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INTRODUCCION 

PURPURA PULHINANTE 

Reporte de 3 casos manejo y complicaciones 

Revisión de literatura 

La Púrpura Fulminante es una enfermedad catastrófica la cual se 

caracteriza por la presencia de lesiones cutáneaa, fiebre, hipovolemia 

y coagulación intravascular (CID). Es característica de pacientes pe­

diátricos, es precedido por una infección benigna sim embargo la mort~ 

lidad es muy alta y los pacientes que sobreviven a la fase activa pue­

den ser portadores de alteraciones a los diferentes sistemas, de los 

tejidos de lapiel y los tejidos profundos de las extremidades que son 

las más afectadas, representando un verdadero reto para su manejo que 

deberá ser siempre interdisciplinario, 

Esta enfermedad es extraordinariamente rar por lo que el manejo 

de la fase activa es aún controversia! por la falta de suficientes ex­

periencias para realizar un manejo estandarizado, El Servicio de Ter~ 

pia de Contagiosos del Hospital Infantil de México, recibió J pacien­

tes femeninas en un corto período de tiempo de apróximadamente 2 meses 

siendo la fase aguda un verdadero reto y las complicaciones que las p~ 

cientes desarrollaron, oe presenta un resúmen de cada una de las pa­

cientes y se discutira la literatura más representativa en cuanto al 

diagnóstico y tratamiento, que se considero sería de interés para el 

médico pediatra. 
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REE'ORTB CASO No. 1, 

femenina de 6 anos de edad procedente del Estado de México de me­
dio socioecon6mico muy bajo, en deficientes hábitos higiénicos Y alimen 

ticios. Sin datos de importancia entre sus antecedentes heredofamilia­
res, perinatales ni personales. Entre los antecedentes de importancia 
sólo infección de vías iiereas superiorea 1 días antes de su padecimien 

to actual. 

Su padecimiento actual inicia 16 horas antes de su ingreso con le­

siones dérmicas caracterizadas por manchas purpúricas en tercio supe­
rior de ambos muslos las cuales son confluentes y se extienden rápida-­
mente en dirección cefalocaudal bilateral simétricas llegando hasta los 
pies en 24 hrs. Se acampanan de dolor intenso e incapacidad para la m2 

vilización y la deambulación. Fiebre de 24 hrs., alta pera que cedi6 

al uso de antipiréticos con ataque del estada general, palidez progresi 

va de 12 hrs. Polidispsia y oliguria de 24 hrs., de evolución. La pa­

ciente fue remitida por un hospital periférico con ~O de Purpúra Fulmi­

nante 12 hrs, después de haber hecho el diagnóstica. 

A nu ingreso ne encuentra paciente de 20 kgs de peso, TA 110/60 

FC-110 x rnin. FR 36 x rnin. Temp-36.s~c. 

Paciente escolar nomnolienta alternado con períodos de irritabili­

dad, con pálidez generalizada muy acentuada, diaforética, deshidratada, 

manchas purpúricas en ambon miembros inferiores hasta el tercio medio 

lncl~yendo pies, con lesiones necróticas y ampollas de contenido sero­

sanguinolento, dolorosas al movimiento, no hay pulsos distales sólo se 

palpan los femorales débiles, presenta edema y eritema hasta región s~ 

prapública, dolorona al tacto en manos presenta lesiones purpúricas en 

dorso en ambas manos y en antebrazo región dital con edema y eritema 

hasta tercio medio de antebrazo izq, dolorosa~ al tacto, conserva pul­

sos radiales. Se considera que la paciente cllrsa con choque hipovolC­

mico oecundario a he~orraglas cutáneas se maneja inicialmente con car­

gas rápidas, líquido.:; altos, se heparinlza y se hace ret)osición de Sil!!. 

gre con globulos rojos empaquetalloo {GR~l en varias ocasiones (ver ~a­

bla No. 2). Es vista por el servicio de cirugía quienes consideriln 
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~ue la descomi.~resi6n ~or fasciotom(as podría mejorar la circulación di~ 
~al de los miembros inferiores y se realiza hasta tercio superior de 
piernas. Al hacerlo se observa necrosis de los tejidos profundos y mu~ 
culos, El manejo con antibióticos se conoidera deberá ser de amplio e~ 

pectro cubriendo gram positivoa '/ ':Jram negativos "I cubriendo especific!!, 

mente contra Pseudomonas que es un patógeno frecuente en las salas de 

cuidados intensivos, se utiliza cefuroxlme, carbenicilina y amlkacina 

lvec tabla 2). Las ~ruebas de coagulación y las alteraciones en las 

plaquetas aon compatibles con CID, las alteraciones de lao ~ruebas de 

función renal con retención de azoados muy im~ortante así co"o la pre­

sencia de alteraciones en el examen general de orina que muestra cilin­

druria, hemoglobinu<id y albuminuria se consideran secundarias a micro­

ang1opatía debidas a su proceso de base, Posteriormente cursa con hi­

pertensión arterial, secundaria al dano renal e hipervolemia, se maneja 

con diuréticos como t,>s turooemide con lo que presenta nejorí11 pero 11 

los 6 d{ao de su ingreso y de uso de carbenicilina presenta una hipoca! 

cemia severa con potacio de 1.2 y l.B en un control meq/l. Se le da m~ 

nejo sustitutivo de potasio; el servicio de Nefrolog{a recomienda reti­

rar Carbcnicilina, hidrocotizona y disminuir la dósis de furosemide pa­

ra mejorar la caliemia, a esto se agrega un diurético ahorrador de pot~ 

sio. El mismo dí11 presenta Crisis convulsivas tónico-clónicas, las cu~ 

les se consideran secundarias a la hipertensión sin datos de focacliza­

ción al examen neurológico y fondo de ojo normal descartando la posibi­

lidad de hemorragia intracraneana por el uso de heparina a altas dósis. 

A las 40 hra., se obtienen cifr11s de potasio sérico normales y las ci­

fras tensionales dentro de lo esperado para su edad pero aún utilizan­

do furosemide. 

Su manejo con hcparina se prolonga por 3 semanas (ver tabla 2). No 

presenta complicaciones posteriores y se realiza amputación de ambos 

miembros inferiores hasta tercio proximal a los 32 días de su ingreso. 

El reporte anatomopatológico reportó1 Necrosis isquémica extensa de 

piel y tejidos blandos secundaria a trombosis de vasos medianos y gran 

calibre. Tromboais recanalizada de 11rtecias y venas femorales, Colini 

zación secundaria de piel por bacterias y mucoc. Gangrena seca y húme­

da. 
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En esta paciente los cultivos iniciales todos fueron negativos pa­

ra crecimiento de gérmenes patógenos, sin embargo a la semana de haber 
colocado venodisección presentó reacción inflamatoria en la herida de 
la cobertura, 48 hrs, 1 después presentó supuración, por lo que se de­
bió retirar la línea, se cultivó el material purulento y la punta del 
cateter con reporte de crecimiento de Pseudomonas aerugtnosa multire­
sistente, sólo sensible a cefalosporinas de tercera generación por lo 

que se utilizó Cefoperazona. se considera que la tórpida evolución de 

esta paciente fue debida ~ ingreso tardió a servicio de cuidados inte~ 

sivos, Y en parte a la microangiopatía renal, la cual se puede presen­
tar, 

El uso de r.arbenicilina aunado a otros fármacos dcpletores de pote 
sio tuvo por resultado una hipocalémia muy severa, pocas veces vista 
cuando se Utiliza la carbenicilina sola. 
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TABLA No Z;T1V\TI1\J.UENIU RECIDIOO ll.JAA'ITE EL PERIOOO ACTIVO y Rf:O.IPERACIOO roa 

LA PACII'NfE l'.a:l l do 6 nfios de cdnd desdo su ingreso husta ln lllll[lUtw:i6n. 
01¡\i; 

1 • - 2- -3--4- • 5- -6· • 7- -8- ·9--10- -11-12-13-14 -15-16-17-18-19-20-21 ·22-23-24·25-26-27 ·28 

1 IEPARINA (u/kg/hr • - l 2 /35/35/30/30/ 25/15/ Z 5/ 20/ Z0/ 20/ Z0/ 20/ 20/ Z0/ 20/ Z0/20/ 20/ l 5/ l 5/10 

PLASMA(mls/kg/diu 45/ 45/·1S/45/30/30/30/30/30/l5 

GRE(mls/kefdosis IS 15 10 

CEFUOOXIME lOOmgs/lq: + + 
(') 

Af.llKACINA 7.51ngs/kg 

OOBENIClf\~ 
16grs/m2/dia 

llIDRIOOITTIZCNA 

+ + + + + + • + • • • • + + + + + + + + + +hasta 
32 

• • 

(mgs/kg din. 40-20- 20· Z0-15-10- - - - - - • 
RJIDSEMlllE 

(mgs/kg din 

DlTOPERAZONA 

IOOmgs/kg din 

ALfa.nIT 

30mgs/J.;g din 

f:SPI RCl'IQLACfONA 

1. Smgs/J.;g dla 

El',\\IIN 7mgs/kg din 

jtpoe dia f1 por do.c;l.s. 

1.5-0,5-3 3-2 - 3 -3 -3 -3 -2 -2 -2 -2 -2 -2 -1 -1 -1 -1 -1 -1 

+ + + + + + + t + + + + + + + + + + llJ\STA 
32 

+ ... ... + + ... + +------

... ... ... + + ... + + -------
20 7 7 777777777777 77777 
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REPORTE CASO No. 2 

Femenina de 12 anos de edad procedente de Tulancingo, Hgo, 

Procedente de medio eocio-econ6m1co bajo, con ~eficientes hábitos 

higiénico-dietéticos. Sin antecedente: ·~redofamillares de importan­

cia para el padecimiento actual, Es la cuarta de 7 hermanos, antece­

dentes perinatales y personales sin importancia para el padecimiento. 

Curso 8 días antes de su i.ngrcso con exantema referido de tipo escarla 

tiniforme, con adenomegalias bilaterales cervicales y descamación fina 

posterior. Inicia su padecimiento actuill con la ap.irición súbita de 

manchas purpúricao en ambos muslos en ~ medio las cuales son rápi 

damente confluentes y avanzan en dirección céfalo-caudal hasta alcan­

zar en pocas horas los pies1 se acompanan de dolor e incapacidad para 

la deambulación. Frialdad en ambos miembros inferiores de 16 hra., de 

evolución. El iniclo de las leoiones purpUricas fue 24 hrs., antes de 

su ingreso. 

A su ingreso se observan los siguientes datos1 Peso 41 kgs. Temp 

37ºC FC - 100 X min. FR - 34 X min. T.A. de 80/60. 

·Paciente adolescente angustiada, mUj-" pálida, uH1.forética, sedien­

ta, con datos de deshidratación moderada a severa, con lesiones purpú­

ricas bilaterales que abarcan ambos miembros inferiores desde los ort~ 

jos hasta tercio superior de muslo, por cara anterior hasta la ingle 

con borde bien definido y halo ecitemat.-:10, por cara posterior alcan­

zan hasta gluteos, piel, fría, dolor ~ la palpació~ y manipulación de 

miembros. En miembros superiores se encuentra edema y eritema en am­

bas manos de predominio en dorso y se extiende hasta tercio inf., de 
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antebrazos mal delimitado, poco doloroso. Los datos de hemorragias e~ 

táneas y de hipovolemia son sugestivos de choque por lo que se maneja 
con cargas rápidas y líquidos altos y con transfusión {ver tabla 4) 1 

los pulsos a su ingreso débiles pero aún presentes en pies y hueco PºE 
l!teo desaparecen en 6 hrs, por lo que el servicio de Cirugía conside­
ra que es debido al edema y que deberá realizarse fasciotomías en un 
intento de mejorar la circulación distal disminuyendo la presión ejer­
cida por el edema sobre los paquetes vasculares. Sin embargo a pesar 
de ello la circulación distal no se recuperó. El manejo médico se en­

caminó a dar soporte inicialmente en Cuidados Intensivos la fase acti­

va de esta paciente duró aproximadamente 96 hrs., que fue el momento 

en que se limitó la verdadera extensión de las lesiones sin avanzar 

más, Su manejo se puede ver en la tabla 4 donde se especifica los 

días que recibió cada medicamento y la dósis por kilogramo día, el ma­

nejo con heparina se prolongó por 17 días, Los antibióticos tuvieron 

que ser modificados de acuerdo a la sensibilidad de los gérmenes aisl~ 

dos en las lesiones, El manejo conservador se prolongó hasta que se 

delimitó adecuadamente el margen de los tejidos viables y los desvita­

lizados hasta loa 30 días posterior a su ingreso, en que SQ realizó am 

putación de ambos miembros inferiores hasta tercio proximal de fémur. 

Se consideró que esta evolución tan catastrófica fue debida a que la 

paciente llegó tardiamente al servicio y al dÍficil control de los fe­

nómenos tromboembÓlicos durante las primeras 48 horas de su estancia. 

En los cultivos que se tomaron durante su estancia inicialmente todos 

fueron negativoa pero el día 20 de estancia hospitalaria se aialó 

Echerichia Coli, la cual recultó ser resistente a múltiples antibióti­

cos sólo sensible a Cefotaxime. En la tabla 3 se puede observar los 

datos de laboratorio que fueron compatibles con CID en loa primeros 

d!as para posteriormente normalizarac. 
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TABLA no 4 Paciente numero 2 MEDIOAMEC'l'..l'OS UTILIZADOS DURANTE SU ESTANCIA. 

MEDlCAM.ANTO/ 1 2 3 ,, 5 li 7 8 9 10 11 12 13 llj. 15 16 17 10 19 aJ 21 

IrEPARIN"A 
u!kgthr 35 25 25 25 25 25 25 25 25 15 15 15 15 10 10 10 10 

HIDROCORTIZ 
ng/ke dio. 'IO ''º 20 15 15 15 15 15 15 10 5 

l-'LilSHA 

mla/k(; 
l~5 "5 

,,, 45 45 '+5 

CJiI:lD,i.i·lIC!HA 
me;s/ltG 40 40 40 40 40 40 40 40 40" 40 40 40 40 40 '~º 40 

/li·frtC.ACINA 
7 • .?inaslre/:ic 3 + + + + + + + + + + + + + + + + • • + + • 
Olohu:!.on ílojoa 
empnquetadoA 

15 15 10 15 5 ¡ ml.sJks 

DICLOX.ACILI~T/L 
lODnss/lq;; din + + • + + --- 1 

CJ\..."qBE!IICIJ,:r:A r 
lGGt"s/~ se + + + + + ---

1 CZ:.'O'.i:"AXI~m: 
100.:n¡;a/kr; dia 22. r ¡ 

l 
¡ 
f 
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REPORTE CASO Ho. 3 

Femenina de anos de edad, procedente del estado de México, de 
medio socio-econ6mico bajo con hábitos higiénico-nutriclonales defi­
cientes, es la sexta de once hermanos. Sin antecedentes de importan­
cia para el padecimiento actual, solamente escarlatina diagnosticada 
20 días antes de su ingreso. 

Inicia su padecimiento actual JO hrs., antes de su ingreso con la 
presencia de manchas purpúricas en el male6lo inferior der, estas le­
siones progresan hasta el tercio medio de la pierna en un tiempo de 
6 hrs. Después de 10 hra, inicia con manchas de las mismas caracterí~ 

ticas en el maleólo izquierdo las cuales progresan en forma similar en 
término de 2 hrs. Estás lesiones se acampanan de dolor y claUd!~·ción 

a la marcha, y el dolor incrementa a la palpación. 

Al examen físico se observa pre-escolar bien hidratada con inqui~ 

tud moderada con lesiones purpúrican en ambas extremidades inferiores 

haota el tercio medio de ambas piernas bien delimitadas y simétricas, 

los pulsos pedios están presentes aunque menos intensidad que los de­

más, No hay datos de anemia ni de hipovolemia. A su ingreso se ini­

cia manejo con heparinización y líquidos altos, se le maneja con doble 

antibiótico (ver tabla 6), la evolución de la paciente es muy favora­

ble limitándose en menos de 12 hra., de manejo las lesiones con un to­

tal aproximado de 4B hrs., de fase aguda desde su inicio hasta i des­

activación. Los exámenes de laboratorio aunque muestran alteraciones 

de cOnsumo de factores prácticamente no muestran datos de CID. 

Las escaras necróticas de la paciente fueron sólo de piel y de t~ 

jidos superficiales y no amérito manejo quirúrgico. Se mantuvo con h~ 

parina por 12 días a dósis bajas (ver tabla 6), 

Se consideró que tan buena evolución en buena parte fue debida a 

atención del diagnóstico, que revirtió los fenómenos de CID, 
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TABLA no 6 Paciente numero 3 HEDICA.MENTOS UTILIZADPS DURANTE SU ESTANCIA 

MEDICAME~TO/ 1 2 3 4 5 6 ? 8 9 10 11 12 13 l'• 15 16 

HEP.\RIHA 
u/k3 hora. 25 35 35 25 25 25 20 20 15 15 10 10 10 

DICI.OXAClI,IlfA 
lOOnf!;a/l~g dia + + + + + + + + + + + + + 

ill'IIlú\CIHA 

7.smr;s 11q~ " 3' • + • + + + + + + + ,. + 

l!!!l!'!.OC0RT!ZOHA 
n~a,P.;r; U tu 10 

PIJ'..Dl'L\ 
ml:i/l::r; d'!.a. 30 30 10 10 
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DISCUSION 

El síndrome de Púrpura Fulminante fue descrito por primera vez 
por cuelliot en 1884 {l), pero fue Henoch en 1887 quien le dió el nom­
bre con que hoy se le conoce (1). 

En 1964 Hjort hizó una revisión de 50 casos de la literatura pro­
poniendo los siguientes criterios para el diagn6stico de Púrpura Fulm! 
nante y son los s19uientee1 

l. La Púrpura es una enfermedad de ninos. 
2. Siempre habrá una enfermedad benigna precednnte. 
l. Desp:és de un período de latencia variable se inicia el sangrado cu­

táneo que se extiende rápidamente y que provoca una anemia en oca­
siones muy grave1 si sobrevive a esta fase aguda entonces se encon­
trarán; 

4. Necrosis de la piel y tejidos más profundos que se encuentran más 
danados con formación de grandes bulas y puede haber necrosis de t2 
da la extremidad implicada, 

5. En los exámenes de laboratorio se pueden encontrar las alteraciones 
de la coagulación compatibles coN Coagulación Intravascular Disemi­
nada {CID) y: 

6. Se puede demostrar en los exámenes histopatológicos la presencia de 
muy amplias zonas de trombosis de vénulas y capilares e inflltrados 
inflamatorios perivasculares. 

con cuatro de estos criterios se hace el diagnóstico de Púrpura 

Fulminante Y se pueden excluir otras patologías como son la Púrpura de 
llenoch Schilenlein y las meningococcemias, 

Se define como una Enfermedad propia de ninos debido a que en la 
revisión de 100 casos que realizó Spicer (ll sólo se encontró que cua­
tro pacientes eran mayores de 12 anos, encontrando una edad media de 
46 meses, las J pacientes que se reportan son de 4, 6 y 12 anos, 

Así mismo en lo revisado se encuentra que ambos sexos son par 
igual afectados 111 en cambio las pacientes eran todas del sexo femen! 
no. 
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La enfermedad benigna que suele preceder el inicio de la Púrpura 

Pulminante ea muy variada pero se describe en lo revisado que hasta en 
un 27\ de loa casos es la Fiebre Escarlatina el antecedente único, sin 
embargo, debemos aclarar que en si la Fiebre Escarlatina presenta como 
complicaci6n la Púrpura muy rara vez con una frecuencia de l por 
20,000 casos (1). 

La infección de vías áereas superiores es la siguiente enfermedad 
más frecuente precedente y finalmente la varicela con una frecuencia 
del 20\ de los casos de Pdrpura Fulminante (1,21. 

Existen otras múltiples causas de Púrpura pero sólo se han repor­
tado algunos casos de cada una 11,2,61. 

Los sitios de hemorragia cutánea que se reportan siempre son eimf 

tricos con una gran predilección por loa miembros inferiores y en esp~ 

cial por los muslos involucrando hasta la región glútea y hasta las 

pantorrillas, otras áreas más frecuentemente tomadas aon los miembros 

superiores (1,2). En las pacientes se encontró que loa muslos eran el 

sitio de inicio en 2 pacientes diseminándose las lesiones en forma cag 

dal y afectando además las manos con algunas lesiones en antebrazo en 

una de las pacientes; en la tercera paciente las lesiones iniciaron en 

la región maleolar y se exten~iÓ hasta la pantorrilla en su tercio me­

dio sin avanzar más. 

·Las lesiones se deacriben caracteríaticamente como grandes par­

ches confluentes de equimosis las cuales tienen un borde bien definido 

eritematoso y en ocasiones edematoso; las áreas m~s afectadas, tendrán 

necrosis con formación de grandes bulas de contenido aero hem~tico es­

téril sino han sido contaminadas 11,2). 

Esto sucedió igual en las pacientes que se reportan. 

Conforme progresan la evolución se formarán gruesas escaras necr2 

ticas las cuales al desprenderse pueden dejar la piel nueva fl,2l. 

~n !l~BE 
~iu;:JJféGA 
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Los pulsos inicialmente se conservan pero posteriormente desapar~ 
cen ya sea debido a la trombosis intravascular o a la presencia de an! 
lloe constrictivos ctcatriciales que vienen a comprometer más a una e~ 
tremidad de por si ya edematosa. Todos estos eventos pueden llevar a 
la necrosis a la extremidad afectada y a la necesidad de amputación 
posterior, en las revisiones hechas se reporta hasta un 19\ de amputa­
ciones {1,2), En 2 de las pacientes que se reportan hubo necesidad de 
amputación de ambos miembros inferiores hata el 1/3 proximal de muslo, 
mientras que en la tercera no hubo necesidad ni de poner injertos, 

La hematuria es un signo que puede encontrarAe en un 17\ de los 

pacientes (l}, sólo se pudo corroborar en una de las pacientes pero 

se acampano de la presencia de cilindros granulosos y albuminuria y e& 

to se considero secundario a miccoangiopatía renal. 

La hemoglobina inicialmente se encuentra normal en los pacientes 

pero ante el manejo del choque y la reposición de líquidos los niveles 

disminuyen rápidamente hasta por abajo de 9 ges\ (1,2,J), lo cual se 

pudo corroborar en las pacientes siendo necesario realizar repetidas 

transfusiones de glóbulos cojos empaquetados (GRE). 

También suelen existir alteraciones de la forma de los eritroci­

tos (1,2) lo cual se corroboró también en las pacientes. 

La cuenta de los leucocitos por lo general es mayor de 10,000 y 

pueden estar muy altos {1,2,l) con tendencia a girar hacia la izquier­

da (ll1 en el estudio Cooperativo del Club Francés de cuidados intensi 

vos {J) se le da un valor pronóstico negativo a cuentas menores de 

10,000 leucocitos, Las pacientes que se reportan cursaron todas ellas 

con leucocitosis y viraje hacia la izquierda con presencia de bandas 

como se puede observan en las tablas 1, l y 5, 

La trombocitopenia es muy frecuente en los pacientes en el estu­

dio del Club Francéa ya mencionado CJJ, se le da valor pronóstico ne­

gativo o desfavorable a cuentas menores de 100,000 plaquetas, el cons~ 

modelas plaquetas es debido ~l fenómeno de CID 11,21. 
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En las pacientes también se encontró este fen6meno (ver tablas 1, 
3 y 5). 

El tiempo de sangrado y el de coagulación, así mismo el tiempo de 
protormbina y el de tromboplastina se vieron alargados 11, 2, 41 5, 6, 
71, esta también se pudo corroborar en las pacientes (ver tablas 1, 3 1 

y Sir al igual que las cifras bajas de fibrinógeno lo cual se conside~ 
ro secundario a la CID, fueron estos últimos 3 datos los que se vigil~ 
ron en las pacientes además de las plaquetas como datos de cosumo por 
CID para evaluar la evolución de las pacientes. 

En los pacientes que se revisaron en el estudio de Spicer (11, se 
encontró que inicialmente todos los cultivos tomados eran negativos, 
pero que po~teriormente se pudo aislar de las heridas contaminadas géL 
menes como Pseudomonas aeruginosa, esto se pudo corroborar de nuevo en 
lao pacienteo ya que inicialmente los cultivos fueron negativos pero 
posteriormente en una de las pacientes se aislo pseudomonas aeruginosa 
de la herida de la venodisección y la punta de cateter que se retiro 
por preaentar fiebre. En la segunda paciente se aisló Echcrichla Coli 
en las lesiones de las piernas y también Staphilococo epidermidis coa­
gulasa negativó. 

La fase activa de la enfermedad se considera como el período que 
va desde el inicio de las primeras lesiones cutáneas hasta que la pro­
gresión de las mismas se ha detenido (ll, esta dura 3 d[as o menos (l) 
En las pacientes ésto sólo pudo ser así en la paciente más pequena ya 
que fue quien acudió más tempranamente, en las otras 2 pacientes debi­
do a que llegaron tardíamente las lesiones se detuvieron en una casi 
a las 04 hrs de su inicio y en la mayor a las 96 hrs. 

La mortalidad dentro de lo que se reporta es alta hasta un 35\ 
11,2,JJ el advenimiento de las terapias de cuidados intensivos ha mej2 
rada estos porcentajes, sin embargo no hubo entre las pacientes ningu­
na defunción hasta el momento de realizar este reporte. 

El hallazgo más importante que se reportó entre el material de 
histopatología de lo revisado fue1 Hemorragia difusa y muy extensa de 
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la piel y necrosis subsecuente <1 1 2) lesiones similares se encontraron 
en intestino, vejiga, cerebro y serosas ll,21. De interés es que es­
tos hallazgos tengan gran similitud con el llamado fen6meno de Schwar~ 
zman, este fenómeno se ha producido expcrime~talmente en animales al 
inyectarles endotoxinas y también con los esteroides 11,2). Se produ­
ce una necrosis de la crotical renal y pueden haber también una glome­
rulonefr i t 1s hemorrJgica y oclusión de los vasos pequenos, siendo se­
cundaria a la lesión de las células endoteliales por las endotoxtnas 
mismas l2), esto activa el factor de !lageman con los que los leucoci­

tos y las plaquetas se activan produciendo las consecuentes trombosis 
y hemorragias {21, todo ello da el cuadro de CID. El fenómeno de Ar­
thus es debido al depósito de complejos nntígeno•anticuerpo efl la piel 
y/o otros tejidos, estas lesiones recuerdan las lesiones menos qcaves 
de Púrpura Fuliminante, pero también pueden dat lugac a una ero cuando 
las lesiones son muy extensas \21. Pe hecho puede pcesentacse de una 
manera similar al fenómeno de Schwart~man aún siendo las etioloqias de 
ambos fenómenos muy distintas l21. 

El tratamiento de la Púrpura fulmin~nte es muy controvertido pero 
en una forma práctica para su abordaje se deberá dividir en fase acti­
va y en fase de rehabilitación. La fase aquda como decíamos se trata 
de la fase hemorrágica donde el choque hiPóVolémico es el dato más im­
portante y donde los datos de Cln dominan el cuadro. 

El tratami~nto es dq coporte, deüer~ realizarse en una terapia de 
cuidados intensivas, el chaqu~ responde muy bien a la administraci6n 
de l[quidos inicialmente en volúmen y luego de adecuada calidad corno 
sería el plasma y dextran (2), Se debe mantener una gastro urinarlo 
de 1 ml/kq/hora. vi9ilando la tensión arterial, la frecuencia cardíaca 
Y resplratoria Y la presión venosa central IPVC), Las agentes cardio­
t6nicos que tienen efecto tnotrópica se reco~ienda utilizarlos con cui 
dado ya que el efecto alfa adrenérgico de estos puede empeorar la per­
fusión distal y promover la trombosis ( 1,2). 
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La coagulopatía es la parte más controvers'ial del manejo de la l'Ú,!. 

pura Fulminante ya que debido a la baja frecuencia de esta enferm~dad 
no hay regímenes bien estandarizados. Sin embargo la heparina se ha 
reportado como una terapia que ha obtenido buenos resultados 11,2 1 4, 
6,8,9) 1 en el tratamiento de la CID que caracteriza a esta enfermedad 

Se ha reportado que la heparina es capaz de abrotar la reacción de 
Sch~artzman y que revierte la coagulación intravascular activa (2) al 
disminuir la liberación de cininas del coágulo (2). Sin embargo la h~ 

patina se deberá utilizar·en la fase activa ya que utilizarla tardía­
mente en el paciente moribundo no reporta ningúr. beneficio (2). 

LA dÓsis que deberá utilizarse es también discutida pero en los e~ 

tudios de Salzman y cols., y posteriormente de He Oonald y llathaway 

{8,9), se demuestra que el uso de heparina en infusión continúa tiene 

algunas ventajas importantes sobre eluso de heparin•t en boloa y la d§. 

sis a infusión cont{nua que ellos recomiendan es de 25 a 35 unidades 

por Kg de peso por hora 1 recordando que en los pacientes prematuros y 

los neonatos ocurre un aclaramiento de la heparina mucho más rápido 

que en los pacientes mayores o adultos (9). 

En las pacientes la dósis de heparina utilizada [ue la ya recomen­

dada de 25 a 35u/kg/hora pero en una de las pacientes ante la progre­

sión de las lesiones se incremento la dÓsis hasta 40u/kg/hora sin re­

gistrarse fenómenos adversos. Posteriormente en las J pacientes la 

dósis de heparina se fue ajustando de acuerdo a el efecto ter;1péutico 

la detención en el consumo de los factores y la detención en el avan­

ce de las lesiones, el detener la progresión de la trombosis clínica­

mente se alcanzó a las 24 hrs., en las J pacientes, pero el consumo 

de factores persistió aún por más días como lo demuegtran las tablas 

1, 3, y 5 regularizándose como se puede ver en una paciente a los a 

días y en las otras 2 hasta los 16 y luego lon 20 d[as. Respecto al 

tiempo que deberá administrarse la heparina también hay muy di(ercn­

tes opiniones pero se reporta que el descontinuar la heparina tempra­

namente puede dar lugar a recaídas (1\ por lo que parece razonable e~ 

pecar 2 semanas o hasta 4 semanas antes de descontinuar su uso. 
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La reposición de factores de la coagulación también se recomienda 
11,2 1 3) y también las transfuciones de GRE en caso de presentar ane­

nia, como fue realizado en las pacientes reportadas a dóais de lS a 
10 mls/kg cada 8 ó 12 horas según se encontraba mayor o menor altera­
ción de los tiempos de tromboplaetina parcial y el de protrombina Y 

de la cuantificación del fibrinógeno, en las pacientes no se repusie­

ron plaquetas ya que nunca hubo trombocltopenia severa. Las transfu­

siones se suspendieron al encontrar valores de fibrinógcno por arriba 

de 150 mgs\ y cuando las plaquetas alcanzaban valores normales. 

El uso de asteroides es tema de gran discusión ya que aunque la m~ 

yor!a preconiza su efecto beneficó en el estado de choque séptico me­

jora la función cardiovascular disminuyendo la reacción inflamatoria 

y en el Síndrome de waterhouse Friederichsen con necrosis hemorrágica 

frecuente en las meningococcemias: sin embargo, por otra parte se en­

cuentra, los efectos contrarios secundarios primero a que paraliza 

los mecanismos inmunológicos permitiendo una mayor vulnerabilidad a 

la infección y además según los estudios efectuados en animales {em­

peora el fenómeno de Schwartz~an por lo que teóricamente deberían es­

tar contraindicados en el manejo de la Púrpura Fulminante. Sin emba~ 

go el manejo de las pacientes incluyo inicialmente hidrocortizona a 

razón de lOmgs/kg dósis cada 6 hrs., esto se disminuyó paulatina y 

rápidamente, sólo en la paciente No,J sólo se aplico un sólo día (2). 

El uso de antibióticos es el único punto en que lodos están de 

acuerdo los diferentes esquem.:i.s pro.puestos Lratan de cubrir con'.:ra 

loe gérmenes gram neqativos y los gram positivos más frecuente¡¡ que 

colonizan la piel. ~os gérmenes intrahospitalarios son en ocasiones 

la causa más frecuente y se deberá reillizar ilnLibiograrr.a ¡a que las 

resistencias pueden ser múltiples, como sucedió con la cepa de E. c2 

ll aislada en la paciente de mayor edad que sólo era sensible al CefQ 

taxime, pero su manejo inicial se recomienda se cubran como ya se men 
clono así se llevó a cabo en la paciente de 12 anos y en la de 4 ano; 

solamente en la pacien'.:e de 6 anos se inició manejo con triple anti­

biótico1 Cefuroxime, carbenicilina y amikacina, este manejo debió de~ 

continuarse por que se presentó una hipocalcemia severa de 1.2 rncq/l 
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la cual no respondía al manejo con suplemento Y se consideró que era 
debida a la carbenicllina que puede causar hipocalcemia (lOJ. Al en­
contrar gérmen como en el caso de la E. coli de la paciente de 12 
anos se reali2aba antiblograma para oaber la sensibilidad específica, 

En el manejo de lu Púrpura Fulminante loa procedimientos quirúrgi­

cos deberán dilatarse lo m5a posible hasta que laa lesiones hayan por 

completo clelimtt.:1do su extensión y se haya desarrollado el mayor núm~ 

ro de col.:iteralea ~asible, por lo que en la fase activa no esta indi­

cado hacer ningún tipo de "cirugí,1 11,2) a menos que la ')angrena exten. 

sa pon9a en peligro la vida delpacienlc (21. En las pacientes ae re~ 

li7..1ron f<1sciotomías l'.rn amboo miembroi::; inferiores, coto se lluvó a c~ 

bo dubido a la rápida desaparición de los pulaos como una medida dca­

compresiva r>or ~l cxtenoo edema que presentabnn las pnclentes, sin 

cmbnrgo, los pul!lo!l no ne recuperaron lo que corrobora lo ya mi:!nci2, 

nado de otroll reporteo (l,21, sin embargo la morbilidad por l.1s 

fasciotomías se le incremento en la paciente de 12 anos en que se ai~ 

ló E. Coli de lan heridas. 

El manejo quirúr9ico definitivo r:lebcr.:í ser lo m<io lardío posible, 

y 5c dcl.Jerd hacer amputación cuando <HIÍ ne•1 necesario y/o colocar in­

jertos para la mejor rehabilitación de los miembroo afectados, de lo 

reportado sólo un 19\ de los pacientes requieren amputación {l) pero 

en lao l pacientes reportadan sólo una ~e ellas no ameritó amputación 

ni injertos. 



CONCLUSIOHBS. 

se considera que el manejo de la púrpura fulminante durante la 

fase activa es un verdadero reto para el pediatra y que deberá lleva~ 

se a cabo durante la fase activa en un servicio de cuidados intensi­

vos con colaboración interdisciplinaria. Es de importancia vital el 

apoyo hemodinámico y el manejo de soporte para estos pacientes. 

En cuanto a la utilización de la hcparinización en su modalidad 

de in[usión continua y la reposición de [actores de coagulación por 

medio de transfusiones de pL1n111a como mlldldas t-erapéuticas en la coa­

gulación intravascular, la limitación de los [enómenos tra111bóticos y 

la limitación delconsumo de factores de coagulación. 

Los resultados observadon en la5 pacientes fueron: buenos, en 

las pacientes l y 2 en quienes se limitó los tenómenos tromboemb6li­

cos y el commmo de factores de co.it3ul.:1ción sin lo<jrar revertir lo 

CID. Y fue excelente en la paciente número J en quien si se logró r~ 

vertir la coa<1ul.ación intr.avascular teniendo una evolución rápidamen­

te hacia la mejoria. 

'l'odo ento Ge atribuyó .1 que la paciente número 3 oe presentó an­

tes de las 24 hrs., de apilrición de las leoiones mientras que las 

otrao 2 P<lcientes ingresilron dc:;puéo de 36 hrs., de evolución,en otrao 

palabras más de la mitad de la evolución de ld Case activa., por lo 

que la necrosin ya cotablecida por fenómenos tromboembólicos no pudo 

revcrtirne. Además ne considera que el u~o de hcp.:i.rina en dónio al­

tas pero a infusión contínuil no acarrea mayor riesgo para estas pa­

cientes y la reponición de factores de coagulación deberá realizarse 

siempre que el conoumo sea mayor a la producción y los niveles eotén 

muy debajo de los normales, recomendando ademáo utilizar la heparina 

por 2 oemanas como mínimo, 



RESDMEN 

La Púrpura Fuliminante es una enfermedad de la ninez, precedida 

por una enfermedad benigna, y que se caracteriza por presentar hemo­

rragias cutáneas muy extensas que llevan al paciente a choque hipov2 

lémico que cursa con fenómenos tromboembÓlicos manifestados como una 

coagulación intravascular diseminada (DIO), que durante la faoe actl 

va pone en peligro la vid~ del paciente. El manejo anticoagulante y 
la reposición de líquidos y factorco de coagulación, los antibióti­

cos así como el manejo de soporte en un servicio de cuidados intensl 

vos, son cruciales para la sobreviviencia de los pacientes. 



BI BLIOGRAPI A 

l. T. E, Spicer, J.M. Rau, Am J Med vol 611 556-71 oct 76 Purpllra Ful 
mina, 

2. D.2.J. Chu, P,W.Dlaisdell, Am J surg vol 1431 356-62 Har 1982 Pur­
pura f'ulminnns. 

l, F. Leclerc et al. Int Care Hed vol 11: 140-43 1985 Pro9nostic Fac­
tora of severe infecti.oun purpura in childt:en. 

4. R.M. Antley, c.w. HcMillan New Eng J Med vol 2761 23: 1287-90 jun 8 
1967. Secuential Coaqulatian Studles in Purpura Fulminans. 

'5, E. Marctniak, H.D, Wilson, R.A, Ma.rlar Blood vol 65 tlo. 1:15-20 
jan 1985, 

6, S.ll. Isaacman, W.M. Hcroman, A,t., Lightsey AJCO vol lJB: 915-16 
oct 1904 Purpura rulminans Followin9 Late - Onnet Group B beta-he­
molitic Streptococca.l Sepsis. 

7, W.ü.Woods et al. Am J Dis Child vol 133¡ 44-46 jan 1979. Dioemlna­
ted Intravascular Coagulation in the NewPorn. 

a, E.W. Sa.lzman et al, New Engl J Med vol 292 No. 20 may 15, 197'5. 
Hanagement of f/epai:in Therapy. 

9. H.K. McDonald, Wm. E. Hathaway Jour Ped vol 101 No. Ji 451-57 sept 
1982 Anticoagulant therapy bY contlnuous heparinization in newborn 
and older infanta. 

10, Bases farmacologicas Goodman & Guillam Carbenicilina, 


	Portada 
	Texto
	Conclusiones 
	Resumen 
	Bibliografía 



