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RESUMEN 
 
 

 

 

 

Diversos reportes desde 1999 han evidenciado a nivel mundial la 

asociación entre la Púrpura Trombocitopénica Idiopática (PTI) y la 

infección por Helicobacter pylori.  

 

Se ha documentado que al proporcionar tratamiento de erradicación 

bacteriana se ha logrado la resolución de la PTI hasta en un 50% de los 

pacientes.  

 

Se presenta una serie de 14 pacientes de población mexicana perteneciente 

al Hospital Regional ”1° de Octubre”  del Instituto de Seguridad  y 

Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado con PTI crónica y 

refractaria en donde el 100% fue negativo para infección por H pylori 

mediante determinación de Antígeno en Heces. 
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I. INTRODUCCION 
 

La Púrpura Trombocitopénica Idiopática, también conocida como púrpura 
trombocitopénica primaria, se define por una cuenta plaquetaria baja, médula 
ósea normal y ausencia de otras causas de trombocitopenia.1 La púrpura 
trombocitopénica autoinmune (PTA) es un síndrome causado por la destrucción 
excesiva de plaquetas recubiertas por auto anticuerpos dirigidos contra 
antígenos de la membrana plaquetaria. 2 

 
 
En los adultos, la PTI es más común en mujeres jóvenes: 72% de los pacientes 
mayores de 10 años son mujeres. La incidencia es de 100 casos por 1 millón 
de personas por año, y la mitad de estos casos ocurre en niños. 3-5 
 
 
 
La Púrpura Trombocitopénica Idiopática en adultos es generalmente una 
enfermedad crónica en donde una cuenta plaquetaria baja es la causa de 
sangrado muco cutáneo. Es un diagnóstico de exclusión. La Pseudo 
trombocitopenia y algunos desordenes como trombocitopenia inducida por 
drogas, trombocitopenia microangiopática, falla medular y trombocitopenia 
congénita deben excluirse.  
 
 
 
La púrpura puede ser primaria (idiopática) o secundaria. La Púrpura 
Trombocitopénica secundaria esta asociada a Lupus eritematoso sistémico, 
leucemia linfocítica crónica, linfoma e infección por VIH, infección por Hepatitis 
C y una amplia variedad de otros desordenes. 6  
 
 
Ahora bien en cuanto a la fisiopatología de la PTI mencionada anteriormente 
como una entidad heterogénea pone como marco la posible implicación de 
agentes bacterianos entre otros. Los mecanismos patogénicos que subyacen 
en la relación entre la infección por H pylori y la PTI están siendo elucidados, 
pero algunos datos sugieren que el efecto de la erradicación de la bacteria 
puede depender tanto de factores genéticos del huésped, factores culturales o 
a las cepas de Helicobacter  pylori. Los factores que incitan PTI permanecen 
inciertos, sin embargo la asociación con hepatitis C, citomegalovirus, y virus 
comunes en la niñez sugieren que agentes infecciosos pueden contribuir 56.  
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H pylori expresa antígenos Lewis (Le) de una forma cepa-dependiente. Los 
antígenos Le se adsorben a las plaquetas y pueden servir como flancos para 
los anticuerpos anti-Le en paciente con un fondo genético inapropiado. 
 
 
H pylori induce alteraciones en los perfiles de citocinas y puede promover el 
desarrollo de trombocitopenia autoinmune. Algunas cepas de H pylori se unen 
al Factor de von Willebrand (VWF) e induce glicoproteína Ib (GPIb) y Fc RIIa 
agregación plaquetaria dependiente en presencia de anticuerpos de H pylori. 
Esta interacción puede contribuir a la asociación de H pylori con enfermedades 
cardiovasculares y promueve el consumo plaquetario. 64  Finalmente, el directo 
mimetismo antigénico entre H pylori y las glicoproteínas plaquetarias debe 
considerarse. 58 
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II. MARCO TEORICO 
 
 
RECUERDO HISTÓRICO 
 
 
Desde la primera descripción en 1735 por Werlhof de una enfermedad 
hemorrágica como "morbus maculosus hemorrhagicus", 7 el diagnóstico y 
tratamiento de la PTI ha estado en constante debate. En un principio y hasta no 
hace muchos años, la PTI se denominaba, púrpura trombocitopénica idiopática. 
Se consideraba una enfermedad hemorrágica que ocurría tanto en niños como 
en adultos y de la que se desconocía la etiopatogenia. 
 
 
La primera esplenectomía con éxito se llevó a cabo en Praga en 1916, casi 200 
años mas tarde de su primera descripción, tal y como fue referida por 
Kasuelson, 8 Existen múltiples mecanismos que pueden causar PTI, por lo cual 
se considera un síndrome heterogéneo. 9  
 
 
A partir de 1950, la teoría del mecanismo inmuno patogénico de la PTI fue cada 
vez más convincente y así Harrington en 1951 después de auto administrarse 
plasma de un paciente con PTI, desarrolló la enfermedad de forma transitoria. 
10 
 
 
 
Fisiopatología de la PTI 
 
 
Hace más de 50 años, Harrington demostró por primera vez un factor 
plasmático en pacientes con PTI que inducía trombocitopenia en sujetos 
normales. Estudios subsecuentes identificaron a este factor como 
autoanticuerpos antiplaquetarios contra las glicoproteínas en la membrana 
plaquetaria. Mecanismos adicionales pueden conllevar a la destrucción 
plaquetaria que incluye la activación de las células T cooperadoras, las células 
T citotóxicas. Sin embargo, el evento inicial se desconoce. 6  
 
 
El primer antígeno en ser identificado fue reconocido sobre la base de la falla 
de los anticuerpos en unirse a las plaquetas que eran genéticamente 
deficientes en el complejo glucoproteíco IIb/IIIa. Los anticuerpos que 
reaccionaban con las glicoproteínas Ib/IX, Ia/IIa, IV y V y otras determinantes 
plaquetarias han sido identificadas, 11-14 y la presencia de anticuerpos en contra 
de múltiples antígenos es típico. 12  
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La PTI es un síndrome causado por la destrucción excesiva de plaquetas 
recubiertas por autoanticuerpos dirigidos contra antígenos de la membrana 
plaquetaria. La destrucción de las plaquetas se lleva a cabo en los macrófagos 
del sistema retículo endotelial. 15-19 
 
 
 
Mediante diversas técnicas de laboratorio se ha podido demostrar la presencia 
de autoanticuerpos en el suero de hasta el 80% de los pacientes con PTA. La 
mayoría de los anticuerpos están dirigidos contra epítopos de glicoproteínas de 
la membrana plaquetaria, principalmente el complejo GPIIb-IIIa, lb-IX, la-IIa, IV 
y V. En la mayoría de los pacientes se encuentran mezclas de anticuerpos que 
reaccionan con más de una glicoproteína. 20-28 
 
 
 

La clase de inmunoglobulina involucrada es IgG en el 92% de los casos, la 
subclase IgGl es la más frecuente (82%).(31-32) Se ha demostrado la fijación 
de complemento hasta C3b en casos muy raros. El comportamiento de los 
anticuerpos antiplaquetas en la fisiopatología de la enfermedad es 
controversial; sin embargo, en general se está de acuerdo en que el título de 
éstos disminuye en pacientes que están en remisión y aumenta en periodos de 
recurrencia de la enfermedad. 29  
 
 
Los pacientes adultos con PTI comúnmente tienen un numero incrementado de 
células T HLA-DR+, un numero incrementado de receptores solubles de ínter 
leucina 2 y perfil de citocinas sugerente de activación del precursor T 
cooperador y células T cooperadoras tipo 1. 30 
 
 
La PTI ha sido diagnosticada en gemelos monocigóticos (31) y en algunas 
familias 32  y una propensión a la producción de autoanticuerpos en algunos 
miembros de estas familias. Una prevalencia incrementada de los alelos HLA-
DRw2 y DRB1*0410 ha sido asociada con una respuesta favorable y 
desfavorable, respectivamente, a corticosteroides, y HLA-DRB1*1501 se ha 
ligado a una respuesta desfavorable a esplenectomía. Sin embargo numerosos 
estudios han fallado en demostrar una asociación consistente entre PTI y 
polimorfismos específicos del complejo mayor de histocompatibilidad I o II. 32 
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Linfocitos T 

Se ha encontrado un número elevado de linfocitos TCR+. Existiendo una 
correlación positiva entre este heterodímero en la membrana de los linfocitos T 
y el grado de trombocitopenia. La presencia de este heterodímero puede ser 
importante en la patogénesis de la púrpura, por lo menos en algunos pacientes. 
Se ha demostrado la interacción de células Th con células presentadoras de 
antígeno como el estímulo primario para la producción de anticuerpos anti-
plaqueta en estos pacientes. 33-35. 

 

Linfocitos B 

Los pacientes con PTA tienen anticuerpos que reconocen diferentes antígenos 
plaquetarios, principalmente los complejos GPllb-IIIa, Ib-IX, la-lla y otros. 14,36 
No se conoce el mecanismo por el cual estos anticuerpos llevan a la disfunción 
de las células T supresoras, pero esta disfunción conduce a la perpetuación del 
fenómeno autoinmune. Algunos estudios han demostrado que este fenómeno 
puede corregirse con dosis repetidas de IgG, que al parecer aumenta la 
actividad T supresora. Se ha visto que en los pacientes con anticuerpos contra 
GPlb, la trombocitopenia es más severa y la respuesta a los esteroides es 
pobre. Esto puede deberse a que además de la IgG estos pacientes tienen IgM 
y C3 asociado a las plaquetas.37-40  
 
 
En algunos pacientes con PTA crónica existe una correlación positiva entre el 
porcentaje de células B CD5+ y la cantidad de IgM asociada a las plaquetas. 
De aquí se especula que las células CD5+ juegan un papel muy importante en 
la producción de autoanticuerpos. El tratamiento con dosis altas y repetidas de 
IgG intravenosa disminuye la cantidad de los linfocitos CD5+ 
 
 
Finalmente, ha sido muy difícil demostrar la presencia de anticuerpos 
antiplaquetas en el suero de los pacientes con PTA. Tal vez se deba a que son 
anticuerpos de baja afinidad, por lo que se han usado, con poco éxito, una 
serie de procedimientos para mejorar la detección. Además no se ha 
encontrado una correlación ni entre la cantidad de anticuerpo asociado a las 
plaquetas y la cantidad de anticuerpos en el suero, ni entre la trombocitopenia y 
la presencia de púrpura. 41 
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Citocinas 
 
Se ha postulado que la respuesta de citocinas en la PTA crónica es tipo Th1 ya 
que los niveles séricos de IL-2, IFNe IL-11 están elevados; mientras que IL-4 
está disminuida. También el receptor soluble de IL-2 (sIL-2R) está aumentado 
en el plasma de los pacientes con PTA aguda o crónica, y no responde al 
tratamiento con metil prednisolona en pacientes con PTA crónica. No hubo 
diferencias significativas en la producción de IL-6. 

 

Cuadro Clínico de la PTI 

El inicio es insidioso. La historia clínica y la exploración física son normales, 
excepto por síntomas y signos de sangrado que acompaña a los desordenes 
plaqueta ríos. Son comunes la púrpura, epistaxis, sangrado gingival; la 
hematuria y el sangrado gastrointestinal son menos comunes y el sangrado 
intracraneal es raro. El sangrado severo que requiera de transfusión es inusual 
a menos que las plaquetas disminuyan a menos de 10,000/mm3, e incluso con 
este nivel no ocurre el sangrado en los pacientes. Un bazo palpable es 
evidencia en contra de PTI.  

 

En los niños es un trastorno clínicamente diferente, es más común que en los 
adultos (40% de todos los pacientes son menores de 10 años) y ambos sexos 
se afectan por igual. El inicio es típicamente abrupto con trombocitopenia 
severa, y remisiones espontáneas y permanentes, ocurriendo en 80% de los 
niños. La cronicidad, es inusual, y se observa en las circunstancias clínicas de 
presentación en los adultos, es decir, predominio del sexo femenino y al 
momento de la presentación con mayor numero de cuenta plaquetaria.  1 

 
 
Se estima que  la PTI ocurre en 1 a 2 de cada 1000 embarazos representando 
el 3% de las mujeres que tienen trombocitopenia al momento del parto. 42 El 
diagnóstico de PTI primariamente sospechado durante el embarazo continua 
siendo un dilema, no se cuenta con un enfoque uniforme para el manejo hasta 
el momento. 43 El diagnostico diferencial de trombocitopenia durante el 
embarazo incluye la hipertensión asociada al embarazo y condiciones 
relacionadas como el síndrome de HELLP, procesos hemolíticos 
microangiopáticos y trombocitopenias hereditarias así como trombocitopenia 
gestacional (también referida como incidental o trombocitopenia benigna del 
embarazo) la cual representa el 75% de los casos de trombocitopenias en 
mujeres sanas a termino quienes han tenido un embarazo normal. 44-45  
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Algunas características incluyen: trombocitopenia leve (cuneta de plaquetas 
mayor de 70,000 por mm3 en 95% de los casos) y normalización de la cuenta 
plaquetaria a los 2 meses después del parto. No hay ninguna implicación en la 
salud materna o fetal. La presencia de PTI debe ser sospechada si se detecta 
trombocitopenia aislada severa en etapas tempranas del embarazo. Idealmente 
el recuento plaquetario materno debe ser mantenido arriba de 30,000/ mm3 
durante el embarazo y arriba de 50,000/ mm3 cerca del termino del mismo para 
minimizar la necesidad de transfusión plaquetaria. 46 
 
 
La duración del sangrado puede ayudar a distinguir entre una PTI aguda o 
crónica; la ausencia de síntomas sistémicos ayuda a los clínicos a descartar 
formas secundarias u otros diagnósticos. Es importante el interrogatorio dirigido 
hacia el uso de fármacos u otras sustancias que pudieran causar 
trombocitopenia.  
 
 
 
Clasificación 
 
 
Tradicionalmente la PTI se clasifica en cuanto a su forma de presentación en 
aguda con una evolución inferior a los seis meses y crónica, ambas formas, 
como hemos visto, se consideran secundarias a un fenómeno inmunológico. 47 
 
 
PTI aguda  
 
 
Es un hecho frecuente en los niños y representa el 90% de los casos infantiles 
de trombocitopenia inmunitaria. 66 El 60% de estos pacientes se recupera en 4 
a 6 semanas y más del 90% lo hacen en 3 a 6 meses. La PTI aguda es rara en 
los adultos y representa menos del 10% de los casos pospuberales de 
trombocitopenia inmunitaria. 48 La PTI aguda está causada por inmuno 
complejos formados por antígenos víricos que se han unido a los receptores Fc 
de las plaquetas, o por anticuerpos formados contra los antígenos víricos y que 
representan reacción cruzada con las plaquetas. Además de los trastornos 
víricos citados antes, el diagnóstico diferencial debe hacerse con las formas 
atípicas de la anemia aplásica, las leucemias agudas o los tumores 
metastáticos. 49 
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PTI crónica 
 
La mayoría de los adultos presenta una forma más insidiosa de 
trombocitopenia, que puede durar años y que se conoce como PTI crónica. La 
enfermedad será catalogada como crónica si luego de 12 meses de evolución 
(desde la fecha de diagnóstico) sigue presentando recuentos plaquetarios < 
150 x109/l. 
  
 
PTI crónica refractaria 
 
Existe un gran predominio de la forma crónica de la enfermedad en el paciente 
adulto y la mayoría requerirá otras formas de terapia, más comúnmente 
esplenectomía. Ambas, esteroides y esplenectomía inducen respuestas a largo 
plazo en aproximadamente 75% de los pacientes, el restante 25% son 
refractarios a  la terapia estándar y constituyen un subgrupo con una mortalidad 
significativamente mayor comparada con aquellos que responden a esteroides 
y/o esplenectomía.  
 
 
 
Diagnóstico 
 
Para el diagnóstico de púrpura trombocitopénica idiopática (PTI) deberán estar 
presentes los cuatro requisitos siguientes: 
a) Síndrome purpúrico con trombocitopenia (recuento plaquetario menor de 
100x109/l). 
b) Ausencia de enfermedad infecciosa aguda concomitante (por ejemplo: 
mononucleosis infecciosa, hepatitis). 
c) Ausencia de patología sistémica de base (por ejemplo: lupus eritematoso 
sistémico, síndrome de inmunodeficiencia adquirido, linfoma). 
d) Megacariocitos normales o aumentados en médula ósea (este criterio puede 
ser reemplazado por la ocurrencia de remisión espontánea completa en 
aquellos pacientes a los que no se les hubiera realizado punción de médula 
ósea). 48 
 
 
El diagnóstico de PTI se basa en la historia clínica, el examen físico, la 
biometría hemática y la observación del extendido de la sangre periférica. El 
cuadro clínico común es la presencia de púrpura trombocitopénica. En este 
síndrome hemorrágico las petequias en piel y mucosas, las epistaxis y 
gingivorragias son las manifestaciones más comunes.  
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La hematuria, hemorragia de tubo digestivo o del sistema nervioso central son 
menos frecuentes, pero cuando ocurren ponen en peligro la vida de los 
pacientes. 50 En la biometría hemática el dato principal es una cuenta de 
plaquetas baja. Para muchos investigadores clínicos la observación del 
extendido de sangre periférica es muy importante, ya que proporciona 
información sobre el tamaño y morfología de plaquetas, eritrocitos y leucocitos, 
de esta manera se pueden distinguir algunas posibles causas de 
plaquetopenia, 51 
 
 
Además de la trombocitopenia, la biometría hemática debe ser normal para la 
edad del paciente, si es anormal, no explicada por la sintomatología del 
paciente (Ej., anemia secundaria a epistaxis). Debe realizarse extendido de 
sangre periférica para descartar pseudotrombocitopenia, síndromes 
hereditarios de plaquetas gigantes y otros desordenes hematológicos. 
Normalmente se observan, plaquetas grandes e inmaduras (megacariocitos). 
Estas plaquetas jóvenes reticuladas que son detectadas por citometría de flujo 
por su contenido de RNA mensajero son presumiblemente mas activas, 36 
ofreciendo una explicación para la observación de que el sangrado en la PTI es 
menos pronunciado que en estados de falla medular con cuentas plaquetarias 
similares.  
 
 
Uno de los temas mas importantes es la necesidad del aspirado de médula 
ósea. Según las Guías de la Sociedad Americana de Hematología el AMO no 
se requiere en adultos menores de 60 años si la presentación clínica es típica 
pero será apropiado antes de realizar esplenectomía. 51 Aunque no es 
obligatorio, muchos hematólogos pediatras recomiendan la realización del 
aspirado antes del inicio de esteroides para descartar los casos raros de 
leucemia aguda. 52 
 
 
 
Tratamiento en la PTI 
 
 
La decisión de iniciar tratamiento en la PTI se basa en la cuenta plaquetaria, el 
grado de sangrado y el estilo de vida del paciente. Muchos pacientes con PTI 
no requieren tratamiento y solo vigilancia. Dado que un sangrado severo es 
poco común cunado la cuenta plaquetaria excede 30,000/mm³, el tratamiento 
usualmente se inicia cuando el recuento plaquetario desciende de este nivel.  
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La mayoría de los tratamientos actuales están enfocados a interferir con la 
destrucción plaquetaria mediada  por anticuerpos inhibiendo la función de los 
receptores Fc de macrófagos, disminuyendo la producción de anticuerpos 
antiplaquetarios. Los esteroides (típicamente prednisona)  son la piedra angular 
del tratamiento inicial, y son efectivos en 50 a 80% de los casos. 53 Sin 
embargo, cuando la dosis de esteroide se reduce o se suspende la remisión se 
logra solo en 10 a 30% de los casos. 53 
 
 
La esplenectomía es el tratamiento tradicional de segunda línea en pacientes 
en los que no hubo respuesta a esteroide o que no lograron remisión sostenida 
con dosis bajas de esteroides. En estos casos, la esplenectomía, puede ser 
curativa. La remisión completa o parcial se logra en más de 2/3   de los 
pacientes, sin embargo se observa recaída en 15 a 25%. 6 
 
 
Las terapias de tercera línea están disponibles para pacientes que no aceptan 
esplenectomía o aquellos en los que no está indicada o debe ser retrasada. 
Rituximab, anticuerpos monoclonal contra células B CD20+ cuenta con una 
tasa de respuesta del 25 al 50% y con remisiones duraderas, con escasos 
efectos secundarios. Otros agentes que inducen remisión usados en este grupo 
de tratamiento incluyen globulina inmune Rho(D), globulina intravenosa 
inmune, azatioprina, ciclofosfamida, danazol, alcaloides de la vinca, dapsona, 
combinación de quimioterapia, ciclosporina y micofenolato mofetil. La decisión 
de elegir uno de estos agentes depende de la preferencia del médico basado 
en su experiencia con cada agente, dado que datos de estudios prospectivos, 
randomizados son insuficientes.  
 
 
Con excepción de la globulina inmune Rho(D) la cual solo es activa en 
pacientes con bazo, estos agentes pueden ser útiles en pacientes en quienes 
la esplenectomía falla o que requieren terapia medica. Las mayores dificultades 
con muchos de estos agentes producen tasas de respuestas modestas y 
frecuentemente su inicio de acción es lento y su efecto no se evidencia hasta 
varios meses después. 6  
 
 
En los últimos 10 años una nueva clase de fármacos conocidos como agentes 
trombopoyéticos ha emergido. Derivados de la clonación de trombopoyetina, el 
ligando para el receptor Mpl expresado por megacariocitos y plaquetas, estos 
agentes inducen crecimiento y maduración de megacariocitos y resulta en 
elevación del recuento plaquetario en voluntarios sanos.  
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Sobre la base de esta observación la producción plaquetaria esta afectada en 
la PTI y  en pequeños estudios piloto se evaluó la trombopoyetina pegilada 
humana con resultados alentadores. Sin embargo es inmunogénica, y esto 
indujo la producción de anticuerpos neutralizantes antitrombopoyetina dando 
como resultado trombocitopenia en algunos pacientes.  
 
 
Se han desarrollado péptidos trombopoyéticos no-inmunogenicos y moléculas 
pequeñas no peptídicas. Uno de estos agentes, AMG 531, se compone del 
domino Fc de inmunoglobulina, fragmento ligado a 2 cadenas peptídicas 
idénticas que se unen y activan el receptor Mpl. Los agentes trombopoyéticos 
representan una estrategia terapéutica prometedora para la PTI refractaria a 
terapia de segunda o tercera línea. Estos agentes también pueden ser útiles 
como una alternativa en pacientes que no toleran terapia inmunosupresiva o 
que no son candidatos a la misma. El lugar de estos agentes en el armamento 
terapéutico de la PTI aun está por determinarse.  
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PTI y HELICOBACTER PYLORI 
 
 
Ahora bien en cuanto a la fisiopatología de la PTI mencionada anteriormente 
como una entidad heterogénea pone como marco la posible implicación de 
agentes bacterianos entre otros por lo cual es importante recordar que el 
Helicobacter pylori, bacteria gram-negativa, es ampliamente conocida como 
agente causal de ulceras pépticas y un factor de alto riesgo para el desarrollo 
de cáncer gástrico y linfoma asociado a mucosas. 61 
 
 
La prevalencia de la infección por H. pylori presenta una distribución diferente 
en el ámbito mundial, llegando hasta 50% en los países desarrollados y más de 
80% en los países en vías de desarrollo En países en desarrollo H. pylori se 
adquiere principalmente en la infancia antes de los diez años, por lo que el 80% 
de la población adulta se encuentra infectada por esta bacteria. 
 
 
Los mecanismos por los cuales H. pylori infecta al humano aún son 
controvertidos. Se sabe que el huésped desarrolla una respuesta inmune que 
es inefectiva para eliminar a esta bacteria, pero que puede tener un papel 
fundamental en la evolución de la infección hacia distintas formas clínicas tan 
variadas como una gastritis superficial leve a una ulceración gastroduodenal 
(54). Helicobacter pylori tiene una distribución mundial con una mayor 
probabilidad de infección durante la infancia y su prevalencia va aumentando 
con la edad.  
 
 
En un estudio seroepidemiológico realizado en 1997, se trabajó con un banco 
de sueros representativo de la población mexicana (11,605), procedentes de 
personas cuya edad estaba entre 1 y 90 años. Los resultados mostraron que el 
20% de los niños de 1 año de edad presentaron anticuerpos contra H. pylori y 
que la seropositividad aumentó hasta un 50% en los niños de 10 años de edad, 
sugiriendo que la infección por este microorganismo en nuestro país se 
adquiere a edades tempranas. 13 
 
 
La infección bacteriana también se ha implicado en la patogénesis de 
enfermedades extradigestivas, como enfermedad coronaria, rosácea, urticaria 
crónica idiomática y enfermedades auto inmunes como artritis reumatoide, 
tiroiditis autoinmune, síndrome de Sjögren, Púrpura de Henoch-Schoenlein. En 
los últimos 5 años, varios estudios, principalmente de Italia y Japón 
encontraron que la erradicación del Helicobacter pylori en pacientes con 
púrpura trombocitopénica idiopática (PTI) conlleva a un incremento persistente 
y substancial del recuento plaquetario en mas de la mitad de los pacientes 
tratados. 55  
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Los mecanismos patogénicos que subyacen en la relación entre la infección 
por H pylori y la PTI están siendo elucidados, pero algunos datos sugieren que 
el efecto de la erradicación de la bacteria puede depender tanto de factores 
genéticos del huésped, factores culturales o a las cepas de Helicobacter  pylori. 
55  
 
 
El uso completo real de la erradicación bacteriana en la PTI sobre el tiempo 
puede ser debatible debido a la duración limitada del seguimiento en la mayoría 
de los estudios realizados hasta el momento. Dado lo anterior el estudio de la 
Dra. Giovanni  en donde se estudiaron 75 pacientes durante 60 meses con PTI 
en un solo centro hospitalario para valorar la erradicación del H pylori como una 
cura efectiva y a largo plazo de la PTI crónica. 55. 
 
 
Los factores que incitan PTI permanecen inciertos, sin embargo la asociación 
con hepatitis C, citomegalovirus, y virus comunes en la niñez sugieren que 
agentes infecciosos pueden contribuir 56  en un estudio de Michel et al, se 
reporta su experiencia en 74 pacientes con PTI, 16 (21.6%) con edad de 10 
años y mayores (edad promedio de 41 años) con PTI y cuenta plaquetaria 
menor de 60mil se comprobó infección por H pylori y la incidencia no fue 
significativamente mayor a la esperada en individuos de este rango de edad de 
pacientes desarrollados. A pesar de que H pylori fue erradicado en 14 de 15 
pacientes solo ocurrió una mejoría transitoria de la cuenta plaquetaria en solo 1 
paciente.  Estos resultados contrastan con otros reportes en donde una 
incidencia mayor de infección por H pylori se encontró en pacientes con PTI. 63 
 
 
Gasbarrini y cols documentaron infección por H pylori en 11 de 18 pacientes en 
donde H pylori fue erradicado con incrementos plaquetarios significativos. 57 
Emilia y cols observaron H pylori en 13 de 30 pacientes con PTI crónica y se 
notaron incrementos plaquetarios en 6 de 12 pacientes que se siguieron 
posterior a la erradicación.  
 
 
Posteriormente en países como España, Turquía y Serbia se analizaron 414 
pacientes con púrpura, de los cuales 285 estaban infectados con Helicobacter, 
se trataron 220, logrando erradicar la infección en 159 y 81 se curaron de la 
púrpura. A partir del 2002 una investigación en Japón aporta una serie de 972 
pacientes, 669 infectados con Helicobacter, 528 tratados, 436 erradicados y el 
58% curado de la PTI.  
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La investigación realizada en Colombia por Campuzano y cols es la primera 
que arroja cifras sobre Latinoamérica; de 32 pacientes con PTI, 29 se 
encontraban infectados con H. pylori, lo cual da un porcentaje del 90%, por 
encima del promedio mundial; 29 se tratan, en 26 se erradica la bacteria y en 
21 casos, el 80% se cura de la púrpura luego de 12,2 meses de tratamiento.  
Sin embargo coincidentemente con el reporte de Michel et al, otros han 
reportado escasa o nula incidencia de H pylori  en pacientes con PTI sin 
incremento de la cuenta plaquetaria posterior a su erradicación.  
 
 
Más recientemente Ruiz-Argüelles y cols, única serie mexicana hasta el 
momento, reportan una serie de 14 pacientes infectados  en donde solo 3 
pacientes mostraron mejoría de las cuentas plaquetarias posterior a tratamiento 
de erradicación, sin embargo no se logró asociación estadísticamente 
significativa. 67 Por esta razón debido a los resultados inconsistentes es incierto 
pero puede reflejar el resultado del estudio de diversas poblaciones de 
pacientes, fallando en controlar la administración de terapias concomitantes o 
efectos genéticos variables de las diferentes cepas de H pylori en regiones 
geográficas remotas. 56  
 
 
¿Cómo contribuye la infección de H pylori al desarrollo de 
trombocitopenia?   
 
 
H pylori expresa antígenos Lewis (Le) de una forma cepa-dependiente. Los 
antígenos Le se adsorben a las plaquetas y pueden servir como flancos para 
los anticuerpos anti-Le en paciente con un fondo genético inapropiado. En 
suma, ambas, la infección por H pylori y PTI están asociadas a una respuesta 
inmune tipo T1 (Th1) caracterizada por niveles incrementados de interferón e 
interleucina2.  
 
 
H pylori induce alteraciones en los perfiles de citocinas y puede promover el 
desarrollo de trombocitopenia autoinmune. Algunas cepas de H pylori se unen 
al Factor de von Willebrand (VWF) e induce glicoproteína Ib (GPIb) y Fc RIIa 
agregación plaquetaria dependiente en presencia de anticuerpos de H pylori. 
Esta interacción puede contribuir a la asociación de H pylori con enfermedades 
cardiovasculares y promueve el consumo plaquetario. 64  Finalmente, el directo 
mimetismo antigénico entre H pylori y las glicoproteínas plaquetarias debe 
considerarse. 58 
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¿Debe realizarse rutinariamente a todos los pacientes con PTI escrutinio 
para H pylori?  
 
 
En este punto, probablemente no. Sin embargo, desde que las respuestas 
dramáticas en pacientes con PTI severa refractaria en seguimiento después de 
erradicación de H pylori han sido reportadas, el escrutinio de dichos individuos 
parece razonable. 
 
 
Es de suma importancia la edad temprana de adquisición de la infección por H 
pylori en México, 20% de los niños al año de edad ya se encuentran infectados 
y a la edad de 10 años el 50% están infectados. Esta seroprevalencia es similar 
a la de otros países en vías de desarrollo. En el estudio de Torres en México, 
no se encontraron diferencias entre las zonas rural y urbana de infección, 
tampoco se logró asociar con zonas geográficas según su desarrollo y se 
encontró un 66% de seroprevalencia total. 65 
 
 
La alta prevalencia de la infección a nivel mundial ha estimulado el desarrollo 
de varios métodos para el diagnóstico de la infección de Helicobacter pylori. 
Estos se clasifican en invasivo y no invasivos; en el primero se necesita la 
biopsia gástrica, en el segundo se puede hacer serología o las pruebas de 
aliento. La biopsia es útil para hacer improntas teñidas con el fin de buscar a la 
bacteria, los cortes histológicos apoyan al diagnóstico anatomopatológico. 41,59  
 
 
Cultivo 
 
Su cultivo es difícil dadas las condiciones nutricionales exigentes; sin embargo, 
es indispensable la recuperación de la bacteria porque confirma el diagnóstico 
y permite realizar las pruebas de identificación, genotipificación, ensayos de 
susceptibilidad a antimicrobianos, determinar factores de virulencia y diversidad 
genética a partir de las bacterias recuperadas de la muestra, esto permite 
hacer estudios de reinfecciones y recurrencias de la infección. El cultivo de 
aislamientos clínicos de H. pylori es un procedimiento largo y costoso  ya que, 
se requiere de biopsias frescas de mucosa gástrica. Esto ha motivado la 
búsqueda de métodos alternativos que permitan la caracterización de factores 
de virulencia con la posibilidad de llevar a cabo, la tipificación de un gran 
número de cepas con fines epidemiológicos. 60 
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Test del Aliento 
 
Los métodos no invasivos comprenderían el test del aliento y las pruebas 
serológicas. El test de la urea (inclusión de la muestra en una solución rica en 
urea) evidenciaría la presencia del Helicobacter pylori a través de un aumento 
de PH y un cambio en la coloración de la mencionada solución por acción de la 
ureasa producida por el agente infeccioso.  
El test del aliento consiste en el empleo de una solución de urea marcada con 
C 13 o C14 que se administraría al paciente por vía oral a fin de que si existiera 
colonización de la mucosa gástrica por el microorganismo la ureasa producida 
por éste desdoblará la urea y liberará CO2 marcado a través del aliento, el CO2 
marcado sería medido a través de un espectrómetro de masa poniendo de 
manifiesto la presencia de la infección. Cuenta con una sensibilidad del 96% y 
especificidad del 100%. 61,68 

 

Antígenos en heces 

Recientemente se ha introducido la posibilidad de detectar el antígeno en las 
heces del paciente. Esta prueba presenta una elevada sensibilidad y 
especificidad (> 90%) para el diagnóstico de esta infección. Una GPC ya la 
recomienda, junto a la prueba del aliento, como prueba de primera elección en 
el diagnóstico inicial de la infección por H. pylori . No obstante, esta prueba no 
está por el momento disponible de forma generalizada en nuestro entorno. 68 

 
 
Serología 
 
Es importante mencionar que la serología ha encontrado su principal aplicación 
en los estudios epidemiológicos y se ha utilizado para conocer los porcentajes 
de prevalencia de H. pylori en varias poblaciones e investigar factores como el 
origen geográfico, la situación socioeconómica, los antecedentes étnicos y la 
edad. Otra importante indicación de las investigaciones serológicas es su 
aplicación en el seguimiento del tratamiento de erradicación a largo plazo. 
Varios estudios han demostrado que el descenso significativo en el título de 
anticuerpos IgG e IgA generalmente se produce después de seis meses de una 
erradicación satisfactoria 
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Actualmente es posible la determinación de clases independientes de 
inmunoglobulinas séricas (IgG, IgA, IgM, IgE) específicas frente a H. pylori. La 
inmunoglobulina predominante entre estas clases de anticuerpos séricos 
circulantes es la IgG. En la literatura se ha reportado con respecto a IgG en 
suero una sensibilidad del 81 al 100% y una especificidad entre 73 y 100% con 
un valor predictivo de infección entre el 90 y 95%. Aunque también es posible 
la determinación de IgM específica frente a H. pylori su utilidad diagnóstica 
parece ser limitada ya que se detecta raramente en individuos infectados. 61   
  
 
PCR (polymerase chain reaction) 
 
Dado que H. pylori constituye un importante problema de salud pública, en la 
última década, se han desarrollado técnicas moleculares de valor diagnóstico y 
epidemiológico, que han permitido implementar mejores terapias de 
erradicación, así como conocer mejor a la bacteria. La reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) es una técnica biotecnológica que tiene como fin el 
amplificar o reproducir in Vitro un número de copias de una región específica 
de ADN, con la finalidad de reproducir cantidad suficiente de un fragmento para 
su evaluación. Dada la gran especificidad y sensibilidad de la técnica de PCR 
se ha abierto una nueva etapa de diagnóstico, denominado diagnóstico 
molecular; de gran utilidad en los microorganismos de difícil cultivo como es el 
caso del Helicobacter pylori (H. pylori).  
 
 
Con la aparición de las pruebas moleculares se ha podido detectar H. pylori en 
muestras que no son de biopsias gástricas y que era muy difícil obtener 
resultados positivos para esta bacteria por metodología convencional; es así 
como se ha podido determinar su presencia en muestras de placa dental, aftas 
bucales, saliva, jugos gástricos, heces y placa ateromatosa, ofreciendo una 
mejor alternativa para el diagnóstico clínico y para estudios de investigación 
relacionados con su modo de transmisión; como por ejemplo la transmisión de 
reservorios en agua de consumo no potable o por la contaminación de los 
acueductos.62 

 

El diagnóstico por PCR de H. pylori tiene una sensibilidad y especificidad de 
95% y su principal ventaja es que se puede detectar el microorganismo sin 
importar la viabilidad de la bacteria en las muestras. La especificidad de esta 
técnica viene dada por el uso de oligonucleótidos sintéticos, específicos para 
determinado gen y que facilitan la amplificación de una secuencia nucleotídica, 
que a su vez es específica para el H. pylori 62 
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Existen metodologías que se basan o se combinan con el PCR para obtener 
mejores resultados y ofrecer ventajas adicionales en el diagnóstico de H. pylori, 
es así como el PCR puede ser utilizado junto con otras técnicas permitiendo 
desarrollar las virtudes de cada método. Este es el caso de la técnica conocida 
como PCR-ELISA que ofrece la reproducción de una secuencia determinada 
de ADN combinada con la detección del ELISA en formato de placa que puede 
ser ejecutado en corto tiempo e incluso ser automatizado, lo que aporta un 
beneficio adicional al grado de sensibilidad y especificidad del método. La 
técnica de RAPD´s (siglas del ingles Random Amplified Polymorfic DNA) que 
se ha utilizado para realizar estudios epidemiológicos y reconocimiento de 
diferentes cepas de H. pylori, en este caso se utilizan oligonucleótidos al azar 
para comenzar con la síntesis de ADN de sitios genómicos que son 
fortuitamente iguales. Esta técnica ha sido muy útil para estudiar la diversidad 
de la secuencia de ADN dentro de las especies de microorganismos y también 
de las plantas. Otro ejemplo, es la técnica de RFLP-PCR en la cual el producto 
del amplificado es digerido con enzimas de restricción, y permite tipificar e 
identificar cepas resistentes a antimicrobianos. 62 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
Ya que hemos decidido optar por el estudio de una entidad heterogénea en la 
cual se ha planteado como característica la posibilidad etiológica múltiple, entre 
las que destacan el origen infeccioso, entre otras, nos enfocaremos a tratar de 
asociar la presencia de infección de Helicobacter pylori en los pacientes con 
Púrpura Trombocitopénica idiopática crónica y refractaria para determinar si la 
eliminación de este agente bacteriano repercute en la mejoría de la cuenta 
plaquetaria y en la resolución del proceso autoinmune asociado. 
 
 
 
 
 
IV. JUSTIFICACION 
 
 
 
La relevancia de lograr reportar la prevalencia de Helicobacter pylori en 
pacientes con Púrpura trombocitopénica Crónica refractaria, consiste en lograr 
asociar de forma estadísticamente significativa ambas entidades y ofrecer la 
posibilidad de brindar tratamiento de erradicación y valorar si éste logra a su 
vez eliminar el proceso autoinmune de la PTI. 
 
 
Encontrar asociaciones de entidades infecciosas como puede ser el H pylori 
con presencia de PTI crónica y demostrar que la erradicación de esta infección  
puede mejorar el estado hematológico podría brindar otra opción terapéutica a 
este tipo de pacientes que incluso no han respondido de forma adecuada al 
manejo.   
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V. OBJETIVOS 
 
 
 

1. Objetivo General:  
  
 

 Reportar la prevalencia de infección por H pylori en pacientes con 
PTI crónica, proporcionar tratamiento de erradicación y valorar 
resolución, completa o parcial, de la misma. 

 
 
 
 
 
2. Objetivos Específicos: 
 
 

 Verificar si la prevalencia encontrada en nuestro grupo de pacientes 
corresponde a la reportada en la bibliografía mundial. 

 
 
 Lograr resolución de la PTI por lo menos en un 30% de los pacientes 

en estudio. 
 
 

 Identificar las características sociodemográficas y clínicas presentes 
en nuestro grupo de estudio. 
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VI. MATERIAL Y METODOS 
 
  
 
El  estudio inició a partir del 1º de Marzo del 2008 a través de la Consulta 
externa del servicio de Hematología y el servicio de hospitalización de Medicina 
Interna del Hospital Regional ―1º de Octubre‖ del ISSSTE con la captación de  
todos los pacientes mayores de 10 años de edad con diagnóstico de PTI 
crónica y refractaria definida por:  
 
a) cuenta plaquetaria menor a 100,000 x 109/L (trombocitopenia),  
b) con más de 6 meses de evolución (crónica)  
c) con falla  al tratamiento con esteroides y esplenectomía  
d) o que recayeron después de un tratamiento exitoso, y requirieron del empleo 
de otras medidas terapéuticas,  
 
 
Que aceptaron participar en el proyecto y firmaron hoja de consentimiento 
informado Y se incluyeron todos los pacientes con cualquier línea de 
tratamiento actual: esteroides, andrógenos, inmunomoduladores, biológicos, 
etc. 
 
 
Se utilizó como método diagnóstico para infección por Helicobacter pylori la 
determinación de antígeno en heces (Premiere Platinum HpSA® Plus, Meridian 
Bioscience, Cincinnati, OH), obteniéndose de cada paciente 5g de heces 
sólidas en envase estéril, las cuales fueron procesadas en el Laboratorio 
Medico Polanco.  
 
 
TIPO DE ESTUDIO 
 
El diseño del estudio es observacional, transversal y protectivo. 
 
 
GRUPO DE ESTUDIO 
 
Todos los pacientes mayores de 10 años de edad con Púrpura 
trombocitopénica Idiopática crónica con cuenta plaquetaria menor a 100,000 y 
pacientes con PTI crónica refractaria que se identifiquen a través de la consulta 
externa del servicio de hematología a partir del 1º de Febrero de 2008 o bien 
que se logren captar en el piso de hospitalización de Medicina Interna del 
Hospital Regional 1º de Octubre. 
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GRUPO PROBLEMA 
 
Muestra de 14 pacientes con PTI. 
 
Criterios de inclusión. 
 

1. se incluirán  todos los pacientes captados por la consulta externa de 
hematología o en hospitalización de medicina interna desde el 1º de 
febrero de 2008 con diagnostico de PTI crónica refractaria definida por: 

 cuenta plaquetaria menor a 100,000,  
 con más de 6 meses de evolución  
 refractarios  al tratamiento con esteroides y esplenectomía o que 

recayeron después de un tratamiento exitoso, y requirieron del 
empleo de otras medidas terapéuticas. 

 
2. pacientes con PTI crónica definida por: 

 cuenta plaquetaria menor a 100,000 
 con más de 6 meses de evolución 
 con cualquier opción terapéutica: esteroides y/o esplenectomía, 

inmunomoduladores, andrógenos, Inmunoglobulina, etc. 
 

3. todos los pacientes mayores de 10 años de edad 
 
4. que acepten participar en el proyecto y firmen hoja de consentimiento 

informado  
 
5. se incluirán todos los pacientes con cualquier línea de tratamiento 

actual: esteroides, andrógenos, inmunomoduladores, biológicos, etc. 
 
 
Criterios de exclusión. 
 

1. pacientes portadores de otras enfermedades autoinmunes 
concomitantes 

2. pacientes portadores de enfermedad hepática 
3. pacientes portadores de cáncer 
4. pacientes menores a 10 años de edad 
5. pacientes que no acepten participar en el proyecto. 
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ANALISIS ESTADISTICO 
 
El análisis estadístico incluyó medidas de frecuencia y de tendencia central.  
 
Este proyecto fue sometido a aprobación por el comité de Ética e Investigación 
del Hospital Regional ―1º de Octubre‖ del ISSSTE. 
 
 
 
RECURSOS 
 
Recursos Humanos: 
 
Dra. Karina T. González Rodríguez residente del 4º año de Medicina Interna 
Asesores principales: Dr. Salvador Silva López y Dra. María Luisa Osnaya 
Ortega médicos adscritos al servicio de Hematología. 
Dr. Vicente Rosas Barrientos Jefe de Investigación Clínica del Hospital 
Regional 1º de Octubre. 
 
Recursos Físicos: 
 
Se utilizará un frasco estéril para cada muestra. 
Se realizará la determinación de antígeno en heces para H pylori. 
 
 
Financiamiento: 
 
Costo de la investigación. $504.00 por cada determinación de antígeno en 
Heces para H pylori, la cual corrió a cargo del investigador responsable. 
 
 
ASPECTOS ETICOS 
 
Se explica el protocolo si el paciente es acompañado por algún familiar al 
momento de la entrevista. 
 
Se solicitó el consentimiento informado firmado por padre(s) o tutor(es) en caso 
de ser pacientes menores a 18 años. 
 
Se eximió de cualquier riesgo en cuanto a la proporción de la muestra de heces 
para la determinación antigénica de Helicobacter. 
 
Se explicó posible riesgo de sangrado menor al 1% en caso de brindar 
tratamiento de erradicación para infección por H pylori 
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VII. RESULTADOS 
 
 
En nuestro centro hospitalario contamos con un total de 37 pacientes con 
diagnóstico de Púrpura Trombocitopénica Idiopática, de los cuales 11 se 
encuentran en remisión parcial (cuenta plaquetaria entre 100 y 150mil), es 
decir, el 20.7%, 7 de ellos están en remisión completa (cuenta plaquetaria 
mayor a 150mil), es decir, el 18.9%, 1 paciente solicitó continuar manejo en 
otra unidad hospitalaria, 1 paciente no aceptó participar, 2 pacientes cuentan 
con criterios de cronicidad sin embargo se detectó hepatopatía en estudio, 1 
paciente se encuentra embarazada por lo cual se excluyó y el resto cumplieron 
con los criterios de inclusión antes mencionados.  
 
 
En un período de 6 meses hemos logrado identificar 14 pacientes con PTI 
crónica y refractaria de los cuales 9 son mujeres (64.3%) y 5 hombres (35.7%) 
con una edad promedio de 47.9±16.3 años (Cuadro 1).  
 
 

Cuadro 1. Características Sociodemográficas de los  
Pacientes con PTI Crónica y Refractaria 

n=14 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

X±DE (promedio y desviación estándar) 
 
 

Característica  Frecuencia (%)  

 

 
Sexo 
 Femenino 
 Masculino 

 

 
 

9 (64.3%) 
5 (35.7%) 

 
 
Edad (años 
cumplidos) 

 
47.9±16.3 

 
 
Estado civil 
 Casado  
 Soltero  
 Viudo  
 Divorciado  
 

 
 

8 (57.1%) 
2 (14.3%) 
3 (21.4%) 
1 (7.1%) 
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Con diagnóstico establecido de PTICR 9.1 ± 8.3 años de los cuales 8 (57.1%) 
habían tenido fallo terapéutico a esteroides y Esplenectomía y 6 (42.9%) a 
esteroides y otro esquema de tratamiento sin esplenectomía ya que no aceptan 
dicho procedimiento quirúrgico.  
 
 
Dentro del tratamiento médico farmacológico establecido 14 pacientes (100%) 
han consumido esteroides y danazol, 5 (35.7%) con azatioprina, 2 (14.3%) 
rituximab y 2 (14.3%) inmunoglobulina.  Al momento de ser incluidos en este 
protocolo la cuenta plaquetaria en promedio osciló en 49,900 ± 24,270 (x 107/L) 
(Cuadro 2). 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

X±DE (promedio y desviación estándar 
 
 
 

Característica Frecuencia (%) 

 
Diagnóstico 
establecido(χ±DE) 
 

 
9.1 ± 8.3 años 

 
Esplenectomía 
 Si 
 No 

 
 

8 (57.1%) 
6 (42.9%) 

 
 
Tratamiento Médico 
Farmacológico: 
 Esteroides 
 Andrógenos 
 Azatioprina 
 Inmunoglobulina 
 Rituximab 
 

 
 
 

14 (100%) 
14 (100 %) 
5 (35.7%) 
2 (14.3%) 
2 (14.3%) 

 
Recaídas 3 ± 1.3 
 
Cuenta de plaquetas (χ±DE) 
 

 
59,900 ± 24,270 (x 109/L) 

 

Cuadro 2. Características Clínicas de los pacientes con  

PTI Crónica y Refractaria 

n= 14 
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En el Cuadro 3 se expone el desglose del tratamiento farmacológico brindado a 
los 14 pacientes en total. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Característica Frecuencia (%) 

 
Pacientes con fallo terapéutico a: 
 
 Esteroides y Esplenectomía 
 
 Esteroides y: 

- Danazol 
- Azatioprina 
- Inmunoglobulina 
- Micofenolato mofetil 

 
 

* Esteroides, Esplenectomía y 
Rituximab 

 
 
 

8 (57.1%) 
 
 

5 (35.7%) 
5 (35.7%) 
2 (14.3%)  
1 (7.1%) 

 
 
 

2 (14.3%) 
 

Cuadro 3. Terapéutica implementada en los pacientes con  

PTI Crónica y Refractaria 

n= 14 
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Se realizó también determinación de IgG sérica para H pylori en 8 pacientes 
(8/14) la cual se reportó positiva (método cuantitativo) en 5 (62.5%) y negativa 
en 3 (37.5%). Se realizó en los 14 pacientes determinación de antígeno en 
Heces para H pylori el cual fue negativo en todas las muestras procesadas 
(Grafica 1). 
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Grafico 1. Comparación entre la determinación de  

Ag en Heces e IgG para H pylori 

Número de Pacientes 
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VIII. DISCUSION  
 
  
En los adultos, la Púrpura Trombocitopénica Idiopática es más común en 
mujeres jóvenes: 72% de los pacientes mayores de 10 años son mujeres. La 
incidencia es de 100 casos por 1 millón de personas por año, y la mitad de 
estos casos ocurre en niños. 3-5  
 
 
En nuestro centro hospitalario se tienen registrados un total de 37 pacientes 
mayores a 10 años de edad con PTI. Sin embargo, solo 19 de los cuales 
cuentan con criterios de cronicidad y refractariedad, sin embargo 2 
desarrollaron hepatopatía en estudio, un paciente solicitó atención en otra 
unidad, uno más no aceptó participar y una fue excluida por embarazo, así que 
se lograron captar 14 de ellos, y efectivamente el 64.3% de la población fueron 
mujeres siendo esto muy similar a lo comentado previamente. Además con un 
promedio de edad de 47.9±16.3 años.  
 
  
La mayoría de nuestros pacientes son crónicos con un diagnóstico establecido 
en promedio de 9.1 ± 8.3 años y refractarios a las dos líneas principales de 
tratamiento establecido por las guías internacionales o bien fallo terapéutico a 
más de dos esquemas de tratamiento médico, en promedio con 3 recaídas por 
paciente, además 6 de ellos no han aceptado la esplenectomía como parte de 
su tratamiento. 
  
  
A diferencia de lo reportado por varios autores, por ejemplo en un estudio de 
Michel et al, se reporta su experiencia en 74 pacientes con PTI, 16 (21.6%) con 
edad de 10 años y mayores con PTI y cuenta plaquetaria menor de 60mil se 
comprobó infección por H pylori y la incidencia no fue significativamente mayor 
a la esperada en individuos de este rango de edad de pacientes; Gasbarrini y 
cols documentaron infección por H pylori en 11 de 18 pacientes en donde H 
pylori fue erradicado con incrementos plaquetarios significativos; 57 Emilia y 
cols observaron H pylori en 13 de 30 pacientes con PTI crónica y se notaron 
incrementos plaquetarios en 6 de 12 pacientes que se siguieron posterior a la 
erradicación, 55 en nuestra población estudiada sorprendentemente por el 
momento este reporte preeliminar de 14 pacientes con PTI crónica refractaria 
captados desde hace 6 meses no cuentan con infección por Helicobacter pylori, 
esto es un resultado innovador ya que esperaríamos por lo menos que 
aproximadamente un 66% tuvieran infección documentada como lo reporta la 
bibliografía en cuanto a los países en desarrollo como el nuestro. 65  
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Incluso en la única serie reportada  previamente de población mexicana donde 
se identificaron 14 pacientes infectados éstos representaron el 60% (14/23) de 
la muestra. 67  Coincidentemente nuestros resultados con el reporte de Michel 
et al, y con otros que han reportado escasa o nula incidencia de H pylori  en 
pacientes con PTI sin incremento de la cuenta plaquetaria posterior a su 
erradicación. 
 
  
Cabe mencionar que en las series internacionales comentadas previamente 
utilizaron como método diagnóstico de infección, en la mayoría de ellas, la 
prueba de aliento con urea C-13 con una sensibilidad del 96% y especificidad 
del 100%, 61  sin embargo tanto en nuestra población como en la serie 
mexicana reportada por Ruiz Argüelles y cols, el método diagnóstico de 
elección fue el antígeno en heces para Helicobacter pylori con una sensibilidad 
del 89-98% y una especificidad mayor al 90%.68  ésta determinación representa 
una alternativa al test del aliento con menor costo en nuestro país.  
 
 
Por lo tanto no atribuimos la ausencia de infección por H pylori en nuestra serie 
al método diagnóstico establecido, incluso en 8 pacientes inicialmente se logró 
realizar IgG para H pylori con sensibilidad del 80% y especificidad del 88% 
siendo positiva en 5 de ellos y negativa en 3, sin embargo como hemos 
comentado todos con resultado negativo al antígeno en heces. 
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IX. CONCLUSIONES 
 
  
 
En nuestra experiencia con el grupo de pacientes seleccionados no podemos 
valorar la posible asociación estadística entre la resolución de la Púrpura 
Trombocitopénica Idiopática posterior al tratamiento de erradicación para H 
pylori ya que ninguno fue positivo a infección por este agente. Posiblemente 
esto se debe a la muestra limitada con la que contamos por el momento, 
aunque cabe recalcar que para ser un padecimiento poco común en menos de 
6 meses hemos logrado captar 14 pacientes y en otras series reportadas la 
recopilación de pacientes ha sido en un lapso mayor a 5 años. 
 
 
 . 
Recordando la posibilidad etiológica múltiple involucrada en este padecimiento 
por el momento en nuestra población no podemos asociar estadísticamente la 
presencia del Helicobacter pylori con la Púpura Trombocitopénica idiopática 
crónica y refractaria ya que según el método diagnóstico elegido por nuestro 
proyecto ningún paciente se encuentra positivo a infección por esta bacteria, 
por lo que se deberá tratar de identificar otras posibles etiologías involucradas 
en nuestro grupo de pacientes recordando que los mecanismos patogénicos 
que subyacen en la relación entre la infección por H pylori y la PTI están siendo 
elucidados, pero algunos datos sugieren que el efecto de la erradicación de la 
bacteria puede depender tanto de factores genéticos del huésped, factores 
culturales o a las cepas de Helicobacter  pylori. 
 
 
 
Así también continúa siendo controversial el rastreo inicial para infección por H 
pylori en este tipo de pacientes, por lo cual no emitimos recomendación al 
respecto. 
 
 
Este tema particularmente ha sido punta de lanza en los pacientes crónicos y 
refractarios con PTI, inicialmente brindando la posibilidad de eliminar una de las 
muchas posibilidades que influyen en esta entidad multifactorial, sin embargo 
los resultados de las diversas series internacionales que van desde ser 
ampliamente alentadores logrando remisiones completas hasta en 50% de las 
muestras estudiadas, hasta el momento en México los resultados han sido 
desalentadores, ya que la unica serie mexicana reportada tampoco logra 
demostrar asociación estadísticamente significativa entre ambas entidades, lo  
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cual indica que el H pylori no se identifica por el momento como factor co 
responsable de la PTI pese a que somos un país con alto porcentaje de 
infección como lo hemos comentado anteriormente.  
 
 
Por lo anterior se emite como recomendación la realización de un estudio 
multicéntrico y metanálisis para concluir objetivamente lineamientos válidos 
sobre este tema tan controversial. 
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XI. ANEXOS 

Protocolo de Investigación: ―Púrpura trombocitopénica Idiopática e infección por 
Helicobacter pylori” 

 
 

 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
 
 
Introducción: Desde 1999 se evidenció la asociación entre el Helicobacter Pylori y 
la Púrpura Trombocitopénica Idiopática, e incluso el tratamiento de erradicación ha 
brindado porcentajes elevados de resolución de la púrpura. Los mecanismos por 
los cuales H. pylori infecta al humano aún son controvertidos. En los últimos 5 
años, varios estudios, principalmente de Italia y Japón encontraron que la 
erradicación del Helicobacter pylori en pacientes con púrpura trombocitopénica 
idiopática (PTI) conlleva a un incremento persistente y substancial del recuento 
plaquetario en mas de la mitad de los pacientes tratados. Los mecanismos 
patogénicos que subyacen en la relación entre la infección por H pylori y la PTI 
están siendo elucidados. 
 
 
Por las razones anteriores en el H. R. 1º de Octubre se esta realizando un 
protocolo de investigación titulado “Púrpura Trombocitopénica Idiopática e 
infección por Helicobacter pylori‖ que está siendo llevado a cabo por la Dra. Karina 
Teresita González Rodríguez, médico residente del 4º año de la especialidad de 
Medicina Interna, y se le identifica como investigador responsable de dicho 
proyecto, en conjunto con el servicio de Hematología a cargo del Dr. Salvador 
Silva López y la Dra. María Luisa Osnaya Ortega médicos adscritos a éste servicio.  
 
 
Los objetivos del estudio son:  

 Identificar la presencia de  infección por Helicobacter pylori en un grupo 
seleccionado de pacientes con Púrpura Trombocitopénica Idiopática 
Crónica Refractaria (PTICR), es decir, con falla a un esquema de esteroides 
más esplenectomía,  

 Proporcionar tratamiento de erradicación para H pylori, en caso de ser 
positivo para ésta bacteria  

 Valorar la eliminación del proceso autoinmune implicado en la PTICR al 
erradicar H pylori. 

 
El protocolo contempla las siguientes visitas: 
 

▄  Visita 0:  
1. Firmar la carta de consentimiento informado posterior a la lectura y 

entendimiento de la misma.  
 
2. Verificar si cuenta con los siguientes criterios de inclusión: 
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 Cuenta plaquetaria menor a 100,000 
 Diagnóstico de Púrpura trombocitopénica Idiopática de más de  

6 meses de evolución  
 Refractariedad  al tratamiento con esteroides y esplenectomía o 

que recayeron después de un tratamiento exitoso, y requirieron 
del empleo de otras medidas terapéuticas. 

 Con cualquier opción terapéutica: esteroides y/o esplenectomía, 
inmunomoduladores, andrógenos, Inmunoglobulina, etc. 

 Todos los pacientes mayores de 10 años de edad 
 Ausencia de otra enfermedad autoinmune concomitante 
 Ausencia de enfermedad hepática. 
 Ausencia de cáncer. 
 

3. proporcionar los datos que sean pertinentes para el llenado de la 
ficha de recolección de datos. 

 
 
 

▄ Visita 1: Esta puede realizarse incluso el  mismo día que la visita 0  
 

1. Proporcionar muestra de heces (5 g de consistencia sólida) en un 
frasco estéril para la determinación de Antígeno en Heces para 
Helicobacter pylori como método diagnóstico de infección cuyo 
costo correrá a cargo del investigador responsable y será analizada 
en el Laboratorio Médico Polanco sucursal Montevideo. 

 
 

▄ Visita 2:  
 

1. En caso de resultar positivo en dicha determinación seré avisado 
por parte del investigador responsable vía telefónica para:  

 

 Recibir  tratamiento de erradicación a base de 3 fármacos ם
durante 7 días:  

   ► Omeprazol 20 mg cada 12 horas,  
   ► Amoxicilina    1 g cada 12 hr (en caso de alergia a   
   amoxicilina ésta será sustituida por metronidazol 500   
   mg cada 12 hr)  
   ► Claritromicina 500 mg cada 12 hr  
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 Este tratamiento se proporcionará por parte del servicio de ם
 Hematología del HR 1º de Octubre, y cuenta con una eficacia 
 de  erradicación del 90%.  

 Los efectos secundarios reportados con esta terapéutica son ם
 más raros que en otras, y se reportan del  6%, estos consisten 
 habitualmente en cefalea, náuseas, vómitos, sensación de 
 mareo, y en caso de incluir el metronidazol del 21% con 
 efecto principal sabor metálico. 
 

 
▄ Visita 3:  
 

Treinta días después de la terminación del tratamiento acepto 
proporcionar una segunda muestra de heces (5 g de consistencia 
sólida) en frasco estéril para nueva determinación de antígeno en heces 
para Helicobacter pylori para valorar erradicación de la infección, cuyo 
costo correrá a cargo del investigador responsable y será analizada en 
el Laboratorio Médico Polanco sucursal Montevideo. 

 
1. Acepto proporcionar muestra de sangre venosa (5 ml) para 

realización de biometría hemática con determinación de cuenta 
plaquetaria. Es importante mencionar la posibilidad de hematoma en 
el sitio de la punción para la toma de muestra. Se realizará 
seguimiento de la cuenta plaquetaria los siguientes 6 meses 
(muestra 1/6) 

 
2. en caso de no lograr erradicación del Helicobacter pylori se me 

otorgará ínter consulta para el servicio de Medicina Interna para mi 
ulterior manejo terapéutico.  

 
 

▄ Visita 4: 
 
 

1. Posterior a la visita 3 acepto acudir a los 30 días al laboratorio del 
H.R. 1º de Octubre a toma de muestra de sangre venosa (5 ml) para 
realización de biometría hemática con determinación de cuenta 
plaquetaria de seguimiento mensual, con el riesgo de hematoma en 
el sitio de punción. (muestra 2/6) 
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▄ Visita 5:  
 
 

1. Posterior a la visita 4 acepto acudir a los 30 días al laboratorio del 
H.R. 1º de Octubre a toma de muestra de sangre venosa (5 ml) para 
realización de biometría hemática con determinación de cuenta 
plaquetaria de seguimiento mensual, con el riesgo de hematoma en 
el sitio de punción. (muestra 3/6) 

 
▄ Visita 6:  
 

1. Posterior a la visita 5 acepto acudir a los 30 días al laboratorio del 
H.R. 1º de Octubre a toma de muestra de sangre venosa (5 ml) para 
realización de biometría hemática con determinación de cuenta 
plaquetaria de seguimiento mensual, con el riesgo de hematoma en 
el sitio de punción. (muestra 4/6) 

 
 
▄ Visita 7:  
 

1. Posterior a la visita 6 acepto acudir a los  30 días al laboratorio del 
H.R. 1º de Octubre a toma de muestra de sangre venosa (5 ml) para 
realización de biometría hemática con determinación de cuenta 
plaquetaria de seguimiento mensual, con el riesgo de hematoma en 
el sitio de punción. (muestra 5/6) 

 
▄ Visita 8:  
 

1. Posterior a la visita 7 acepto acudir a los  30 días al laboratorio del 
H. R. 1º de Octubre a toma de muestra de sangre venosa (5 ml) para 
realización de biometría hemática con determinación de cuenta 
plaquetaria de seguimiento mensual, con el riesgo de hematoma en 
el sitio de punción. (muestra 6/6) 

 

El Investigador Responsable (Dra. González Rodríguez) se ha comprometido a 
darme información oportuna así como responder cualquier pregunta y aclarar 
cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevarán a 
cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la 
investigación o con mi tratamiento. 
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Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier 
momento, sin que ello afecte la atención médica que recibo en el Instituto. Si 
decido retirarme acepto que mis datos proporcionados hasta el momento se 
utilicen para la realización de este proyecto y que las muestras tanto de heces 
como de sangre entregadas serán destruidas por parte del investigador 
responsable. 

 

El Investigador Responsable me ha dado seguridades de que no se me 
identificará en las presentaciones o publicaciones que deriven de  este estudio 
y de que los datos relacionados con mi privacidad serán manejados en forma 
confidencial. También se ha comprometido a proporcionarme la información 
actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta pudiera cambiar de 
parecer respecto a mi permanencia en el mismo. 

 

Por lo anterior estoy de acuerdo en participar voluntariamente en el 
protocolo de investigación arriba explicado. 
 
_________________________                                         ____________________ 
Nombre y Firma del Paciente     Fecha 
 
 
Dra. Karina T. González Rodríguez                                           
Nombre y firma del  Investigador Responsable                  ___________________ 
         Fecha 
 
____________________                                                 _____________________                   
    
Nombre y Firma del Testigo     Fecha 
Parentesco:        
Domicilio:        
_______________________                                                ___________________ 
Nombre y Firma del Testigo     Fecha 
Parentesco: 
Domicilio 
 
 
En caso de emergencia, dudas o preguntas relacionadas al estudio: 
Comunicarse al 55 86 26 72 o 044 55 29831964 
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