7%): no se detecto -
micobacteriosis, abscesao subfreénico, neumenia, sepsis o trom-
bosis venosa profunda con tromboembolismo pulmonar.

Al aplicar la prueba estadistica de la chi cuadrada-
para comparar la respuesta al tratamiento médico (esterpcides,
clclofosfamida v danazol juntoes) contra el quirurgico, se en-
contrd una p = 0.1, También comparamos la respuesta de los -
pacientes con PT] a esteroides contra esplenectomia, y en for
ma similar encontramos una p > 0.1: con tales hallazgos se po
dria pensar que itas posibilldades de respuesta y de no res---

puesta al tratamiento médico o quirurgico son similares,



’bl SUSEON. - . Analizandn nuestros reSulLadus;encontrs
mos que la purpura trombocltopénira ldlodelca en la pobla---

clﬁnrudultu, chcLivamenLe prednmind en--el

sexo femenino como
esta ya

cion’:

'mcuLe dentro de 1

$05- auLores fver Labla 1]}

clente% que . Fué necesarlo <ometerlos a esplenectom]a, es.:im
portante mencionarfque nuestrﬂ morblmorLulidad Fue de 0% vi=

eésto posihlemente se deba a que el equlpo lnvolucrado en este

procedimiento siempre fue el mismo; ahora bien.‘en cuanto a'f
la respuesta a esplenectomia observada en eétéhéerle,( 69% )=
también es un porcentaje que va acorde.con larigf9f@aéf§ﬁ pre.
via (ver tabla IV).

Finalmente, loé sqbgrupos de pacientes que no respon
diecron a esteroides y/o csplcpcctpmla Y que por lo tanto se -
incluyeron en héne]otcéﬁ'EféioFésféﬁidé Q:dﬁnéiol comblnado -
con dosis bajas de esteroides, def!ntivamente SOIL MUY peque--

fics (4 en cada subgrupo)’ como para poder sacar. conclusiones



CONCLUSIONES:

A. Tomando en considgraélbn'que*lasfpos(bllidadps,de

respuesta y fracaso al tratamiento médice 'y quirrurgtco:sen

similares, en la poblacitn 1nfantll,debc}é‘év
sible, ia esplenectdm{a. #or'fa cbﬁéi;f@c on
nifica una sepéis poét;esplenectomja;
esta Ultima posibillidad es muy rara, es:récbﬁedablé létésbie;
nectomia en todos les pacientes que no tiéneh éﬂhtraiﬂdlcé-—;
cion quirargica y que ademas no han cura&o conrelrestéréide.:

B. Los estervides, especificamente la prednisona con
tinua siendo el tratamiento de eleccidén para la PTI, debiéndo
se rocordar los criterios que rigen para su emplec en la po--
blacioén pediatrica.

C. Otros recursos como la I[gGIVv, el antl-D endoveno-
S0 parecen ser buenas é]ternativas pero desafortunadamente --
por el momento no se encuentran a nuestro alcanze.

D. Los porcentajns de respuesta a otros inmunodepre-
sores diferentes a la prednisona asicomn a danazol son bajos,
pero deben tenerse en mente cuando nuestros pacientes fallan-
responder a esteroides, esplenectomia o esteroides post-esple

nectomia.
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Tatita I, DISTRIBICION P'OR GRUPOS DE EDAD EN 39 PACIENTES CON-
: PURPURA TROMBOCITOPENICA [DIOPATICA

GRUPO DE EDAD NUMERO PORCENTAJE
0 - 5 aANOS 3 7.7%
6 ~J0 . AROS 6 13 4%
11 -15 AROS 5 12.8%
16 -20 ARON ] 00.0%
21 -25 aRos 3 7.7%
26 -30 ARNOS 3 7.7%
31 -35 ANOS 6 13. 4%
36 ~40 AROS I 2.6%
41 -45 ANOS 1 2.6%
46 -50 AROS 2 5.2%

5
51 -55 AROS 2 5.2%
2

56 -60 ARUS 1 L6%
61 -65 AROS 2 5.2%
66 -70 AROS 3 7.7%
71 -80 AROS o] 00.0%
81 -90 ARNOS 1 2.6%
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TABLA 1T, MANlFESTALlONFS CLINICAS “EN_ 39 PAC[LNFES CON PURPU
RA- TROMBOCZFOPENICA lDIOPAT!LA—~

NUERG. ‘. . PORCENTAJE

SIGNO

‘PETEQUIAS E a9 - R 5 ooe 100%.
EQUINOSIS 3g o ‘100
EP1STAXIS 20 i T U 7e%

GINGIVORRAGI A 13 33%

METRORRAGIA ¥ 9/13 69%

ESPLENOMEGALIA (USG) 4 10%

¥ Solo se consideraron

des entre 11 y 40 anos

pacientes del sexo femenino, con eda--
de edad.



TABLA 111. INFORMES DE REMISION COMPLETA EN LA PURPURA TROMBO
CITOPENICA _IDIOPATICA CON_LOS CORTICOESTEROIDES

AUTOR (ARO) . CORTICOESTEROIDES
N°_ DE CASOS REMISION COMPLETA (%)

Dameshek (1958) 30 26%
Doan (1960) 63 15%
Bunting (1961) 4z lax
Meyvers (1961) 71 14%
Lo (1968> 61 36%
Thompson (1972) 57 37%
ojeda (1973) 53 4l%
Jijti (1973) 92 29%
ortega (1977) 154 68%
Marin €(1978) 22 31%
Svarch (1978) 62 58%
Ikkala (1978) 4l 24%
Romero (1979) 263 50%
Larrain (1979) 70 Q4%
piffino (1980) 59 28%
Ambriz (1982) 124 30%

Esta serie (1992) ' 39 38%




TABLA 1V.
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INFORMES DE REMISION COMPLETA.-EN LA PLRPURA TROMBO-

CITOPENICA IDIOPATICA CON LA ESPLENECTOMIA

AUTOR (ARO)

ESPLENECTOMIA

N°

DE CASOS

Doan (1960)
Bunting (1961)
Meyvers (1961)
Block (19%66)
wilde <1967)>
Najean (1967)
Charlesworth (1968)
orringer <1970}
Thompson (1372)
Jiji 1973)
MacPherson (1975)
Brennan (1975)
ortega (1977)
Marin (1978)
Svarch (1978)
1kkala (1978)
Romero (1979)
Larrain (1979
Difino (1980)
Ambriz (1982)
Esta serie (1992)

228
62
54
67
43
107
51
23
35
51
71
29
14
15
36
24
47
49
37
72
13

REMISION COMPLETA %
Bak
56%
83%

83%
88%
58%
78%

78%
T4%
67%
76%
65%
57%
B80%
58%
AL
65%
66%
49%
56%
69%
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