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INTRODUCCION 

La pOrpura es una extravasaci6n de sangre bajo la piel 

que ocasionalmente se acompaña de hemorragia en mucosas y o~ 

ganes internos (1). 

Las lesiones tienen variabilidad en el tamaño y locali­

zaci6n, cambio de coloraci6n.de acuerdo a la edad de la mis­

ma, persistencia y no.desaparici6n con la digitopresi6n. 

Las lesiones purpGreas m!s pequeñas se denominan pete -

quías, son redondeadas y de diámetro menor de 3 mm. otra ca­

racter1stica importante es que no sobresale del nivel de la 

piel. Se refiere que esta es la lesi6n caracter1stica de la 

pdrpura (2). 

Hay otras lesiones que con cierta frecuencia aparecen: 

las equimosis, son lesiones m.!s amplias, de bordes irregula­

res. 

Vlbices que son la consecuencia de hemorragias lineales 

localizadas en donde la epidermis se une a la dermis. A la 

colecci6n de sangre en el tejido celular subcut!neo se deno­

mina hettatoma. 
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La púrpura como tal es un s!ndrome clínico que se aso-­

cia a una gran diversidad de padecimientos (3t. El sustrato 

fisiopatológico es la alteraci6n vascular o plaquetaria. 

Existen datos cl!nicos que orientan a diferenciar entre 

angio y trombocitopat~a; para el primer caso de las lesiones 

exclusivamente son petequias y equimosis localizadas en por­

ciones declive (lo más frecuente en extremidades inferiores) 

son sim~tricas, y en un alta porcentaje de los casos coexis­

ten otras lesiones cut4neas por lo reqular inflamatorias o -

neoformaciones vasculares (4). 

En el caso que la alteraci6n sea plaquetaria las lesio­

nes ~ncluyen petequias, equimosis, víbices, hematomas. hemo­

rragias por mucosas y otras profundas, siendo raras en la P2 

blaci6n pediátrica, de estas las m!s grave y poco frecuente 

en el sistema nervioso central (5). 

Existen diversas formas de clasificar al s1ndrome purp§ 

rico, a continuaci6n se expone una clasificaci6n. 

l. PURPURA TROMBOCITOPENICA 

a) • Idiop~tica. 

b). Congánita y neonatal. 

e). Infecciosa. 
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l. Sl!psis. 

II. Endocarditis bacteriana subaguda. 

III. Tifus. 

IV. Sarampi6n, Varicela. 

V. Escarlatina, Fiebre de las montañas rocosas 

d). Causada por agentes qu!micos, f4rmacos ~ agentes f! 
sicos (Rayos X. sustancias radiactivas). 

e). Asociadas con trastornos hemáticos. 

I. Secundaria a infiltraciones de la m~dula 6sea 

(Leucemia, neoplasias metast4sicas y fibrosis). 

11. Hipoplasia medular, asociada con anemia hemol! 

tica autoinmune, asociada a procesos carencia­

les. 

III. Secundaria a hiperesplenismo: Enfermedad de 

Gaucher, S1ndrome de BAnti, Linfomas, Lupus 

eritematoso. 

IV. Trastornos hem4ticos variados: secundaria a h~ 

mangiomas, Mononucleosis infecciosa, Transfu-­

siones sangu1neas masivas, Síndrome urAmico h~ 

mol!tico, S!ndrome de Aldrich. 

2. PURPURA NO TROMBOCITOPENICA 

a). Alérgica (de Henoch-ShBnlein). 

b). Defectos cong~nitos vasculares: Telangiectasias he­

morrágica hereditaria, S!ndrome de Ehler-Danlos. 

e). Púrpura simple. 
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d). Hemosiderosis pulmonar idiop4tica. 

e). Infecciones: Meningococcemias. 

f). Escarlatina. 

g) • F&rmacos, agentes qutmicos y avitaminosis. 

h). Trombopatías: trombastenia. 

i). Sensibilizaci6n autoeritrocitaria. 

j). Autosensibilidad al DNA. 

SMITH, H. Carlos, HEMATOLOGIA PEDIATRICA. Ed. Salvat, 1986. 
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OBJETIVO 

l. Establecer la incidencia del síndrome purpGrico en la p~ 

blaci6n atendida en el Hospital Regional "General Igna-­

cio Za_ragoza". 

2. Determinar las posibilidades etiol6gicas del stndrome 

purp6rico en la poblaci6n analizada. 

3. Establecer las posibilidades diagnOsticas condicionales 

en los pacientes con síndrome purpGrico en la poblaci6n 

estudiada. 

4. Proponer una ruta diagn6stica en pacientes con s!ndrome 

purptírico. 
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l'ATERlAL Y l·!ETODO 

Se incluyeron a todos los pacientes atendidos en el 

área de hospitalizaci6n del servicio de pediatr1a del Hospi-

tal Regional "General Ignacio Zaragoza'' quienes cumplieron -

los siguientes requisitos: 

a). Edad: recién nacidos a catarse años seis meses. 

b). S!ndrome purpGrico y/o cuenta plaquetaria menor de 

l X 109 /L 

E) criterio de exclusi6n fue: 

s1ndrome purp~rico ya diagnosticado y tratado. 

Los datos iniciales y de seguimiento se registraron en 

la hoja de registro de datos del Síndrome purpGrico. Los -­

criterios tomados para el síndrome purpQrico son los habitu~ 

les (6). 

A todos los pacientes se les realiz6 una historia cl1n! 

ca completa haciendo énfasis en el tiempo y evoluci6n del p~ 

decimiento, as! como de las hemorragias cutSneas, de mucosas, 

palidez, fiebre, sangrado postraumStico, pigmenturia y mele-

na. 

Los exámenes de laboratorio y gabinete fueron: biome- -
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tr!a hemática completa, se determinaron los niveles séricos , 

de glucosa, urea, creatinina, ácido arico, transarninasas, 

fosfatasa alcalina, bilirrubinas, tiempos de trombina, pro -

tranbina y parcial de tromboplastina; el perfil inrnunolOgico 

comprendi6 inrnunoglobulinas (AD G M), completo en sus frac­

ciones 3 y 4 y anticuerpos antinucleares. 

Los cultivos incluidos abarcaron; faringe, orina y he--

ces. 

La biometr!a hemStica se repiti6 cada tres d!as durante 

la hospitalizaci6n. En todo paciente que dernostro tromboci­

topenia se realiz6 mielograma. 

De los exámenes de gabinete para todo paciente incluye­

ron Rx de T6rax y de abdomen en los casos que se encontr6 e~ 

plenomegalia, el examen de gabinete practicado fue el gamma­

grama hepatoespl~nico. 

Para el an4lisis estadístico de los datos obtenidos se 

aplic6 el teorema de Baynes (7) para obtener las siguientes 

probabilidades: 

Probabilidad NosolOgica Incondicional. 

Que es la eventualidad que un paciente con s~ndrome puE 

p~rico tenga cierto dato clínico existiendo pdrpura. Anali­

z~ndose desde dos puntos de vista: 
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P(D/C) 
n (D/C) 

ne 

Que representa la probabilidad de que en una enfermedad exi~ 

ta cierto dato cl!nico asociado con pdrpura. 

P(D/C) = n nlD/C 

ne 
Que representa la posibilidad de que en una enfermedad no 

exista cierto dato cl1nico existiendo pdrpura. 

Donde: 

n = nCimero 

P = Probabilidad. 

O Cierta enfermedad. 

C Cierto dato cl1nico. 

O = Ausencia de cierta enfermedad 

C = Ausencia de cierto dato clínico 
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'l'ABLA • 1 

DATOS DEMOGllAl'ICOS Y CLINICOS DE LOS PACIENTES 
CON TROMBOCITOPl!ZIIA Y/O SINDROME PURPURICO 

PAC EDAD/SEXO DATOS CLINICOS SVOLUCION PLAQUETAS MEGllLIAS DIAGNOSTICO jDIAS! po91 H B A 

l 9 a mase P, Eq. Epi. 4 18 B PTI 
2 l a me.se t'. Fi, Ging 3 36 P. newnonla, ••e 1 
3 3 m fem P. Ging Eq, 2 9 PTI 
4 11 m fem Eq Ging Fi 4 31 A PTI 
s s a mase P. Eq Fi s 27 A Faring Cron 
6 8 a fem Epi Ging D abd 3 so A P. Sinuaith 
7 3 m mase Epi. Pald. 3 80 Bronquitia 
8 13 a fem P, Pald 5 18 L. AllL M 
9 7 a mase Eq Ging Pald, 4 10 A PTI 

10 7 a fem P. Ging Eq 8 40 p Faring011111i9. 
ll 13 a fem P, Epi Ging Fi 5 61 Art. Seronegat. 
12 10 a mase Epi Pald, 3 59 PTI 
13 7 a fem Epi Pald Fi 15 30 Farin9011111i9. 
14 9 a fem Epi Fi 8 16 L. AllL M 
15 7 a fem Epi Fi D. abd 4 300 P. Anafilact. 
16 s a maac P D. abd 5 210 P, A. 
17 s a fem P Pald, Flo 14 380 P. A. 
18 10 a fem P Flo. D. abd 3 273 P. A.· 
19 7 a fem P Flo 3 406 P, A, 
20 9 a mase P Fi Epi Pald. 20 2l llA L. AllL M 
21 4 a mase Eq Fi Pald 30. 50 A L, AL L 
22 3 d ma•c P Pald 3 16 P'l'I Neonatal 
23 s a mase Peld. 30 32 L, AL L 
24 10 d fem P. Fi 1 100 Sep•i• Maonatal 
25 l d maac p, Eq 12 hr• 40 Aafixia •avara 
26 2 a ma•c Eq Pald, D. abd 90 40 HSA Mialof ibroaia 
27 9 a mase Eq Pald. P. 2 220 P. A. 
28 7 d mase Fi Pald 1 80 P. Heonat t•ncl* 

p • petequia& Fi • fiebre H • htgado 
Ging • 9in9ivorragia Pald • palidez B •bazo 

Flo • flogosis D abd • dolor abdominal A • adenOl!legalia• 
Eq • equimosis Epi• epiataxia 



1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 

PACIENTE 

H.H.V. 
F.R.G. 
G.D.A. 
M.H.P. 
C.E.'1'. 
G.P.z. 
1 .• S.E. 
a.e.o. 
C.P.V. 
C.G.M. 
A.V.e. 
M.A.C. 
B.M.H. 
P.G.I. 
A.H.S. 

TABLA . t 2 

HALLAZGOS IN MEtlUI.A OSEA 

MEGACARIOCITOS SERIE ROJA 

aumentado• 
aumentado• 
awnentado 
normal 
aument•da 
aument•da 
normal 
aumentado 
normal 
normal 
awnentada 
awnentada 
dhminuida 
awnentada 
normal 

normal 
dhminuida 
normal 
no.mal 
dhm~uida 
disminuida 
awnentad.a 
normal 
normal 
normal 
disminuida 
dieinuida 
dieinuida 
dimninuida 
dbminuida 

TABLA t 3 

SERIE BLANCA 

no:rmal 
infil. de linfocito• 
normal 
normal 
proliteraci6n de bluco. 
proliferaci6n de bluco. 
normal 
normal 
normal 
normal 
proliferaci(n de biu=e 
proliferaei&I dit b1uw. 
aumentad• 
infiltrado lintocitano 
infiltrado lWocitano 

DISTRIBUCION DE LOS PACilllTES DE ACU!RDO A LAS ENTIDADES 
NOSOLOGICAS Y PROBABILIDAD DE PRE&BNTACION 

PATOLOGIA 

l. Pdrpura Trombocitop6nica Idiopjtica 
2. Pdrpura 'l'rombocitopanica Infeccio•a 

secundaria a Inf. Vl•• Reap. Alta• 
3. Pdrpura Anafilactoide 
4. Pdrpura a Proce•o• Neopl&aicoe 
s. Mielofibroaia 
6. Pdrpura Neonatal 

t DE PACIENTES 

.7 

8 
6 
5 
1 
1 

' PJIOBABILIDAD 

0.25 

0.29 
0.22 
0.18 
0.03 
0.03 



TAB!.A ¡; 4 

PTI PI LAL LANL MF AS ASFIXIA TOTAL NEONATAL 

PALIDEZ l o 17 

PETEQUIAS 12 

FIEBRE o 11 

EPISTAXIS 2 o 2 

EQUIMOSIS 1 o o 

GINGIVORRAGIAS 2 o o o o 
AOENOMEGALIAS o o o o o 7 

ESPLENOMEGALIAS o o o o 6 

HEPATOMEGALIAS o o o o o 2 

FUENTE: Datos cl1nicos asociados con las entidades noso16gicas 

encontradas. 
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TABLA 1 5 
PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA 

DATO CLINICO NUMERO P(D/C) P(D/Cl 

EQUIMOSIS 0.25 0.17 

PETEQUIAS 0.25 0.15 

GINGIVORRAGIAS 0.25 0.15 

ADENOMEC:ALIAS 0.25 0.15 

PALIDEZ 0.33 0.84 

EPISTAXIS 0.33 0.01 

FIEBRE 0.5 0.6 

ESPLENOMEGALIA 0.02 

Hallazgos cl1nicios en la P.T.I. y sus posibilidades diagn6~ 
ticas. 

TABLA t 6 

PURPURA T. INFECCIOSA A VIAS RESPIRATORIAS 

1'-UMERO P(C/C) P(D/C) 

FIEBRE 0.28 0.04 

PETEQUIAS 0.34 0.20 

PALIDEZ 0.12 0.09 

EQUIMOSIS 0.34 0.15 

EPISTAXIS 2 0.5 0.01 

GINGIVORREA o.5 o.os 

AOENOMEGALIAS 2 0.5 0.06 

Manifestaciones clínicas en la P.T. Infecciosa y sus posibi­
lidades diagn6sticas. 
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DATO CLINICO 

PETEQUIAS 

FLOGOSIS 

DOLOR ABDOMINAL 

PALIDEZ ... 

EQUIMOSIS 

FIEBRE 

EPISTAXIS 

TABLA I 7 
PURPURA l\NAFILACTOIDE 

NUMERO 

2 

l 

P(D/C) 

0.16 

0.10 

0.10 

0.06 

0.03 

0.03 

0.03 

Manifestaciones cl!nicas en P. Anafilactoide los 3 signos 
m4s significantes. · 

TABLA • 8 

LEUCEMIA AGUDA 

DATO CLINICO NUMERO P(D/C) P(D/CI 

PALIDEZ 4 0.25 0.16 

FIEBRE 3 0.3 0.02 

MEGALIAS 2 o.s o.os 
PETEQUIAS 2 o.s o.os 
EPISTAXIS 2 o.s o.os 
Hallazgos cl!nicoa en la leucemia aguda y sus poaibilidades 
diagn6sticas ~ 
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DATO CLINICO 

MEGALIAS 

PALIDEZ 

PETEOUIAS 

TABLA 1 9 

P. MIELOFIBROSIS 

NUMERO 

2 

l 

P(D/C) 

0.32 

0.04 

0.04 

P(D/Cl 

0.006 

0.07 

0.07 

Manifestaciones cl!nicas en la Mielofibrosis y sus posibili­
dades diagn6sticas. 

DATO CLINICO 

FIEBRE 

PETEQUIAS 

EPISTAXIS 

TABLA f 10 

P. ARTRITIS SERONEGATIVA 

NUMERO P/D/C) 

0.04 

0.04 

0.04 

P(D/C) 

0.07 

0.07 

0.07 

Hallazgos cl1nicos en la artritis seronegativa asociada al 
S1ndrome Purpúrico. 

DATO CLINICO 

PETEQUIAS 

Tabla f 11 
PURPURA NEONATAL 

NUMERO P(D/C) 

Hallazgo cl1nico de la P. Neonatal asociado al stndrome 
Purptlrico. 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 28 pacientes, 15 del sexo masculino (53.5\) 

y 13 del sexo femenino (46.5%) con una relaci6n 1.15 a 1 a -

favor del sexo masculino, sin haber diferencia estad!stica -

significativa (Pe:::. 0.004), la edad promedio fue de s.s años 

con un rango de 1 d!a a 13 años. 

Las características dernogr&ficas, cl!nicas, los hallaz­

gos de la exploraci6n física y el diagn6stico final de todos 

los pacientes se encuentra en la tabla i l. 

Del total de los pacientes 6 (21\) presentaron una cuen 

ta plaquetaria promedio de 150 mil/ul, asociados con s!ndro­

me purpúrico, todos estos pacientes refirieron dolor abdomi­

nal (100%), y flogosis (50%), por lo tanto con estos datos, 

la primera posibilidad diagn6stica es pGrpura anafilactoide 

P(D/C) = l P(D/Cl = O. 

Es de mencionar que en el presente trabajo, no se enea~ 

traron otras causas de púrpura por afecci6n vascular, esto -

presumiblemente se debe a dos causas: el tamaño de la mues-­

tra, y la mayor frecuencia de la etiolog!a anafilactoide de 

este s!ndrome. Por otra parte las alteraciones vasculares, 

escorbuto, s1ndrome o/y enfermedad de cuching, telangictasia 

hemorr~gica hereditaria son poco frecuentes. 
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Cuando hubo trombocitopenia el mecanismo responsable, -

puede ser por hipoproducci6n (falla medular) o vida media 

disminuida (destrucci6n o secuestro), desde este punto de 

vista y po1 la facilidad en la realizaci6n del mielogratna, -

se examinaron muestras de la M.O. en estos enfermos. Los re­

sultados se muestran en la Tabla i 2. 

El seguimiento de los pacientes se llev6 hasta estable­

cer un diagnOstico nosol6gico, de acuerdo a los criterios c2 

nocidos para cada entidad. En la Tabla 13 se muestra la di~ 

tribuci6n del nCimero de pacientes agrupados en cada entidad, 

y su probabilidad. 

El an4lisis estad1stico se demuestra en las tablas sub­

secuentes (S-11). Para su interpretaci6n basta con la des-­

cripci6n de una, ya que los parámetros son los mismos, como 

en el caso de Pfirpura trombocitop~nica idiop!tica, en que la 

posibilidad de que se asocie esta enfermedad, con un dato e~ 

racter!stico que es la esplenomegalia es de 1, y la contra-­

partida, en que la posibilidad de que no exista esta enferm~ 

dad 0.006, esto quiere decir que PGrpura trombocitopAnica -­

idiopática tiene como datos caracterlsticos, la esplenomega­

lia. Esta misma enfermedad, el caso contrario lo demuestra 

la palidez, en que la probabilidad de presentarse es de 0.33; 

y la posibilidad de ausencia es de 0.84. 
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En lo sucesivo el mismo criterio se puede aplicar al 

an4lisis de datos de cada entidad. 
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ANAJ,ISIS 

Los resultados de este estudio son dnicamente aplica- -

bles al universo que comprende el muestreo, y puede tomarse 

como referencia para la conducta diagn6stica y en consecuen­

cia terap~utica, en los casos atendidos. 

Subsecuentemente en cuanto a los datos demográficos de 

la poblaci6n que compone el estudio no son difefentes a los 

ya conocidos (8). 

De acuerdo a la incidencia de los padecimientos, la si­

tuaci6n es contraria a la informaci6n mundial, ya que la pfiE 

pura anafilactoide Qnicamente representa el 22% de todos los 

casos; esta situaci6n se explica porque el estudio se llev6 

a cabo con pacientes hospitalizados, y por la tendencia de -

autolimitaci6n del padecimiento raramente son atendidos en -

un servicio de hospitalizaci6n. Adem's la forma de present~ 

ci6n y las manifestaciones cl!nicas que se demostraron son -

suficientes para establecer el dia~n6stico y su tratamiento. 

En aquellos pacientes que hubo trornbocitopenia, pueden 

o no asociarse al s1ndrome purpdrico, y en caso de estar pr~ 

sente la intensidad del mismo. Es independiente de la cantá 

dad de plaquetas circulantes, como lo demuestra el caso núm~ 

ro B, en que la única manifestaci6n fue: petequias en miem-

- 18 -
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bros inferiores, la cuenta plaquetaria fue· de 18000 plaque-- , 

tas/ul. Lo contrario lo demuestra el caso 1 11 en que cuen­

ta de 61000 plaquetas/ul la intensidad de las hemorragias 

fue mayor (equimosis, gingivorragia, epixtasis). 

La situaci6n de aquellos pacientes con trombocitopenia 

nos obligan a descartar m!s de 30 posibilidades diagn6sticas, 

r~dundando un mayor gasto hum.ano y econ6mico, por lo tanto -

e1 presente trabajo pone de manifiesto que estas posibilida­

des se reducen a un m!nimo de 6 entidades como las m&s fre--

cuentes productoras de este s!ndrome. 

Con el análisis estad!stico de acuerdo al teorema de --

Bayes las posibilidades diagn6sticas son ~s objetivas, re-­

flejan el establecimiento de un diagn6stico nosol~gico en P.E. 

ca tiempo y con un m!nimo de gasto econOmico lo que redunda 

en la aplicaci6n de un tratamiento espec~f ico en el momento 

más oportuno. 
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CONCLUSIONES 

l. Se estableci6 con precisi6n la incidencia del stn-­

drome purpdreo en la poblaci6n pedi4trica atendida en este -

Centro Hospitalario, la cual ascendi6 a 28 pacientes del to­

tal de internamiento (950) pacientes, representando un 2.9t 

del total. 

2. Se establecieron con precisi6n las entidades nasal§ 

gicas del s1ndrome purpQrico. 

3. El an4lisis estadtstico demostr6 las posibilidades 

diagn6sticas condicionales en pacientes con s~ndrome purp~­

rico. 

4. Por las causas etiol6gicas halladas se debe distin­

guir desde un principio el mecanismo de producci6n del sin-­

reme purpQrico ya sea por trombocitopenia o afecci6n vascu-­

lar. 

Esta situaci6n se logra discriminar de inmediato con la 

Biaretr!a H en la que se incluyen una cuenta plaquetaria. 

En el caso de haber trombocitopenia como ya se mencion6 

ésta puede deberse a hipoproduccion o vida media acortada de 

las plaquetas. Se ha referido que existen 2 ex!menes que 

tienen la misma sensibilidad para demostrar este mecanismo: 
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observaci6n de M:O con especial inter~s en la poblaci6n de -

megacariocitos; el otro examen es la determinaci6n de anti -

cuerpos antiplaquetas, este Gltimo examen es m.!s elaborado. 

Por lo tanto en muchos hospitales como este, existe m&s 

posibilidad de realizarse el primero; teniendo como ventaja 

que puede establecerse con precisi6n otros diagn6sticos es~ 

c1ficamente los neopl!sicos, como la leucemia aguda, que en 

este trabajo representa un 20\ de las entidades nosol~gicas 

encontradas. Con base en todo lo anterior expuesto, es nec~ 

sario establecer con precisi6n el diagn6stico y no iniciar -

un tratamiento emp1rico, que en muchas ocasiones enmascara -

un padecimiento grave, en el caso de muchos pacientes con -­

trombocitopenia secundaria a leucemia aguda pueden ser trat~ 

dos con f4rmacos como la Pednisona, la cual por s1 misma al­

tera la morfología celular, haciendo difícil el diagn6stico 

y empobreciendo el pron6stico. 

5. Se propone el an~lisis estad~stico del teorema de -

Bayes en otros pa6ecimientos frecuentes en el Servicio, para 

elaborar rutas de diagn6stico y tratamiento. 
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