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MARCO TEÓRICO 

Introducción. 

La trombocitopenia inmune (TI) es un desorden autoinmune adquirido caracterizado por 

conteo bajo de plaquetas en la circulación (menor de 100x109/L) que puede ocurrir en 

ausencia (TI primaria) o presencia (TI secundaria) de cualquier enfermedad subyacente 

[1]. Aproximadamente el 20% de las TI se asocian a otros procesos subyacentes [2]. 

La incidencia de TI primaria (TIP) es de 4 por 100 000 niños al año. [3, 4, 5]. La edad 

más frecuente de diagnóstico de TIP en la infancia es a 2 a 6 años sin predominio de 

sexo [6]. Es raro que el sangrado ponga en peligro la vida del niño con TIP [7]. 

Solo el 20% de los niños persistirá con trombocitopenia al año del diagnóstico, 

considerándose TIP crónica (TIPc) [8, 9, 10]. Se estima una prevalencia de 4.6 por cada 

100 000 niños. Este tipo es más común en niños que fueron diagnosticados después de 

los 10 años de edad y que presentaron recuento de plaquetas alrededor de 20x109/L. 

Aunque más del 50% de los pacientes con TIPc presentaran remisión espontanea a los 

4 años del diagnóstico, la persistencia de trombocitopenia afecta más a los niños y 

padres, que a los que presentan TIP de recién diagnóstico [11]. 

Existen diferentes mecanismos fisiopatológicos que contribuyen a la trombocitopenia 

como la destrucción de plaquetas y la deficiente megacariopoyésis [1]. La valoración de 

la cuenta plaquetaria sirve para ver el estado de la enfermedad y la respuesta al 

tratamiento, pero el sangrado es el resultado clínico más importante que evaluar porque 

tiene impacto directo con la morbilidad, mortalidad, calidad de vida y decisión en el 

tratamiento [12]. 

Nomenclatura. 

En 2009 en la Conferencia de Consenso de Vicenza, The International Working Group 

(IWG) recomendó reemplazar “purpura trombocitopenia idiopática” y “purpura 

trombocitopénica inmune” por “Trombocitopenia inmune” (TI), debido a la importancia 

de los auto-anticuerpos plaquetarios en la fisiopatología de TIP [13]. Se definió que TIP 

para su diagnóstico debe presentar cifra de plaquetas menor de 100x109/L, debido a las 



siguientes 3 consideraciones: pacientes que presentan plaquetas entre 100-150x109/L 

tienen el 6.9% de desarrollar cifra de plaquetas menor de 100x109/L después de los 10 

años de seguimiento; en las etnias no occidentales los valores normales de plaquetas 

en individuos sanos oscilan entre 100-150x109/L; y la hipótesis de que el valor de corte 

de 100x109/L reduciría la preocupación de trombocitopenia leve presentada en el 

embarazo [9]. Además IWG sugirió una nueva clasificación de TIP: recién diagnostico 

(menos de 100x109 plaquetas/L por menos de 3 meses), persistente (menos de 

100x109 plaquetas/L durante 3 a 12 meses) o crónica (menos de 100×109 plaquetas/L 

por más de 12 meses) [13]. 

Dependencia de corticoesteroides es definida como la necesidad de mantener o repetir 

la administración de corticoesteroides para mantener la cifra de plaquetas por arriba de 

30x109/L para evitar sangrado. 

TIP grave es reservada para pacientes que presentan sangrado clínicamente relevante 

para iniciar tratamiento o por la aparición de nuevos síntomas de sangrado que 

requieren intervenciones adicionales como aumento a la dosis del fármaco. 

TIP refractaria es definida como la presencia de TIP grave después de esplenectomía. 

Pacientes no- esplenectomizados son definidos como respondedores y no 

respondedores a varias terapias con fármacos, pero no son considerados como 

refractarios. 

The American Society of Hematology (ASH) considera que los niños que fracasan a 

esplenectomía y presentan TIP grave, no se deben clasificar totalmente como 

refractarios, ya que es probable que respondan al menos transitoriamente. La gran 

mayoría de los niños solo pueden ser clasificados como respondedores o no 

respondedores a terapias individualizadas [9]. 

 Fisiopatología 

En 1951 Harrington descubrió la presencia de un factor anti-plaquetario en el plasma de 

los pacientes con TIP [14]. Después de infundir éste plasma a voluntarios, observo el 

rápido descenso del conteo plaquetario. Años más tarde, este factor anti-plaquetario fue 



definido como inmunoglobulina G (IgG), dirigida contra glicoproteínas particulares 

IIb/IIIa y Ib/IX. Estos auto-anticuerpos se pueden unir a las plaquetas, causando su 

destrucción por fagocitosis o posiblemente por activación del complemento y lisis. Sin 

embargo, estos auto-anticuerpos son documentados solo en el 75% de los pacientes 

con TIP. Otros mecanismos fisiopatológicos, como células T mediadas por citotoxicidad, 

podría estar involucrado en la destrucción de las plaquetas [15, 16]. Un detonador, 

posiblemente sea una infección o toxina que lleva a la formación de complejos inmune-

anticuerpo que atacan a las plaquetas. Éstas recubiertas de anticuerpos se unen a las 

células presentadoras de antígenos (macrófagos y células dendríticas) a través de 

receptores Fc de baja afinidad, se internalizan y degradan; esto genera que las células 

presentadoras de antígeno se activen exponiendo nuevos péptidos en su superficie y 

facilitando la proliferación de antígenos específicos plaquetarios, CD4+, clones de 

células T. Estos clones de células T conducen la producción de auto-anticuerpos 

específicos para antígenos de las plaquetas [17, 18, 19]. 

Diagnóstico. 

Recordemos que TIP es un diagnóstico de exclusión. La historia clínica y exploración 

física completa normal, excepto por manifestaciones de sangrado eventual, son la 

herramienta clave para sospechar en TIP. La cuenta completa de sangre y examen de 

sangre periférica son suficientes para dar soporte a la sospecha clínica [7]. 

• Historia clínica. 

Son pacientes normalmente jóvenes en buen estado de salud. En un estudio de 

Kühn, et al, de 2540 pacientes pediátricos, el 70% tuvo edad de presentación 

entre 1 a 10 años, 10% fueron menores de 1 año y el 20% restante entre 10 y 16 

años [3]. Los síntomas se presentan de forma abrupta, los más comunes 

incluyen petequias y equimosis [20]. Los pacientes con TIP con plaquetas 

menores de 10x109/L presentan hemorragia grave [21,22]. Epistaxis y sangrado 

de la mucosa oral se presentan en el 25% de los pacientes. Hematuria, 

hematemesis, hematoquesia o melena ocurre en menos del 10% de los 

pacientes. [1,23]. 



El Intercontinental Childhood ITP Study Group (ICIS) encontró que el 3% de los 

pacientes, presentan sangrado severo; y los pacientes con sangrado moderado, 

leve o sin sangrado con plaquetas bajas, el 0.6% experimentará un episodio de 

sangrado severo a los 28 días. Cohortes similares estiman que la incidencia de 

hemorragia intracraneal (HIC) es de 0.17% [24]. Factores de riesgo asociados a 

HIC son trauma de cráneo o medicamentos con efectos adversos al 

funcionamiento de las plaquetas [25]. Síntomas severos son a menudo 

inversamente correlacionados con conteo de plaquetas menores de 5-10x109/L 

[26]. 

El estudio nórdico sobre TIP mostro que la presencia de morbilidad se asocia en 

niños con trombocitopenia de más de 3 meses. Los pacientes con cifra de 

plaquetas menores de 20x109/L presentaron menores eventos de sangrado y 

menor duración de la enfermedad. Esto fue pronosticado por el desarrollo de un 

sistema de puntuación basado en seis características clínicas: inicio abrupto, 

menores de 10 años de edad, infección previa, recuento de plaquetas menor de 

5x109/L, purpura húmeda y sexo masculino. Puntaje alto identifico riesgo bajo en 

pacientes [27, 28]. En aproximadamente dos tercios de los casos, la presencia 

de TIP de recién diagnóstico fue precedida de enfermedad infecciosa, 

principalmente del tracto respiratorio, otros por alguna enfermedad viral (rubeola, 

varicela, paperas, mononucleosis) o por antecedente de vacunación. El intervalo 

de desarrollo de TIP entre el proceso infeccioso y la presentación de purpura 

varia de días a semanas, más frecuentemente de 2 semanas [3, 29]. Hasta 

ahora la única vacuna que se ha asociado ampliamente a TIP es la triple viral 

(rubeola, sarampión y parotiditis). TIP ocurre aproximadamente 6 semanas 

después de la vacunación. Normalmente presentan sangrado moderado como 

hematomas y petequias, la cuenta de plaquetas es mayor de 20x109/L. El 90% 

presenta curación completa a los 6 meses, solo el 10% presenta enfermedad 

crónica. Su incidencia es de 2.6 en 100 000 vacunados, aunque no refleja la 

incidencia real ya que la mitad de los pacientes sin sangrado no acudirán a 

recibir atención médica [30]. 

 



• Laboratorio. 

No existe una prueba estándar de oro. El hallazgo clave de laboratorio es la 

presencia única de trombocitopenia severa. En más de la mitad de los casos, el 

conteo de plaquetas es menor de 20x109/L. [31, 32, 33]. En caso de infección 

por mononucleosis puede haber linfocitosis. Es común encontrar eosinofilia 

moderada. En el frotis de sangre periférica se pueden observar plaquetas 

grandes. El examen de la extensión de sangre periférica es esencial para 

confirmar la trombocitopenia, excluir la seudotrombocitopenia por ácido 

etilendiaminotetraacético y otras trombocitopenias asociadas a mielodisplasia, 

leucemia, anemia megaloblástica, microangiopatía o algunas de origen 

congénito. En la TIP las plaquetas pueden tener un volumen plaquetario medio 

ligeramente aumentado, pero la detección de plaquetas excesivamente grandes, 

agranulares o muy pequeñas debe alertar sobre la existencia de otras 

enfermedades. El estudio de anticuerpos antiplaquetarios no está indicado [2]. 

 

• Aspirado de médula ósea (AMO). 

Se observan número normal o aumentado de megacariocitos, la mayoría de 

estos inmaduros, también pueden estar presentes precursores de eosinofilos [2]. 

Las guías británicas recomiendan AMO cuando se usan corticoesteroides como 

tratamiento de primera línea en TIP atípica de recién diagnóstico [34]; y la ASH 

recomienda AMO en pacientes con clínica y laboratorios atípicos [23]. 

 

• Diagnóstico diferencial. 

Anemia o neutropenia no son síntomas típicos de TIP. Síntomas constitucionales 

como pérdida de peso o fiebre inexplicable, se debe pensar en cáncer o lupus 

eritematoso sistémico. Es inusual la presencia de adenopatías o 

visceromegalias. Si presenta citopenias, considerar la presencia de síndrome de 

falla medular o leucemia. La presencia de anemia importante debe sospechar 

anemia hemolítica autoinmune (síndrome de Evans). El volumen plaquetario 

usualmente es elevado o normal en la TIP; si es bajo se debe sospechar en otros 

diagnósticos como síndrome de Wiskott-Aldrich. La cuenta de reticulocitos suele 



ser normal. Si se encuentran elevados suele estar asociado con un proceso 

autoinmune o puede ser secundario a la compensación medular por el sangrado 

causado por la trombocitopenia. El análisis de la sangre periférica, demuestra 

menos de 1 plaqueta encontrada en campo de alta resolución. Coombs directo 

positivo indica la presencia de anemia hemolítica autoinmune, como el síndrome 

de Evans. Solo los pacientes Rh+ pueden ser tratados con anti-D. El lactato 

deshidrogenasa y el acido úrico son normales en la TIP [23]. 

Existen pocos estudios en niños sobre H. pylori en niños con TIP. En el estudio 

multicéntrico hecho en Italia por Russo et al, se investigo a población pediátrica 

con TIPc para aclarar la revelación clínica sobre la erradicación de H. pylori, 

encontrando que la erradicación exitosa de H. pylori indujo una respuesta en el 

conteo de plaquetas en el 39.4% (13/33) de los pacientes con TIPc, y la 

respuesta persistió durante al mensos 1 año [35]. La ASH no recomienda prueba 

de rutina de H. pylori en niños con TIPc. El único ensayo clínico aleatorizado que 

evaluó el rol de la erradicación de H. pylori mostró que niños con TIP crónica no 

presentaron elevación de las plaquetas [36]. 

 

• Historia natural. 

La TIP en la niñez es una enfermedad benigna y autolimitada. Varios estudios 

han identificado uno o más factores asociados con una duración corta de 

trombocitopenia: edad menor de 10 años al diagnóstico, inicio abrupto de 

síntomas (menos de 2 semanas), antecedente de infección viral, cifra de 

plaquetas extremadamente bajas (menos de 5x109/L) y la presencia de purpura 

húmeda [37, 38, 39, 40, 41, 42]. También, el sexo masculino [41] y niveles 

séricos elevados de IgG al diagnóstico [43] se asocian a buen pronóstico. 

 Tratamiento. 

No existe evidencia que el tratamiento en niños con TIP de recién diagnóstico cambie el 

curso de la enfermedad. Más del 80% de los niños con TIP, la cuenta de plaquetas 

revertirá a la normalidad al año de presentación. Por lo tanto el tratamiento deberá ser 

utilizado en pacientes con riesgo de sangrado grave [44]. 



1. “Watch and wait”. Es seguro en pacientes pediátricos que solo presentan 

manifestaciones cutáneas (petequias y equimosis), con cuidador confiable sin 

antecedentes de trauma de cráneo ni ingesta de agentes antiplaquetarios. En la 

práctica muchos hematólogos inician tratamiento cuando las plaquetas son 

menores de 10x109/L o entre 10-20x109/L con sangrado de mucosas o con 

presencia de sangrado activo. [45, 46]. 

Los glucocorticoides, la inmunoglobulina intravenosa y la inmunoglobulina anti-D, 

inhiben la unión plaquetas a los receptores Fc de macrófagos, y bloquean la eliminación 

de plaquetas recubiertas de anticuerpos. Los glucocorticoides también estabilizan la 

integridad del endotelio vascular [47]. 

2. Glucocorticoides. El esquema tradicional para tratar niños con TIP es vía oral con 

prednisona a dosis de 2 mg/kg/día por 3 a 4 semanas, la cifra de plaquetas 

normalmente aumenta a más de 100 x109/L. Dosis altas de 4 mg/kg/día solo 

deben usarse por 4 días, en su lugar se puede utilizar dexametasona 

20mg/m2sc/día; para lograr punto final a la presencia de clínica significativa 

(sangrado y conteo de plaquetas menor de 20x109/L). Este enfoque minimiza los 

efectos adversos de los corticoesteroides a largo plazo (revisión de Beck y 

colaboradores) [19]. 

 

3. Inmunoglobulina intravenosa (IGIV). En 1993 Blanchette y colaboradores 

realizaron el primer estudio en niños con TIP de recién diagnóstico y conteo de 

plaquetas menor de 20x109/L, aleatorizaron la administración de IGIV (1 g/kg en 

dos días), prednisona (4 mg/kg día por 7 días reduciendo y finalizando en el día 

21) y vigilancia en los pacientes. El incremento de las plaquetas fue más rápido 

en los pacientes que recibieron tratamiento, siendo mayor con la administración 

de IGIV. Imbach y colaboradores observaron que dosis de 0.8 gkg en una dosis 

es suficiente para el incremento de plaquetas. Disminuyendo los efectos 

secundarios de dosis altas (cefalea, fiebre, vomito, neutropenia, anemia 

hemolítica, meningitis aséptica) [19]. El 30% de los pacientes responde en 24 



horas y el resto en 48 horas. Casi todos los pacientes a la semana de 

tratamiento presentan cifra de plaquetas mayor a 50 x109/L. 

 

4. Anti-Rhesus inmunoglobulina (anti-D). Es controversial como tratamiento de 

primera línea para pacientes pediátricos con TIP debido a que en varios países 

no está disponible y en Europa no tiene licencia. No debe ser usada en pacientes 

con hemogloblina menor de 10 g/dl o en pacientes que coexista anemia 

hemolítica. Debe ser usada en pacientes solo Rh positivos. Es preferida por el 

riesgo disminuido de infección viral, menos efectos secundarios y menor costo 

que IGIV. Las desventajas de anti-D Ig son la presencia moderada de anemia 

hemolítica y coagulación intravascular diseminada. La dosis va de 50 a 75 

mcg/kg durante 20 minutos. El 70% de los pacientes que reciben la dosis alta en 

24 horas presentan incremento de la cifra de plaquetas a 20 x109/L, pueden 

presentar hemolisis severa por lo cual deben ser observados al menos 8 horas 

después de la infusión [48]. 

Los siguientes tratamientos están indicados en caso de fracaso de los tratamientos 

anteriores en pacientes con clínica hemorrágica activa o factores de riesgo y 

trombocitopenia persistente o crónica con recuentos menores de 30x109/L. Se 

recomienda prescribirlos y administrarlos en centros especializados. 

5. Rituximab. Es un anticuerpo monoclonal quimérico antígeno CD20 sobre la 

superficie de linfocitos B normales y malignos. Se dispone de datos limitados 

sobre las experiencias clínicas de este nuevo agente para la TIP en la infancia, 

especialmente su eficacia a largo plazo. Se considera tratamiento de segunda y 

tercer línea en pacientes que no responden a tratamiento de primera línea y en 

pacientes crónicos. Según Matsubara, et al en su estudio retrospectivo con dosis 

habitual de 375 mg/m2sc/do por semana por 4 semanas, mostro que la 

respuesta global de rituximab fue de 50 % y el 34% lograron respuesta completa 

[49, 50]. No existen ensayos aleatorizados en niños. Pero existen 4 cohortes y 10 

reportes de casos que evidencian repuesta general del 60% aproximadamente 



en niños con TIP crónica. El 60% de estos niños manteniendo plaquetas por 

arriba de 50 x 109/L, al año de tratamiento [51]. 

Análogos de la trombopoyetina 

6. Romiplostim. Es una fusión del fragmento Fc y péptido mimético de 

trombopoyetina, peso molecular de 442kDa. Se une al receptor de 

trombopoyetina activa Janus kinasa (JAK), señales traductoras y activadores de 

transcripción (STAT), y a las vías enzimáticas de la proteína mitogena activada 

(MAP), enviando una señal de transducción, resultando en el incremento de la 

producción de plaquetas. Se administra vía intravenosa de 1-10 mcg/kg una vez 

a la semana y aumenta la cifra de plaquetas hasta 50 x 109/L en el 80% de los 

pacientes [47]. 

 

7. Eltrombopag. Es una pequeña molécula (59kDa). Presenta biodisponibilidad oral 

y es efectiva con una sola dosis de 25-75 mg/día. No se une al receptor de 

trombopoyetina, si no que atraviesa el receptor para unirse a la región 

transmembrana. Presenta menos vías de señalización a diferencia de 

romiplostim, ya que no activa AK1. Sin embargo, puede mantener cifras de 

plaquetas mayores de 50 x 109/L en pacientes crónicos si se usa por más de un 

año [47]. Existe riesgo infeccioso por depleción prolongada de los linfocitos B y 

actualmente está bajo vigilancia la posibilidad de leucoencefalopatía multifocal 

progresiva (comunicada tras su uso en otras enfermedades) [52]. 

 

8. Esplenectomía. El 86% de los niños responde y de estos el 70% presenta 

respuesta continua. Sin embargo los niños presentan riesgo de complicaciones 

como bacterias encapsuladas o riesgo de sepsis fatal, particularmente en niños 

menores de 6 años. El uso de vacunas como neumococo, meningococo y 

hemophilus influenza previo a la cirugía; así como administración de antibióticos 

profilácticos, reduce pero no elimina las complicaciones [47]. 

 



9. Vincristina. Bloquea la fagocitosis de plaquetas por fagocitos mononucleares. En 

combinación con IGIV o glucocorticoides de vio respuesta en 75% de los 

pacientes con cifras de al menos 30 x 109/L [47]. 

 

10. Mofetil micofenolato. Es una prodroga de ácido micofenolico e inhibidor de inosin 

monofosfato deshidrogenasa y una enzima importante en la síntesis de purinas, 

especialmente en la proliferación de linfocitos B y T [47]. 

Respuesta al tratamiento 

• Respuesta completa. Recuento plaquetario >100x109/L y ausencia de 

hemorragia. 

• Respuesta. Recuento plaquetario >30x109/L, incremento en más de dos veces la 

cifra basal y ausencia de hemorragia. 

• No respuesta. Recuento plaquetario <30x109/L o incremento inferior de dos 

veces la cifra basal o presencia de síntomas hemorrágicos. 

• Pérdida de respuesta. Recuento plaquetario <100x109/L o hemorragia o recuento 

<30x109/L o menos de dos veces del valor basal o hemorragia. 

• Corticodependencia. Necesidad de dosis repetidas o mantenidas de 

glucocorticoides para mantener un recuento plaquetario >30x109/L y/o evitar 

hemorragia. 

• TIP refractaria. No alcanzar respuesta o pérdida de la respuesta tras 

esplenectomiacon necesidad de tratamiento continuado para disminuir el riesgo 

de hemorragia [7]. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En nuestro país no existen estudios que aporten datos sobre qué características 

clínicas y bioquímicas constantes en pacientes pediátricos con TIP pueden predecir la 

evolución de la enfermedad, ya sea aguda o crónica. Siendo el Instituto Nacional de 

Pediatría (INP) un hospital de tercer nivel de referencia nacional, se pueden obtener 

datos importantes sobre el comportamiento de estos pacientes en el servicio de 

Hematología. 



JUSTIFICACIÓN 

TIP es la patología hematológica más frecuente de la edad pediátrica y es un 

diagnóstico de exclusión, es decir habrá que descartar la presencia de otras 

enfermedades que ocasionen la trombocitopenia. Es importante conocer las 

características clínicas y bioquímicas de mayor frecuencia en el paciente pediátrico, 

para que sirvan de guía, evitando en lo posible diagnósticos erróneos que modifiquen 

y/o retrasen la confirmación de otros padecimientos hematológicos benignos, malignos, 

o trombocitopenias secundarias a otras patologías no hematológicas; y que ayuden al 

médico de primer contacto establecer un diagnóstico oportuno y preciso, y en su caso 

referir al paciente oportunamente a un servicio especializado para su tratamiento. El 

aspirado de médula ósea (AMO) para confirmar el diagnóstico se ha convertido en un 

estudio controversial, ya que una adecuada anamnesis más el análisis cuidadoso de los 

estudios primarios, puede obviar la necesidad de tomar AMO, que por otra parte, más 

que confirmar el diagnóstico, ayuda a descartar otras entidades hematológicas. 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Hay características clínicas y bioquímicas que en forma constante puedan ser 

identificadas para establecer el diagnóstico y pronosticar la evolución de la TIP en 

pacientes del servicio de Hematología del INP? 

OBJETIVOS 

General. Conocer las características clínicas-bioquímicas más frecuentes y evolución 

de los pacientes con TIP del servicio de Hematología del INP. 

Específico. Conocer que características clínicas-bioquímicas pueden ser utilizadas 

como predictores para clasificar a la TIP al diagnóstico de la enfermedad. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Tipo de diseño de estudio. Serie de casos transversal, observacional, retrospectivo y 

descriptivo. 



Población objetivo. Expedientes de pacientes de 0 a 17 años 11 meses de edad con 

diagnóstico de TIP del servicio de Hematología del INP del periodo de agosto de 2016 y 

febrero de 2017. 

Población elegible. Expedientes de pacientes del servicio de Hematología del INP entre 

0 a 17 años 11 meses de edad. 

Universo de estudio. Todos los pacientes entre 0 a 17 años 11 meses de edad con 

diagnóstico de TIP registrados en el INP de la Ciudad de México de agosto de 2016 a 

febrero de 2017. 

CRITERIOS 

Criterios de inclusión 

• Cualquier sexo. 

• Pacientes entre 0 a 17 años 11 meses de edad. 

• Pacientes con diagnóstico de TIP durante el periodo de agosto de 2016 y febrero 

de 2017 del servicio de Hematología del INP: 
o Menos de 100,000 plaquetas en sangre periférica. 
o Aspirado de médula ósea al diagnóstico sin células inmaduras y con 

aumento de megacariocitos. 

• Seguimiento con biometría hemática. 

Criterios de exclusión. 

• Pacientes mayores de 18 años de edad. 

• Pacientes que no sean del INP. 

• Pacientes con TIP diagnosticado fuera del periodo de agosto de 2016 y febrero 

de 2017. 

Criterios de eliminación. Pacientes que no cuenten con expediente completo. 

 

 



VARIABLES 

       Variable                Definción  Tipo de variable Codificación de    
     la Variable 

          Sexo Condición de un organismo 

que distingue entre 

masculino y femenino. 

Cualitativa 

  Nominal 

Masculino 

Femenino 

          Edad Cantidad de años, meses 

cumplidos a la fecha de 

estudio. 

   Cuantitativa 

      Discreta 

 

  Meses o años 

     Citometría 
      Hemática 

Estudio de laboratorio para 

la medición de las células 

de la sangre. 

   Cuantitativa     

     Continua 

  

       Número 

      Plaquetas Son fragmentos 

citoplasmáticos derivados 

de los megacariocitos. 

Son pequeños, irregulares 

y carentes de núcleo. 

Desempeñan un papel 

fundamental en la 

hemostasia. 

         

 

    

   Cuantitativa 

     Continua 

 

 

 

       Número 

Aspirado de 
médula ósea 

Procedimiento por el que se 

extrae una pequeña muestra 

de médula ósea. 

   Cuantitativa 

     Continua 

        

       Número 

Megacariocitos Son células que forman 

parte del tejido 

hematopoyético de la 

médula ósea. 

              

   Cuantitativa 

     Continua 

 

           Número 

       Epistaxis Hemorragia con origen en 

las fosas nasales. 

Cualitativa 

  Nominal 

        Si o no 

   Púrpura húmeda Hemorragia cutánea. Cualitativa         Si o no 



Nominal 

Púrpura seca Hemorragia de las 

mucosas. 

Cualitativa 

  Nominal 

        Si o no 

     Equimosis Lesión subcutánea 

caracterizada por depósitos 

de sangre extravasada 

debajo de la piel intacta. 

  

Cualitativa    

      Nominal 

        Si o no 

  Gingivorragia Hemorragia espontanea 

que se produce en las 

encías. 

 Cualitativa 

   Nominal 

        Si o no 

        Hemorragia 
          Cerebral 

Hemorragia que se 

produce en el tejido 

cerebral. 

 Cualitativa 

   Nominal 

         Si o no 

 

DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO 

Recolección de datos por medio de la revisión del expediente electrónico y expediente 

físico en el archivo general del INP. 

 Se realizará un listado de los expedientes de pacientes que reúnan los criterios de 

inclusión. 

Se realizará la búsqueda de expedientes de los pacientes tomando en cuenta los 

criterios de inclusión y exclusión. 

Se realizará recolección de los datos de los expedientes para ingresar al estudio. 

Se creará una base de datos en hoja de cálculo de Excel, donde se transcribió toda la 

información recolectada para su análisis posterior estadístico. 

 

 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

En el servicio de Hematología del INP se cuenta con 18 pacientes con TIP en el periodo 

de agosto de 2016 y febrero de 2017, todos con realización de aspirado de médula 

ósea. 

Se realizara el análisis de las características clínicas-bioquímicas encontradas en los 

pacientes con TIP para valorar cuales son las más frecuentes y si estas nos pueden 

predecir la evolución de la enfermedad a los 6 meses de seguimiento. 

RECURSOS 

• Materiales. 
o Expediente clínico. 
o Hoja de recolección de datos. 

• Humanos. 

o Residente de Hematología Pediátrica: Realizará el protocolo de 

investigación y el análisis de los datos obtenidos bajo asesoría del tutor 

metodológico, recolectarán la información de los expedientes clínicos y 

bases de datos así como la búsqueda de la literatura para la elaboración 

del marco teórico. 

o Investigadores responsables: Elaboración del protocolo y marco teórico y 

seguimiento del estudio. 

o Asesor metodológico: Es el responsable de guiar el diseño del protocolo 

de investigación, la redacción de éste, así como apoyar en el análisis de la 

información para la presentación de los resultados. 

FINANCIAMIENTO 

El presente protocolo no cuenta con financiamiento externo al INP, dado que es un 

estudio descriptivo y retrospectivo, no generará gastos adicionales al INP. 

 

 



ÉTICA 

La conducción del estudio así como el informe de sus resultados, acatarán en todo 

momento los principios éticos de la Declaración de Helsinki y el marco jurídico 

mexicano, en particular la Ley General de Salud, el Reglamento de la Ley General de 

Salud en materia de Investigación para la Salud así como la Ley Federal de Protección 

de Datos Personales en Posesión de los Particulares. 

No existen consideraciones de bioseguridad al tratarse de una investigación 

documental. Dado que se trata de una documentación retrospectiva que no afecta 

directamente la integridad del paciente ni se tratan aspectos relacionados a la conducta, 

el Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigación para la Salud la 

categoriza en su artículo 17 como una investigación sin riesgos y, en virtud de lo 

estipulado en el artículo 23 del mismo Reglamento, no se requiere de una carta de 

consentimiento informado. 

RESULTADOS 

Durante el tiempo de duración del estudio se encontraron 18 pacientes de acuerdo a los 

criterios de inclusión y exclusión. Once (61.1%) fueron del sexo femenino y 7 (38.8%) 

del sexo masculino. La edad más frecuente de presentación fue a los 4 años. 

Presentaron las siguientes manifestaciones clínicas al ingreso: purpura seca 

(petequias) 13 (72.2%), equimosis 13 (72.2%), epistaxis 8 (44.4%), púrpura húmeda 7 

(38.8%), gingivorragia 2 (11.1%), sangrado de tubo digestivo 1 (5.5%) y hematuria 1 

(5.5%). Seis (33.3%) tuvieron antecedentes de infección de vías aéreas superiores, 2 

(11.1%) infección gastrointestinal de probable origen viral y 2 (11.1%) antecedente de 

vacunación (triple viral). El promedio de cifra de plaquetas al ingreso fue de 12x109/L. 

Los pacientes con antecedente de infección o vacunación presentaron plaquetas 

menores de 10x109/L. A todos los pacientes se les realizó AMO que resulto con 

aumento de megacariocitos sin células inmaduras. Solo un paciente se mantuvo en 

observación sin recibir tratamiento (5.5%), el resto recibió tratamiento de primera línea 

(94.4%): 10 prednisona (55.5%), 5 metilprednisolona (27.7%) y 2 metilprednisolona más 

inmunoglobulina Ig intravenosa (11.1%). Doce (66.6%) pacientes tuvieron respuesta 



completa,  3 (16.6%) tuvieron solo respuesta, tres (16.6%) con corticodependencia. Dos 

pacientes requirieron tratamiento de segunda línea (11.1%) para el control de la 

sintomatología. Cinco paciente evolucionaron a la cronicidad (27.7%). Un paciente de 

14 años de edad se asocio a TIP la presencia de Inmunodeficiencia común variable y 

una paciente de 14 años se detectó Síndrome antifosfolípido primario. 

DISCUSIÓN 

La TIP en nuestro servicio fue más frecuente en el sexo femenino 61.1% con una edad 

promedio de presentación de 5.7 años. De acuerdo a las estadísticas internacionales 

por Klaassen, Blanchette, et al, la edad es similar, pero en el sexo diferimos, 

probablemente por la poca cantidad de pacientes estudiados en nuestra muestra. Las 

características más frecuentes fueron petequias y equimosis como lo reportado en la 

literatura internacional [1, 2, 3, 7]. No se reportaron manifestaciones clínicas severas 

que comprometieran la vida de algún paciente como hemorragia intracraneal. El 44.4% 

de los pacientes tuvo antecedente de infección viral y el 11.1% antecedente de 

vacunación (triple viral); todos ellos con cifras menores de 10x109/L. Lo encontrado 

concuerda con el estudio nórdico sobre TIP que mostró que los pacientes con cifra de 

plaquetas menores de 20x109/L presentaron menores eventos de sangrado y menor 

duración de la enfermedad. Esto fue pronosticado por el desarrollo de un sistema de 

puntuación basado en seis características clínicas: inicio abrupto, menores de 10 años 

de edad, infección previa, recuento de plaquetas menor de 5x109/L, purpura húmeda y 

sexo masculino [27, 28]. En aproximadamente dos tercios de los casos, la presencia de 

TIP de recién diagnóstico fue precedida de enfermedad infecciosa, principalmente del 

tracto respiratorio, otros por alguna enfermedad viral (rubeola, varicela, paperas, 

mononucleosis) o por antecedente de vacunación. El AMO en los pacientes presentó 

características similares reportadas en la literatura sin arrojar más datos sobre la 

enfermedad [2]. El tratamiento de elección fue de primera línea (esteroides), el 83.3% 

presentaron respuesta. El 27.7% evoluciono a la cronicidad siendo más elevado que lo 

reportado en la literatura [8, 9, 10]. 

 



CONCLUSIONES 

Los pacientes con TIP del servicio de Hematología en este INP presentaron 

características clínicas y bioquímicas similares a los consensos internacionales. Estas 

características ya han sido ampliamente estudiadas por lo cual es necesario buscarlas 

intencionadamente en cada paciente con sospecha de TIP, ya que de esta manera 

ahorraremos la toma de estudios innecesarios como el AMO que solo debe ser 

realizado en pacientes que no presentan antecedentes, clínica o alteraciones en la 

biometría hemática característicos de TIP. El objetivo de este estudio pequeño es 

llevarlo a cabo por más años para así generar datos nacionales sobre TIP en población 

infantil.  
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