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INTRODUCCION

La pfirpura es una extravasacibn de sangre bajo la piel
que ocasionalmente se acompafia de hemorragia en mucosas y or
ganos internos (1),

.

Las lesiones tienen variabilidad en el tamafio y locali-
zacibn, cambieo de coloracién. de acuerdo a la edad de la mis-

ma, persistencia y no desaparicifn con la digitopresibn.

Las lesiones purplreas m&s pequefias se denominan pete -
quias, son redondeadas y de diSmetro menor de 3 mm. otra ca-
racterfstica importante es que no sobresale del nivel de la
piel. Se refiere que esta es la lesibn caracterfstica de 1la

pdrpura (2).

Hay otras lesiones que con cierta frecuencia aparecen:
las equimosis, son lesiones m&s amplias, de bordes irregula-

res.

Vibices que son la consecuencia de hemorragias lineales
localizadas en donde la epidermis se une a la dermis. A 1la
coleccifn de sangre en el tejido celular subcutineo se deno-

mina hematoma.



La pGrpura como tal es un sfindrome clfnico gue se asc--
cia a una gran diversidad de padecimientos (3). El sustrato

fisiopatolbgico es la alteracifin vascular o plaquetaria.

Existen datos clfnicos que orientan a diferenciar entre
angio y trombocitopatfa; para el primer caso de las lesiones
exclusivamente son petequias y eguimosis localiéadas en por=-
ciones declive (lo mis frecuente en extremidades inferiores)
son simétricas, y en un alto porcentaje de los casos coexis-
ten otras lesiones cutd&neas por lo regular inflamatorias o -

neoformaciones vasculares (4}.

En el caso que la alteracifn sea plaquetaria las lesio-
nes incluyen petequias, eguimosis, vibices, hematomas, hemo-
rragias por mucosas y otras profundas, siendo raras en la po
blacibn pedidtrica, de estas las m&s grave y poco frecuente

en el sistema nervioso central (5).

Existen diversas formas de clasificar al sindrome purpd

rico, a continuacibn se expone una clasificacién.

1. PURPURA TROMBOCITOPENICA

a). Idiopitica.
b}. Congénita y neonatal.

¢). Infecciosa,



1, Sépsis.
1@, Endocarditis bacteriana subaguda.
III. Tifus.
IV. Sarampibn, Varicela.
V. Escarlatina, Fiebre de las montafias rococsas
d). Causada por agentes quimicos, f&rmacos o agentes f£31
sicos (Rayos X, sustancias radiactivas). s
e). Asociadas con trastornos hemiticos.
I. Secundaria a infiltraciones de la m&dula Ssea
(Leucemia, neoplasias metastisicas y fibrosis).
I1I. Hipoplasia medular, asociada con anemia hemolf
tica autoinmune, asociada a procesos carencia-
les.

I1I. Secundaria a hiperesplenismo: Enfermedad de -~
Gaucher, Sindrome de BAnti, Linfomas, Lupus -
eritematoso.

IV, Trastornos hemfticos variados: secundaria a he
mangiomas, Mononucleosis infecciosa, Transfu--
siones sanguineas masivas, Sindrome uré&mico he

melftico, SIndrome de Aldrich.

2. PURPURA RO TROMBOCITOPENICA
a). Alérgica (de Henoch-Sh¥nlein).
b). Defectos congénitos vasculares: Telangiectasias he-
morr&gica hereditaria, Sindrome de Ehler-Danlcs.

c). Plrpura simple.



d). Hemosiderosis pulmonar idiopdtica,

e) . Infecciones: Meningococcemias.

£) . Escarlatina.

g) . Firmacos, agentes quimicos y avitaminosis.
h). Trombopatias: trombastenia.

i). Sensibilizac}dn autoeritrocitaria.

i)+ Autosensibilidad al DNA.

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



OBJETIVO

Establecer la incidencia del sindrome purpfirico en la po

blaci6n atendida en el Hospital Regional “"General Igna--

cio Zaragoza”.

Determinar las posibilidades etiolbgicas del sindrome -

purplGrico en la poblacifn analizada.

Establecer las posibilidades diagn&sticas condicionales
en los pacientes con sfndrome purpfirico en la poblacibn

estudiada.

Proponer una ruta diagnfstica en pacientes con sindrome

purptrico.



MATERIAL Y METODO

Se incluyeron a todos los pacientes atendidos en el -
Srea de hospitalizacibn del servicio de pediatrfa del Hospi-
tal Regional "General Ignacio Zaragoza" guienes cumplieron -

los siguientes requisitos:

a). Edad: reci&n nacidos a catorse afios seis meses,
b). Sindrome purpfirico y/o cuenta plaquetaria menor de

1 x 109/1

E) criterio de exclusibn fue:

sindrome purpfirico ya diagnosticado y tratado.

Los datos iniciales y de seguimiento se registraron en
la hoja de registro de datos del SiIndrome purpfirico. Los ==
criterios tomados para el sindrome purpfirico son los habitua

les (6).

A todos los pacientes se les realizf una historia clini
ca completa haciendo énfasis en el tiempo y evolucifn del pa
decimiento, asf como de las hemcrragias cutSneas, de mucosas,
palidez, fiebre, sangrado postraumitico, pigmenturia y mele-

na.

Los ex&menes de laboratorio y gabinete fueron: biome- -~



trfa hemitica completa, se determinaron los niveles séricos
de glucosa, urea,‘creatinina,'écido firico, transaminasas, -
fosfatasa alcalina, bilirrubinas, tiempos de trombina, pro -
trombina y parcial de tromboplastina; el perfil inmuneolbgico
comprendif inmunoglobulinas (A D G M), completo en sus frac-

¢iones 3 y 4 y anticuerpos antinucleares.

P

Los cultivos incluidos abarcaron: faringe, orina y he--
ces.

La biometrfa hemStica se repitif cada tres dfas durante
la hospitalizacifn., En todo paciente que demostro tromboci-

topenia se realizf mielograma.

De los eximenes de gabinete para todo paciente incluye-
ron Rx de T6rax y de abdomen en los casos que se encontrd es
plenomegalia, el examen de gabinete practicade fue el gamma-

grama hepatoesplénico.

Para el anflisis estadfstico de los datos obtenidos se
aplict el teorema de Baynes (7) para obtener las siguientes

probabilidades:

Probabilidad Nosolfgica Incondicional.

Que es la eventualidad que un paciente con s;ndrcme pur
plrico tenga cierto dato clfnico existiendo pfrpura, - Anali-

zfindose desde dos puntos de vista:



_ n_ {D/C)
P(D/C) = e

Que representa la probabilidad de que en una enfermedad exis

ta cierto dato clfnico asociado con pfirpura.

n(p/C
nG

P(D/C) =n

Que representa la posibilidad de que en una enfermedad no -

exista cierto dato clinico existiendo pirpura.
Donde:
= Probabilidad.

Cierta enfermedad.

Cierto dato clfnico.

o O v v B8
L}

= Ausencia de cierta enfermedad

C = Ausencia de cierto dato clfnico



TABLA & 1

DATOS DEMOGRAFICOS Y CLINICOS DE LOS PACIENTES
CON TROMBOCITOPENIA Y/O SINDROME PURPURICO

PAC . EDAD/SEXO DATOS CLINICOS B gy LASEIRS MEGALIAD DIAGNOSTICO
1 9 a masc P. Eq. Epi. 4 18 B PTI
2 1 a masc ¥. Fi. Ging 3 36 P. neumonfa, asc 1
3 3 m fem P. Ging Eq. 2 9 PTIL
4 1l m fem Eq Ging Fi 4 k3Y A PTI
) 5 a masc P. Eq Fi S 27 A Faring Cron
6 8 a fem Epi Ging D abd 3 50 A P, Sinusitis
7 3 m masc Epi. Pald. 3 80 Bronquitis
8 13 a fem P. Pala 5 18 L. ARL M
9 7 a masc Eq Ging Pald. 4 10 A PTIL
10 7 a fem P. Ging 8 40 # Faringoamig.
11 13 a fem P. Epi Ging Fi s 61 Art. Seronegat.
12 10 a masc Epi Pald. 3 59 PTI
13 7 a fem Epi Pald Fi 15 a0 Fa:tnqomig.
14 9 a fem Epi Fi 8 16 L. ANL
15 7 a fem Epi Fi D. abd 4 300 ) . P. Annfillct.
16 5 a masc 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 masc P FPi Epi Pald. 20 21 BA L. ANL M
21 4 a masc Eq Fi Pald 30. 50 A L. AL L
22 3 4 masc P Pald 3 16 PTI Neonatal
23 5 a masc Pald. 30 32 L. AL L
24 10 d fem P. Fi 1 100 Sepsis Neonatal
25 1 4 masc P. Eq 12 hrs 40 Asfixia severa
26 2 a masc Eq Pald., D. abd 90 . 40 HBA Mielofibrosis
27 9 a masc Eq Pald. P. 2 220 P. A. N
28 7 4 masc Fi Pald 1 80 P. Necnat {(enc)*
P = petegquias Fi = fiebre H = hfgado
Ging = gingivorragia Pald = palidez B = bazo
Flo = flogosis D abd = dolor abdominal A = adenomegalias
Eq = equimosis Epi = epistaxis



TABLA # 2
HMALLAZGOS EN MEDULA OSEA

PACIENTE MEGACARIOCITOS - SERIE ROJA SERIE BLANCA
1 H.R.V. aumentados normal normal
2 F.R.G. aumentados disminuida infil. de linfocitos
3 G.D.A. aunentado normal normal
4 M.H.P. normal normal normal
5 C.E.T. aumentada dismitiuida proliferacifn de hlastos
6 G.P.2Z. aumentada disminuida proliferacifn de blastos
7 1.S8.E. normal aumentada normal
8 H.C.D. aumentado normal normal
9 C.P.V. normal normal normal
10 C.G.M. normal normal normal
11 A.V.C. aumentada disminuida proliferacifn ds blastos
12 M.A.C. aumentada disminuida proliferacisn de blastos
13 B.M.H, disminuida disminuida aumsntada .
14 P.G.I. aumentada disminuida infiltrado linfocitario
15 A.H.S. normal disminuida infilerado linfocitario
TARLA & 3
DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DE ACUERDO A LAS ENTIDADES
. ROSOLOGICAS Y PRODAPILIDAD DE PRESENTACION
PATOLOGIA # _DE PACIENTES S _PROBABILIDAD
1. pfrpura Trombocitopénica Idiopftica 7 0.25
2. PGrpura TrombocitopSnica Infecciosa ’
secundaria a Inf. Vias Resp. Altas 8 0.2%
3. pdrpura Anafilactoide 6 0.22
4. PGrpura a Procesos Neoplésicos 5 0.18
5. Mielofibrosis i 0.03

6. Pdrpura Neonatal

0.03




TABIA & 4

ASFIXIA
PTI P! LAL LANL MF AS NEONATAL TOTAL

PALIDEZ

o

17

PETEQUIAS 12

o =

FI1EBRE

= = = O

EPISTAXIS
-EQUIMOSIS
GINGIVORRAGIAS
ADENOMEGALIAS
ESPLENOMEGALIAS

O O e e B W N e W
S O NN W N A W

O 0 O © = © H o
- MO0 OO0 N N W
- = o 0O o O

o ©o o + o

© © O O O O O H W
[ S R R

HEPATOMEGALIAS

FUENTE: Datos clinicos asociados con las entidades nosolbgicas
encontradas.
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TABLA ¢ 5
PURPURA TROMBOCITOPENICA IPIOPATICA

DATO CLINICO NUMERO P(D/C) P(D/(-:)
EQUIMOSIS a 6.25 0.17
PETEQUIAS 4 0.25 8.15
GINGIVORRAGIAS 4 0.25 0.15
ADENOMEGALIAS 4 0.25 0.15
PALIDEZ 3 0.33 0.84
EPISTAXIS 3 0.33 0.01
FIEBRE 2 0.5 0.6
ESPLENOMEGALIA 1 1 0.02

Hallazgos clinicios en la P.T.I. y sus posibilidades diagnbs
ticas. i

TABLA # 6

PURPURA T. INFECCIOSA A VIAS RESPIRATORIAS

KUMERO P(C/C) P(D/C)
FIEBRE 8 0.28 0.04 -
PETEQUIAS 3 0.34 0.20
PALIDEZ 6 0.12 0.09
EQUIMOSIS 3 0.34 .15
EPISTAXIS 2 0.5 0.01
GINGIVORREA 2 0.5 0.08
ADENOMEGALIAS 2 0.5 0.06

Manifestaciones clinicas en la P.T. Infecciosa y sus posibi-
lidades diagnésticas. .

- 12 =



TABLA & 7
PURPURA ANAFILACTOIDE

DATO CLINICO NUMERO . P{(D/C)
' PETEQUIAS 5 0.16
FLOGOSIS 3 0.10
DOLOR ABDOMINAL 3 0.10
PALIDEZ.. 2 0.06
EQUIMOSIS 1 0.03
FIEBRE 1 0.03
EPISTAXIS 1 0.03

Manifestaciones clfnicas en P. Anafilactoide los 3 signos
m8s significantes. ’ .

TABIA & 8
LEUCEMIA AGUDA

DATO CLINICC NUMERO P (D/C) P(D/C)
PALIDEZ ) 0.25 0.16
FIEBRE 3 0.3 0.02
MEGALIAS 2 0.5 0.08
PETEQUIAS 2 0.5 0.08
EPISTAXIS 2 0.5 0.08

Hallazgos clfnicos en la leucemia aguda y sus posibilidades
diagnésticas. '

- 13 =



TABLA & 9
P. MIELOFIBROSIS

DATO_CLINICO NUMERO P(D/C}) P (D/C)
MEGALIAS 2 0.32 0.006
PALIDEZ 1 0.04 0.07
PETEQUIAS 1 0.04 0.07

Manifestaciones clfnicas en la Mielofibrosis y sus pos;bxli—
dades diagnbsticas,

TABLA # 10
P. ARTRITIS SERONEGATIVA

DATO CLINICO NUMERO P/D/C) P(p/C)
FIEBRE 1 0.04 0.07
PETEQUIAS 1 0.04 0.07
EPISTAXIS 1 0.04 0.07

Hallazgos clinicos en la artritis seronegativa asociada al
Sindrome Purpirico.

Tabla § 11
' PURPURA NEONATAL
DATO_CLINICO " NUMERO P (D/C)
PETEQUIAS 1 1

Hallazgo clinico de la P, Neonatal asociado al Sfndrome
Purpfirico. :

- 14 =



RESULTADOS

Se incluyeron 28 pacientes, 15 del sexo masculino (53.5%)
y 13 del sexo femenino (46.5%) con una relacibén 1.15 a 1l a -
favor del sexo masculino, sin haber diferencia estadfstica -
significativa (P « 0.004), la edad promedio fue de 5.5 afics

con un rango de 1 dia a 13 ancs.

Las caracteristicas demogrdficas, clfnicas, los hallaz=-
gos de la exploracibn fisica y el diagnbstico final de todos

los pacientes se encuentra 2n la tabla # 1.

Del tetal de los pacientes 6 (21%) presentaron una cuen
ta plaguetaria promedio de 150 mil/ul, asociados con sindro-
me purplirico, todos estos pacientes refirieron dolor abdomi-
nal (100%), y flogosis {50%), por lo tanto con estos datos,
la primera posibilidad diagnfstica es pGrpura anafilactoide

P(P/C} = 1 P(D/C) = 0.

Es de mencionar que en el presente trabajo, no se encon
traron otras causas de pGrpura por afeccibn vascular, esto -
presumiblemente se debe a dos causas: el tamafio de la mues--
tra, y la mayor frecuencia de la etiologfa anafilactoide de
este sindrome. Por otra parte las alteraciones vasculares,
escorbuto, sindrome o/y enfermedad de Cuching, telangictasia

hemorrfgica hereditaria son poco frecuentes.

- 15 =



Cuando hubo trombocitopenia el mecanismo responsable, -
puede ser por hipoproduccifbn {falla medular}) o vida media -
disminuida (destruccibn o secuestro), desde este punto de =~
vista y por la facilidad en la realizaci®n del mielograma, -
se examinaron muestras de la M.O. en estos enfermos. Los re-

sultados se muestran en la Tabla § 2.

El seqguimiento de los pacientes se llevd hasta estable-
cer un diagn§stico nosolbgico, de acuerdo a 10s criterios co
nocidos para cada entidad. En la Tabla #3 se muestra la dis
tribucién del nmero de pacientes agrupados en cada entidagd,

Yy su probaéilidad.

El anfilisis estadistico se demuestra en las tablas sub-
secuentes {5-11). Para su interpretacibn basta con la des--
cripcibn de una, ya que los par&metros son los mismos, como
en el casc de PGirpura trombocitop&nica idiopitica, en que la
posibilidad de gue se asocie esta enfermedad, con un dato ca
racteristico que es la esplenomegalia es de 1, y la contra=-
partida, en gque la posibilidad de que no exista esta enferme
dad 0.006, esto quiere decir que P@rpura trombocitopénica ==
idiopdtica tiene como datos caracterfsticos, la esplenomega-
lia. Esta misma enfermedad, el caso éontrario lo demuestra
la palidez, en que la probabilidad de presentarse es de 0.33;

y la posibilidad de ausencia es de 0.84.

- 16 -



En lo sucesivo el mismo criterio se puede aplicar al -

" an4lisis de datos de cada entidad.

-17 -



ANALISIS

Los resultados de este estudic son Gnicamente aplica- -
bles al universo que comprende el muestreo, y puede tomarse
como referencia para la conducta diagndstica y en consecuen-

cia terapéutica, en los casos atendidos.

Subsecuentemente en cuanto a los datos demogrificos de
la poblacidn que compone el estudio no son difefentes a los

ya conocidos (8).

De acuerdo a la incidencia de los padecimientos, la si-
tuacibn es contraria a la informacién mundial, ya que la plr
pura anafilactoide Gnicamente representa el 22% de todos los
casos; esta situacibn se explica porque el estudio se llevs
a cabo con pacientes hospitalizados, y por la tendencia de -
autolimitacifén del padecimiento raramente son atendidos en -
un servicio de hospitalizacifn, AdemSs la forma de presenta

cién y las manifestaciones cli{nicas gue se demostraron son -

suficientes para establecer el diagn8stico y su tratamiento.

En aguellos pacientes que hubo trombocitopenia, pueden
o no asociarse al sindrome purpfirico, y en c?so de estar pre
sente la intensidad del mismo. Es independiente de la canti
dad de plaquetas circulantes, como lo demuestra el caso nfimg

ro 8, en que la finica manifestacién fue: petequias en miem-

- 18 -



ESTA TESIS MO DFRE
SALR BE LA BBuOich

bros inferiores, la cﬁenta plaquetaria fue de 18000 plaque--
tas/ul. Lo contrario lo demuestra el caso # 11 en que cuen-
ta de 61000 plaquetas/ul la intensidad de las hemorragias -

fue mayor {equimosis, gingivorragia, epixtasis).

La situacifn de aquellos pacientes con trombocitopenia
nos obligan a descartar mfs de 30 posibilidades diagnbsticas,
rédundando un mayor gasto humano y econdmico, por lo tanto =
el presente trabajo pone de manifiesto que estas posibilida-
des ge reducen a un minimo de 6 entidades como las mis fre--

cuentes productoras de este sindrome.

Con el andlisis escad;stico de acuerdo al teorema de --
Bayes las posibilidades diagn&sticas son m?s objetivas, re--
flejan el establecimiento de un diagnbstico nosol§gico en po
co tiempo y con un mfinimc de gasto econfmico lo que redunda
en la aplicacibn de un tratamiento especifico en el momento

més oportuno;

-19 =



CONCLUSIONES

1. Se establecib con precisifn la incidencia del sfn-——
drome purpfirec en la poblacién pediftrica atendida en este -
Centro Hospitalario, la cual ascendi8 a 28 pacientes del to-
tal de internamiento (950) pacientes, representando un 2.9%

del total.

2. Se establecieron con precisifn las entidades nosolf

gicas del sfindrome purpfrico.

3. El anflisis estadfstico demostr$ las posibilidades
diagnbsticas condicionales en pacientes con a;ndrome purpG-~

rico.

4, Por las causas etiolfgicas halladas se debe distin-
guir desde un principio el mecanismo de produccibn del sin--
rome purplrico ya sea por trombocitopenia o afeccibn vascu--
lar.

Esta situacibn se logra discriminar de inmediato con la

Bicmetrfa H en la gue se incluyen una cuenta plaquetaria.

En el caso de haber trombocitopenia como ya se menciond
&sta puede deberse a hipoproduccion o vida media acortada de
las plaquetas. Se ha referido que existen 2 ex;menes gue --

tienen la misma sensibilidad para demostrar este mecanismo:

- 20 -



observacisn de M:0 con especial inter&s en la poblacibn de -
megacariocites; el otro examen es5 la determinacifn de anti -

¢uerpos antiplaguetas, este Gltimo examen es m&s elaborado.

Por lo tanto en muchos hospitales como este, existe mSs
posibilidad de realizarse el primero; teniendo como ventaija
que puede establecerse con precisiﬁn otros diagnbsticos espe
cificamente los neopldsicos, 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 nece
sario establecer con precisibn el diagn§stico y no iniciar -
un tratamiento empirico, que en muchas ocasiones enmascara -
un padecimiento grave, en el caso de muchos pacientes con --
trombocitopenia secundaria a leucemia aguda pueden ser trata
dos con fdrmacos come la Pednisona, la cual por 5; misma al-
tera la motfolog;a celular, haciendo dificil el diagnéstico

y empobreciendo el pron&stico.
5. Se propone el anilisis estadistico del teorema de ~-

Bayes en otros padecimientos frecuentes en el Servicio, para

elaborar rutas de diagnéstico y tratamiento.

-21 -
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