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L['ITRODUCC!ON 

El tórn~ino púrpura proviene de la palabra nriega P.Qt 

PlWci_q, urni1bre dt~l m~JIU~Cn_ rh:~l cual sn.oh1·enft:1 el colorante -

pi!rp11ru untes-et-:~ ~-i~rl<?-.XVl f f 1 )_. 

Ahor~ l.Jien ••. las púrpura8 s" clasi Ficui-1 cil:·. vascu.la--
.. . 

res. 'tro_mbo_c_i.topónicás y lrombocJ ttJpl.ltfca·s·~--<2>~: 

-:oa~6~_qµ_~~--é-~~-e- trabnJo _se refiere.-a:. ta_~-P_ú.r:-pur¡_:i_ trombo 

ctlopénlca idiopé.tica lPTI)._ es conven1ente·.-rcivis3r brevemen­

te la producción. rlistrtbucion. vida medid_ y ~s(i::io~ donde nor 

malmente se deslni~1en las plaquetas: 

PHODUCCION: Las plaq11etas son elementos sangutneos -

producidos por los meoacariocitos; el citoplasma de éstos se-

fr3gmenta y cor1 allo da origen a las plaquetus (3); origJnHl-

mente se pcnsabu que dicha fn1gmcntación y por ende, la produ 

cción plnquctnria se r11al izaba unicamente a nivel de la médu-

la ósea. sin embargo. estudios recientes (4) se1)<Jlu11 que megu 

cariocltos macluros e intactos de la médula ósea migran hacia-

los sir1usoldes. critran ni torrenl.c sar1al1Ineo y se frugme11ta11-

en el lecho vascular pulmonar. por lo que ahora se postula --

que la circulaciún pulmonnr podría .ser el sitio primario de -

producción plnquetarin. De c11ulquler forma. los mcgncarioci- -

tos corrcspodcri a las ci:!llllas morfolonicrn111:11t.1! ide11ti fical>lf~.s 

en la ml?dutn ó.st.>n, nenernclas por liL'i unldm1e.s formador-as de -

bursas tnr!~wcariociticas <.IJFR-M) y por lns unit1alfe.s formar1on1s 

de colonias megacarloclticas (UFC-M> siendo estas Ultimas. --

las que bajo PI Jnflujo hormonal del factor estlmula11te de.--

las colonias megacor i oc J t. i cas dar~:w como re.su l tado r 1 na l al -

1negacoriocito (SJ. Dicho megucariocito cor·responde a la célu-
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1 u mós grn11cle observada en un aspirado de médu 1 a úscn 1101·mu 1 , 

mostrnndo un diñmet.ro- que varia ele :Jo-100 ·iuu. _1111entra_s citlf? en 

las secciones Lle parafina de una bJ.~psls de médula ósen, ~u -

diámetro fluctunnl e11tre 25-:?7 ~1m. -~¡ ·!1!cga~ó1~i_i;>_~_i.to po_se_e un­

nú.cleo multilobulado, .en rornm-·cte astéis cte''ciervo. Y que rara 

mente muc:.:.tra nucleolos; 

nicns <e11ctomitosi.s>, por Jo que podrá observarse una marcada-

Iobulación sin división del citoplasma. dando como resultado-

un nú.clco pollplolde, el cual puede-ser~. s. 16, 32, 64 o --

aún 12Bn (6>. La mat111ración del citoplasma del mcgacariocito-

significa la adquisición ele granulas, vesículas y demarcación 

de la membrana cttoplasmática con una reducción concomitante-

de ribo.somas libres y asociados a membrana, todo ello indicn-

tivo de prod11cclór1 ploquetaria. 

Olfilí-! 1 n_1~c1 ON: Las plaquetas miden aproximadamente de 

2.-A µm ele dlámet1·0, el rculnn como discos biconvexos, y de ---

acuerdo con vc.ffiu.s Psludiu8, .s~ ha podido establecer que exis 

te un pool plaquetarlu esµlér1ico equivalente a un tercio de -

la masa plaquetaria tlllal (->. 

Y.IDA MF_QJ_"._\: Las plaquntas poseen una vida media que-

varia e11tre 8 y 10 dtas <8>. 

La cifra normQJ de Plaquetas l!!'-i clt> 1:,0,000 a A00,000 

/mm'.J, cantidad suric.le11te para resistir las situaciones de es 

tres hemosUttir:o habituales. 

han realiz:-ido múltiplf's e.studios tendientes a analizar la el-

n~tica plaquet¡tria, y de estJ forn1a establecer los sitios de-
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dt.•st1·ta~eió11 <8-lO>.· Si bien. dichos estudios son dificlles de 

i11türp1·etar. los.<Jiversos invesllandores coinciden en que el-

pi·luclpul -~~t'.~_o.d~-.siJcul?sLro >' d1~StJ'ucciú11 de las plaquetas -

norma 1 es eS e 1 hñzo. 

En cuanto'· a -~a ve!'dadera_ incidencia o prevalencia de 
, .. _ _,_ .· - -

la--PTf·n':' -~:~(~-{-ctó>~siiú)l~cida, ésto-dehld-o pririclpalruente a -

que_ con .ctcirta- frcéuencla la enfermedad es transitoria; ya --

sea que rem i tu." espon taneamen te, como sucede en un a 1 to pareen 

taje de nlnos, o posterior a esplenectomia en adultos, y con-

secuentemente no existe una población estable de pacientes pa 

ra estudio. De cualquier forma, se estimo que en los Estados-

Unidos de Nortenmérica se diagnostican alrc•dedor de 20.000 ca 

sos nuevos de PTI cadn a1)0. calcultlndose por lo tanto, que es 

ta patologta se presenta aproximadrnnente Pn 1 de cada 10,000 

personas por ai'\u, aunque el número exacto es desconocido. E11 

la población atlultn, existe un predominio en el sexo femenino 

lo cual no se observa en los ni1'\os Cl3l. 

En el a!'l.o de 1951, graC'ia.s al estudio de lfarrington-

se demostró que infundiendo el plasmíJ obte11IL10 de pacicntPs -

cou PT I <. 11) a receptores norma 1 e~. se presPn taba u11a trombo-

cito11cnlr1 abrupta e importante <11/17 cnsos>. Tomando como --

fundmncnto U i clrn i 11 forme asi como 1 ns t nvcst t gac iones r.onf i rma 

torias de Shulma11 <14), ~e concluyo c11 q11e fisiopatolol1icamcn 

Le, la tromboci topen la en la mayor In de los casos de PTI esta 

mediada por nntlcuerpos ont1plaquctns, los que condicionan un 

increme11to er1 la tasa de destrucción plaquetaria. 



( ,._ J 

J\1)os m::is tarde, se dcsarrol laron exémenes de labora·· 

toi·io que pernilt.lan metlir ln..~:.!1 ios __ Oi_V'q-ies de 1':1s anti--­

c11erpot> antlplaqUelarlos, slcndlj- l.á_·-·t.ecnlca ffiás sensible (po-

sttlva en el 90%·.'cte ~os'paci_entes).aunQUe no la más especifi­

ca. la cuEJntix-1C-aCl-Ón cte:_-ra>üununo91obu(1n-8' o asoe'!tada a Pla-

·queta ~c_lº~GP-(l~'-rt~1;>~~-~~-~-i·6~~~;~iéu··>~o~-~-iCionado·· porque: a> La -­

IgGPl t3-~-~ié~ sC. -e·~c:on·traba·-·e1eVricta---en otros estados trombocl 

~oP~~-~c~s_·n~-~.Íni~:,J"n'~:i. l~cl~~erid~· est~dos de hipergamaglobu1J­

nemi~;-~<-1~'>\~~:~.>-).~9s. ii(veles .~e _al-búl!lina asociada a plaqueta -­

télmblén estuvierón elevados cuando la lgGPl estuvo incrementa 

da <17>; c) la cantidad de anticuerpo medido fue mucho mayor-

cunndo se con¡paró con cantldactes conoc i U.as dP H l oant i cuerpos-

que mediaron un grado equivalente de trombocltopenia Os>. En 

vista de lo anterior, la incapacidad para cuantificar anti---

cuerpos antiplaquetas especificas ha .siiJo un obstáculo impar-

tanteen el estudio de la PTI.(19). 

Dado que los exámPnPs prevlnmenle mencionados, no ·-

han proporcionado los rC"slJl tactos (;!sµcrados. la tendencia oc--

tual en i11vestiguci6n es emplear constituyentes aislados de -

la plaqueta como anttacnos bla11co; se ha explorado ln gl ico--

protctnn <GP) 1 tl1/l l la l:!Oi. In GP lb ('.¿l > >' el complejo GP -

lb/IX (22). sin ('-l!lhargo pese a todos estos esfuerzos hasta el 

momento no exisle un .:i.n•11 lsis óptimo purn Ja 11\Pdición de los-

anticuerpos antiplaquctarios. 
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Por otra pnrtC', en 1 os estud los or.l gin::! i e::; se in l'or-

yorfn de tos pacicnlE!S con PTI <23, _:'.:!/.) ... 10_:_~,1~~1 c1~ncon_'.JL1 -

con el el evado número de meyacar l UcÍ-l:o::( ~b~~rvados_ ~n los os­

pi ractos de médula ósea, y se informalm -· tiu- incremento en la -

producción plquetaria del doble ~l tr~ple._ Contrastando. en 

un estudio reciente en el que se emplearon plaquetas autólo--

gas marcadas con Indio, se observó que un_ tercio de Jos pa---

cle11Les con PTI crónica <Vrtc>, el ntvel ·,de producción plaque 

tarta puccte estar disminuido (25). 

Rc>ferc>11te al tratamiento de la PTl. éste debe di vi--

dirsc en aquel dirigido a los niflos y el ctisenado para los --

adultos. En el primer grupo, a fin de no sobretratar o subtra 

tar a los nii'aos, se recomienda no dar manejo a todo aquél con 

pluquPlas de >30.00o;µL. y ésto incluye a In esplencctomla. -

Las excepciones a esta regla. son aquellos casos con dicha --

cantidad de plaquetas 11eru sintomAticos. y ~sto significa 

algo más que sangrados aislados y escasa.s petequias. <26). 

El tratamiento inicial en la mayor parte de los ni--

nos es a base de prednisona , a dosis de 1-2 mo/kt:i tlJariamen-

te por 1-11 semanas o lm.sta que Sl~ r:- 1 P.Ve 111 cu en ta pi uquet.ar ia 

\27). Algunos cli11icos dan ma110Jo solo n 11nos cuantos de sus-

paciPntes, mh'?nlrn.-.; qllP otros. m.:inr:-Jan a. la mr1~·oria, todu ---

el lo dcpeudienc..lo lllll•vament1~ c1p In maoni t ud dP la trumbocl tope 

nia ).-"de las mnnifestaciunes clinicns pn~!SClltes. En cuanto al 

tiempo pr1r utilizarla, algunos la admini.stnin lle tu dias él 3-

semanas en lota!. mientras que olro.s 1.-1 indlC'<111 por ü-R .sema-

nas y µosteriormt~nte vnr1 rt<~Sclmr1iencln lerifnmente 1:1 do.sis. 
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Ott·us recur~os terapc-útlcos Incluyen la lnmunoglobu-

llna G ti1LruVQ.OO!';itl,_:Uo"atV>-a dosis de ·2 .o/kg de peso corpora~ 

por 2-5 -dió.s~y-.\.tosfS'cte:mantenlmienlo de 0.-1, u l .O g/1->g, pu-­

dinclose.ba;·~~;~-~~-~Ur::';'.~ ~~mi;~is.Lracl~n po-t~ ;nu·~~~s meses (2BL 

_-,~~-fi;á{·'1 ~~"~1-~n'~-e 1 a. e~rJ t en·cc_to~ l ~:- -~~!=!~-t t" nu·a ~1 ~0-cto et_-

- _:·-i:r_ri_(~_n~ ·f_~~-n~-~)1~~~,~-~-n (~~i V·~~~-ª realizars·e cuando· este ihdi_cac:to~Y -_-: 

rlc-bcirá:'~-~it~r~·e:·-:_-cú8rlcto sen posible, lo atlterior po'r ·el- r1·e-~go-
' ., •. ~ : ' : 

de .-s-~P:ús ·p~ste_riot~ al procedimiento <29). 

Una nueva adición ni armamentarlo terap8útic0 en ·lo-
,-- ' -;~'' - - . _,._ .,. __ . -=-

~T 1_ es el ant l -D IV. con rcsul tactos prometedores _en-:PaC.·1 e·nt"l:!s 

Rh+ que no han sido sometidos a esplenectomia. 

otros tratamientos incluyen el uso de danazol (30). 

En contraste con los ninos, la historia natuntl dr -

la trombocitopenin inmu11e en el adulto es muc.ho menos benigna 

Afortunadamente, el riesgo Llo sepsis post-esplenectomia es --

mucho menor. y por lo tanto la mnyoria de los clinicos reco--

mlenda la esplenectomia en cualquier momento después de 3 me-

ses del diagnóstico. si l1ay per·stslencia de marca<l;J trombocl-

topenia. Asi de la mayoria de los adultos con PTI, probable--

mente el 60-80% será l 1 evado a esp l encc tom 1 a y resµunde1·an lo 

suficiente µaru que no sen necesario otro tipo de· tratamiento 

(31). 

Al momento del diag11óslico, la prelinlsona es general 

mente indicada n una dosis de l mti/k~1/dio.. la cual oeneralmen 

te eleva1~á la cuenta plnquetarin entre 2-1• semanas después de 

haber inlclado dicho meclicamento. Si ta cuenta plaquetarla 'se 

lncremcntn. la do.si~ dcbC'rá ser rcd11cicla oradualmente en un -
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lapso de 3-8 semanas-.(!32l. Un estudio reciPnt:e. demOslrl'> q1w-

no exlstfa -diferencia eit cuautO a. i.ncrem·ento plnqüutario. cuan 

do- se compararon dosis de·-prednisOrlcl. ctc·_tj-;25 mg/kg/dla co11tra 

l .O mg/kg/dla (33) .· El resfo cte' r-ecuÍ".sos--'torBJ:»eÜ;ticos- como ·da 

nazoJ (34)·,'-alculÓictes ·de la i'J-n~~-. --~Ú~~:{~~-~~~-~-~{111:~:~ ~35>, aza-: 
··- - ·--; -._, 

ti opri na (36), ~01 chie i na 0-:( 3~_-f·~---- 'r-~G1 \( <3ti{:~_:~{corri0 fü º emPI ea:. 

de ant 1 cuerpos monoc l anal es d t f.ta-1,~o~ :cOii~-~a i~s. ~eceptores -

I 1 I del fragmento Fe (39) se resef-VQn para ei- 20% de los pa--
;,_.-· . 

cientes con PTI que requ_erirán. ~t:~_ta~l,en_t~ posterior a la es-

plenectomia. 

Una vez plasmados los antecedentes cientiflcos. se esta-

blece que el objetivo de este trabajo es informar los aspee--

tos clfnicos y terapeúticos de una serie de 39 pacientes con-

PTI }' compararlos con lo reportado previamente en la l i teratu 

ra. 

MATERIAL Y METODOS: Se revisaron los expedientes cllni--

cos de 1._7 pacfe11tes con el dlannostir.o rlP púrpura trombocito 

pónica idiopática atendidos en los Servicios de Pedintria ~· -

de Medicina Interna del Hospital Gr.:!n~n1l de Zona número 1. --

del JMSS de Puchucn. ligo .• en f:>] lap~o comprendido entre ene-

ru de 198ü !-'Julio de 1991. se consideraron ev;.ilunbles 39 de-

los casos. ya que en el resto no se tenlan los estudios com--

pletos en = 5) o ahnn11unaror1 su seguimiento <n = 3). 

A todos los pucientes que se Jncluyc1·ou en este estudio-

retrospectivo se les real izó historia clintca completa, blome 

trln hemi'itica con r·cl.lculocit.os, pruebas de coagulación CTPT. 

TP, n·. plaquetas y fibrinooeno>, J.Jruebns de f11ncionamienl.11 -

hepático. quimica sanouinea, cult._iv_~s ~fa_ringeq. uri11ar~o_. -:-
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etc.), clil11las LE, V,DRL, factor reumntoide. velocidad de sedl 

mentnciún globulur. PCR. Coombs directo, anticuerpos antipla­

qu1:-tus, 1·at1ionrafia ·de tórax nsicomo ultrasonido· cie hlgado y 

bazo. 

Lo·s criterios. para claf.>i.flcar a .estos pacientes como 

portado-res -de -PTl .. -·'fúeron:~ 
l; et fras 0-de ."plaquetas di.sm-inut_C(~·s~ ~i:i - >2. ocasl enes. 

2·. Ausencia de algun antecedente"º _enfermedad que pu 

diera condicionar Ja trombocitopetda. 

3. No esplenomegal la· (Por ul i:.ra·sonldo -hasta un 10%). 

4. Presencia de un número normal o aumentado de mega. 

cariocitos productores de plaquetas en el estudio 

de médula ósea. 

Los criterios de repuesta a los diversos trntamien--

tos empleados fueron los siguientes; 

1 . .Gurnción: cuandodespu(~s de 6 meses de haber sus--

pendido el tratamiento. lo. cuenta de plaquetas .se mantuvo en-

cifras normales. 

2. _Remisión completa con. recaída: Res.puesta clinica-

y en la cuenta de plaquetas similar al anterior, pero que des 

pués de 3 meses de suspendido el tratamiento, rea.Pareció la -

trombocitopcntn. 

desapai·tción de las manifestaciones de sangrado, pero con 

cuenta de plaqueta~ entre 50,000 a 130,000/µL 

!1. .ELru;.n~: cuando 1 as man 1 resta e iones e 11 ni cas ctri -

la Lromboci topen in mejoraron o persistieron. y la cuenta de -

plaquetas rué menor de so.c:iÜo/µL. 
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5. Remisitln f;§.QQ!}tñ~:' Cuundose presenta la cura---

ción sin rnlacton-con° tos .tr'atamlentoS rec-1.bidos. 

Lii secu'énci ... 1 t~r~peúli~a_ en_:-h~1est~·~s ·pacientes rue -

ta SroutenL'E-:· 

·~-: :c~~~-tl~~-~~~te~~::i-_des:~ se_ uso_ prednisonn como trata-­

miento in-fCtaL En tos n-11'\os -Se fndico de 1-2 mg/kg/dfa hasta 

ohscrvar elevación de la cuenta plaquetaria. Pi.lril postériur--

mente indicar un descenso gradual en la dosis. En Jos adultos 

se empleo la pred11isona en forma de carga, con una dosis ini-

cial del50 mg/dio/5 dias y posteriormente desce11so gradual --

hasta suspenderla totalmente en aproximadamentP un mes, reci-

bic.•11llo en total alrededor de 27110 mo 

B. Csple110ctnmla: se indiro en los pacientes pedia--

tricos con edades superiores a los 4 anos, cuando hablan pre-

sentado remisión completa con rccnida, y persistiendo trombo-

citopenicos y con importante sintomatologla luego de un segun 

do tratami~ntn con prcdni.sona~ también se l11Lllcú e11 ctQuellos-

nlnos con n~misi{111 parciéJI o fr<:H:aso a 1.:"J prednisona y que ob 

viamente hubieran rebasado la edad previa111cnte senatada. En -

los adultos, se empleo en las situaciones previamente mencio-

natlas asicomo en nr¡uellos casos en que e:'\lstio contraindicH--

ción para el uso cte esteroldes. Lo mayoría de los pacientes -

fue someLido a este procedimiento, dcspuAs de •6 meses do eta 

boracto el diagnóstico clP PTI. 

C. otros inm11t1ode1wesores (ciclofo.sfamidal y danazol 

se emplearo11 Pn los casos que 110 respondieron a la prcdnisona 

y/o a In esplmwctomia, en los que rechazaron tu esplenecto--

mla luego de fracaso a estcroide y en_a·quet los_r:-on -riesgo qui--
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rúralco elevado. Cuando se empleo clclofosrnmido . .sP. i11dico a­

dosis de l-2 mg/l<g/dfa por un lapso de 8-12 ·~enilinns:_ En·· c1iun­

to al danazol. en adultos se emplearon dos1·s· in-iCiai'es, (lo? GOU 

mg/dla, y en caso de respuesla se fueror\ ~edu.cit:1ncto: progresi­

vamente hasta suspenderla. 

RESIJLTADO.S: De los 39 casos anal izndos, 14 fueron pn 

cientes en edad pPdlrllrica <2-15 ar'\os, con un promedio de 9l, 

de éstos, 3 fueron del sexo femenino <21.5%) y los 11 restan-

tes del sexo masculino (78.5%); en contraste, de los restan--

tes 25 casos que se presentaron en la población adulta (Edad 

de 23-88 ar'\os, con un promedio de 46), 20 fueron del sexo fe-

menino (80%), y solo~ del sexo masculino <~0%). 

En cuanto a la distribución de esta patologta por --

grupos de edad. se ilustra en la tabla I. En los adultos, el­

mayor número de casos se concentró entre los 20 y 35 anos de-

edad <12/25, 48%). 

En relación a las m::inlf~stncioncs clfnicns. éstas se 

encuentran concentradas en lR tnbla 11. pero las 3 principa-­

les manifestaciones cltnicas observadas fueron: petequias --­

(100%>. equimosis CIOO%J y epistaxis l76%), sin dejar de men-

cionar que los sangrados transvaoi na les anornmlcs se presenta 

ron en •J/l'.l mujeres entre los 11 y _,.o ailos de ertacl <69~J. 

en lo referc11lt! a los n.studios de laboratorio renl i-

zados a nuestra set¡,._. tle pacientes. solo en 2 p;1CiPntes del -

sexo lemenlno se infonnó factor reumatolctc positivo a tl111los 

al to.s < l: 160), sil:•ndo el rt•.slo de ex11merws tentlientes a 1nves 

tigar colagennpatia, neuativos. 
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Niun11110 ele los pacientes 111formados tenia esplenome­

nal la n La 1:-xplornción física, sin embargo, en 4/39 ()0:\::) ul­

t r~asonogrciflcnme11te fúé poSible ·documentar F-1sple11omegal la le-

ve. 

Se realizó busqueda de anticuerpos antiplaquctas en­

estos pac lentes, encontré'JndósC Sotfiment:e poSi ti vos en-- l )!)g 

(2. 5%), correspondiendo a una paciente-de 32 ai1os-de ·edad, la 

cual respondió al manejo con esterolcles. 

Al revisar los porcentaJos de respuesta a ·tos diver­

sos recurso::; lerapeúticos se observó: 

a.- Respuesta con curación a prednisona en 15/39 pa- · 

cientes (38.5%). 

b.- Remisión completa a esteroides con recaida en --

3/39 casos (7.7%). 

c.- c.uración con esplcncctomia en 9/13 <69%). de los 

que se sometieron a este procedimiento. 

d.- De los 15 casos que no respondieron a prednisona 

y/o esplenectomia. 4 recibieron ciclofosfamida n las dosis y­

tiempo mencionados previanu~nte, respondiendo solo 1/4 (25%) ;­

los 11 restantes. ,._ se i11clu>1 eron en manejo con dannzol + rJo­

sls Unjas rte prerlnisona, observándose curación enº 2/4 (50%). 

e.- En este punto solo nos quedan 1:2 pacientes sin -

respuest.n a a I gunn de los rccur::;;os terapeUt 1 cos empl endos. de 

el los. 1 paciente femeninn de f1G ai\os de udad, fal lt!cló de 

unu enl'í!rmP.darl vascular cc1·elwal. posiblemente 1111:1 hemui-ragia 

ya. que no fue autorizudo t:!l estudio post-mort"em. Los otro.S -

pacientes se 111m1Lienen con cifras superiores a las 30,000 pla 
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quetas por ~1l. y sin rnar'1i fe.stai~.lo.r.1e~ hemor:r_úolcus __ cm1 dosis ha 

jas de pr·ednisonn <5-10 mg/dlal. 

Revlsantlo las compllcaciones:que estu 8tffie dc·n;1--­

cientes presentó con el empltni ti<? los dlversós _recur.s11·, 1..e1·•:1-

peúticos menclonndos, <~ncontranu1s QUI-? la prt111·i11al fué gnstri 

tis (22/3q. 56.~ >, sea11lda por· acr1é l20/39, ~l~>. car1dtdo.sl.s 

oral (7/39. 18%), herpes labial <3/39, 7.7%): no se detectó -

mlcobacteriosts, absceso subfrénico, ncumonlo, sepsis o trom­

bosis venosa profunda con tromboembol lsmo pulmonar. 

Al aplicar la prueba estadistica de la chl cuadrada­

para comparar In respuesta al tratamiento médico cesteroides, 

clclofosfamtda y dannznl juntos) contra el quirúrgica. se en­

contró una p "' :-o. 1. También comparamos la respuesla de los -

poctentes con PTJ a esteroides contra esplenectomia. :.'en far 

ma slml lur enco11Lramos una p ) 0.1 ~ con tales hallazgos se po 

dria pensar que las posibilidades de respuesta y de no res--­

puesta al tratamiento médico o quirúroico son similares. 
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DJSCUSJQrf.- Analizando nuestros reSultac.los encontra 

mosque la púrpura ·trombocito"pénica idlopátlca eri la pobla-~-

cló11-udul tf1, i:?fCc_ttvamente predom_lnu ·1::m-:e1 sexa.·remenino co~o 
. ~- - e'· -. - ; 

esta ya· e:Stablcc:frlO: en f1uestr~ serle ... ~e ·encont1~0 una rela---

e ion hornbre:muJer'. '.de l--:1"·: --· -
-

En .r_e1ac1'on ~90' _la r:.e~p_µ_~-~t,~ __ ·.:a ~1\~~_f:S·a~ ... t~,~~~~!nie:nt_o_s 

nues t-ro -Pa-rcén t~J éº'~d~{~-fiU·f~~ t Ór(--cciti·;·-pr~tln11;cui8-;>e-r{·C-aJá~-~ Pe r re e.ta 
··.: ::::",::>:e_:·. ·-~ ;_ .. <.·-> ·._' .-

mente dentrO _-cte, :1.0S ~a'nao·s_· i i1/,ó·r-ri1BdO~· pfeV lBffiente· _r.ior ·di Ver-·-
~ . -·,. . , .. 

sos autores e ver tabla ll"IY. Por· ut-ra parte. -·en-.aqueIJas·pa--

cientes_ que fué nece.SB.rio So1ñéterfos-'8 es-Plénec-tomí8. _es fm-~ 

portante mencionar que nuestra morblmorlalit..lad fue de 0%. y -

ésto posiblemente se deba a que el equipo involucrat.lo en este 

procedimiento siempre fue el mismo; ahora bien, en cuanto a -

la respuesta a esplenectomia observada en esta 'serle-( 69% )-

también es un fjorcentaje que va acorde con la información pre 

vlél e ver tabla IV). 

Finalmente, los subgruµos de pacientes que no respon 

dieron n cstcroidcs y/o csplcncctomia y que por lo tanto se -

inclu~1eron en manejo con clclofosfamida y dn11azol combinado -

con dosis bajas de esteroldes. deflnttvamente so~muy peque--

nos e.ti en cada s11Ugrupo) como pura poder Séjcar conclusiones. 
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CONCLUSIONES: 

A. Tomanrto en consideración- que---1as .Posillilidades de 

respuesta y fracaso al tratamiento nlé-dico y qu1r·r-Ur,hco~·~on -

slmi lares, en la población infanti 1 deberá e~·i t-~~-se·.~·~n _·iri~ pa..: 
. - ,.:~·~ .:'. -- ·. : :_ -_ .. :. - . _._ -

sible. la esplenectomia, por la com(~!~c~c_l_ón ~~l-~_ij\_~~~q-U~:.~::s~l:1:-

niflca una sepsis posl.:;esplenectomla. Eri el adu"l_fo,·-·dado'C:fitl:i 

esta última poslhi 1 idad PS muy rara> es recomedable 18 .e~ple-

nectomla en todos los pacientes que no tienen contraindica---

ción quirúrgica y que ademó.s no han curado con el csterolde. _ 

B. Los esteruldcs, espaciflcamente la prednisona con 

Llnua siendo el tratamiento dl? elecció11 para la PTI. debiéndo 

se 1 (!Cardar los cri tcrios que rigen para su empleo en la po--

blaclón pedlatrica. 

c. otros recursos cuma la lgGIV, el antl-D endoveno-

so parecen ser buenas al lernatlvas pero desafortunadamente 

por el momento no se encuentran a nuestro alcanze. 

D. Los porcentnj0s de n~spuestn ci otro~ inmunodC"pre-

sores di l'erent.es .n Ja prednisona nslcomn a r1anazol son bajos, 

pero deben tenerse,- en mente cuundo nue:stros pacientes faltan-

responder a e.steroides. esplcnectomla o eslero1cies pust-esple 

ner.:t.nmla. 
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f1"ll.1\ 1. OISTIHBllCJON l'UI~ URIJPOS l>E EDAO EN :)Y PACIENTES CON­

l'Ul~JIUI~/\ THDMBOCITOPENICA IDIOPATICA 

GRllPO DE EDAD Nl/MEIW PORCENTAJE 

() '; AjiJQS :J 7.7% 

6 -1 o Afilos 6 l'.l.4% 

11 -}!j AlilOS 5 12.B::t 

16 -20 AtilOS o 00.0% 

21 -2'3 Ai'JOS '.l 7.7% 

26 -30 AlilOS '.l 7.7% 

'.ll -35 AlilOS 6 13.4% 

36 -1.0 AlilOS 2.ú!f;; 

Id -1,5 AlilOS 2.6% 

46 -~o Ai'JOS 2 5.2% 

51 -55 AlilOS 2 5.2% 

56 -60 Alilus 2.6% 

61 -65 AlilOS 2 5.2% 

66 -70 AlilOS '.l 7. 7"< 

71 -80 AlilOS o ºº·º"' 
81 -'-lO AlilOS 2.6% 
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TABLA 111. MANIFESTACIONES CLINICAS EN 39 PACIENTES CON PUllPU 

RA TROMBOCITOPENICA IDIÜPATICA 

SIGNO NUMERO PORCENTAJE 

·PETEQUIAS 39 100% 

EQUIMOSIS 39 100% 

EPISTAXIS 20 76% 

GINGIVORRAGIA 13 33% 

METRORRAGIA \< 9/13 69% 

ESPLENOMEGALIA <USG) 4 10% 

V Solo se consideraron pacientes del sexo femenino. con eda-­

des entre 11 y 40 aflos de edad. 
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TABLA 111. ll!fORMES DE REM)SroN COMJ'l ETA EN LA_J'URPUR¡\ TROtmo 
Diill?llli.LldL.l!U.QEATI~A __ ~os COJIT.!.gIB§Ili!!ill..!lli§ 

AUTOR ( A~O) COP.T 1COESTERO1.'-'D~E~,s~-...,. 
Nº DE CASOS REMISION COMPLETA \%) 

onmeshek ( l 958 > ~iO 26% 

Ooan ( 1960) 

Bunt!ng ( 19&1 > 

Mcyer s ( l 96 l ) 

LO ( 1968) 

Thompson (1972) 

oJeda 0973) 

J iJ 1 ( 1973) 

ortega (1977) 

Marln <1978) 

svarch (1978} 

Ikkala \1978) 

Romero (1979) 

Larraln <1979) 

Dlfflno (1980) 

Ambr l z <l 982) 

Esta serle (\992) 

C:.3 

h2 

71 

61 

57 

53 

92 

154 

22 

62 

4\ 

263 

70 

59 

124 

39 

15% 

14% 

\4% 

36% 

37% 

4\% 

29% 

&8% 

31% 

58% 

24% 

50% 

A4% 

28% 

30% 

38% 
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TABLA IV. INFORMES DE REMISION Cot!PLET,\ EN LA PURPUR,\ TROMDO­
CITOPENICA IDIOPATICA CON LA ESPLENECTOMIA 

AUTO!~ ( MlO l ESPLENECTOM l A • 

Doan (1960) 
Buntl ng \l 96I > 
Meyers < 1961 > 
Block <l 9úb l 
Wllde (1967> 
Najean < 1967) 
Charleswurth (l968l 
orringer (1970) 
Thompson (1972) 
Jljl 0973) 
MacPherson (1975> 
Brerman < 1975 > 
ortega (1977) 
Marln <1978) 
svarch 0 978) 
Ikkaia <1978) 
Romero <I979) 
Lnrrain <1979) 
Dlflno <1980) 
Ambrl z 0 982> 
Esta serie (1992) 

Nº DE CASOS 
228 
62 
51 .. 
67 
43 
107 
51 
23 
35 
SI 
71 
29 
I4 
I5 
36 
24 
47 
49 
37 
72 
13 

REMlSION COMPl,...J:~.f.tL.3! 
8/J.% 

56% 
83% 

83% 
88% 
58% 
78% 

78% 
74% 
67% 
76% 
65% 
57% 
80% 
58% 
44% 
65% 
66% 
49% 
56% 
69% 
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