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TESIS DEL DR. GUILLERMO GUTIERREZ ESPINDOLA. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA 
Estudio de 35 casos y revisióu de la literatura. 

ANTECEDENTES. 

La Púrpura Trombodtopénica Idiopática (PTI) se caracteriza por UDa cuenta de plaquetas 

disminuida, con una médula ósea (MO) normal y ausencia de otra enfermedad. Fué descrita en 

1735 por Werlhof. Pueden ser afectados tanto nmos como adultos y la incidencia de la 

enfermedad se estima en SO a 66 nuevos casos por millón de habitantes por año en los Estados 

Unidos de Norteamérica, entre nii10s y adultos respectivamente. El ataque de esta enfermedad 

adquirida es similar en ambos sexos durante la niñez, pero en la edad adulta 800 más afectadas 

las mujeres eu proporcióu de J a 1(9,14,24). 

El principio adivo en el plasma de estos pacientes es la gamaglobulina que infundida a personas 

sanas es capaz de producir trombocitopenia. ot.a:sionada por UDa remoción importante de las 

plaquetas, principlamente a nivel del tejido esplénico(l, 20, 24, 30, 31); además, se sabe que 

dicho tejido es una fuente importante en la producción de anticuerpos antiplaquetarios. La 

destrucción de plaquetas por macrófagos puede estar influida por niveles plasmáticos 

aumentados de fador estimulante de colcmias de macrófagos (FEC-M). que están 

significativamente más elevados en estos pacientes en relación con personas normales. Mediante 

estudios usando plaquetas autólogu radiomartadas, se ha podido demostrar que la sobrevida de 

las plaquetas se encuentra disminuida por destrucción periférica; pero después de la 

esplenectomia puede aumentar la sobrevida plaquetaria incluso a rangos normales (17). A nivel 

de la MO ocurre una respuesta inapropiada a la trombocitopenia. con producción normal ó 

disminuida de plaquetas 8 pesar de existir un número normal ó aumentado de meg8cariocitos; 

incluso, los propios anticuerpos contra las plaquetas, pueden ocasionar una trombopoyesis 

ineficaz por acción sobre los precunores mencionados (20). Otros autores sin embargo, han 
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reportado que la producci6n de plaquetas .e puede incremenlar hasla S veces en la MO bajo 

simeiones de estrts. por aumento en la masa de megacariocitos (17). 

Lo plaquetas normales contienen dos distintas localizaciones de inmunoglobulina G (lgG), que 

son la superficial y la intracelular; sólo certa de 100 moléculas de IgG se encuentran en la 

IUpeñKie, mientras que en su forma Intracelular se pueden contener cerca de 20,000 moléculas 

de IgG depo.ilados en los gránulos alfa. El tolal de JgG se encuentra aumentada en lo. pacientes 

con PTI y la magnitud del incremento es mayor en los pacientes con tromlJo(:itopenia más grave; 

reflejando la presencia de un gran uestresft de las plaquetas producidas y liberadas durante la 

cstimulación trombopoyética incrementada; análogo a la cuenta de reticulocitos en la evaluación 

de un paciente con anemia (12). La elevada concentración de proteínas en los gránulos alfa 

puede estar relacionada 8 una estimulación trombopoyética y 8 un volúmen plaquetario 

aumentados. Dichos valores anormales, retornan a lo normal cuando aumenta el número de 

plaquetas pero ambos se incrementan nuevamente con la recurrenda de la trombodtopenia. El 

origen de la IgG superficial en las plaquetas normales es desconocido y se encuentra aumentada 

en pacientes con PTI, siendo más alto este aumento en pacientes con PTI aguda y no tratada que 

en padentes con PTI crónica refractaria y puede correlacionar inversamente con la severidad de 

la trombocitopenia durante su curso en pacientes individuales. Este cambio parece reflejar la 

presencia de anticuerpos antiplaquetarios en pacientes con PTI; análogo a la prueba de Coombs 

direeto usada para detectar anticuerpos antieritrocitos en la anemia hemolítica autoinmune (12). 

Los pacientes con PTI en su mayoria (80%), tienen anticuerpos de tipo IgG dirigidos contra 

glucoproteínas de la membrana plaquetaria como GP nbfllIa • GP IblIX Y meDOS 

frecuentemente hacia el complejo GP Ia/IIa y IV (14, 21, 30). Los títulos varian inversamente con 

el grado de trombocitopenia durante el curso de la enfermedad; sin embargo, los eosayos de 

anticuerpos antiplaquetarios aún no han demostrado su importancia para el diagnóstico clínico 

y decisión terapéutica. La función plaquetaria se ha demostrado corno normal ó incluso 
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wrementada en JO! PJlcientes toD ~ ya que el tiempo de sangrado está frecuentemente 

acortado de lo esperado para el grado de trombocitopenia (13). 

La PTI aguda es mú frecuente en la edad pediátrica. con un comienzo súbito y UD antecedente 

de infección viral por ejemplo exantemática ó de las vías respiratorias de 2 a 4 semanas previas y 

en la mayoría de los casos el curso en los niños tiene una duración promedio de 4 a 6 semanas, 

pero un 10% pueden fallar para lograr una remisión sostenida (31). Así mismo, en los pacicntes 

pediátricos con PTI, los cambios que se han informado que pueden predecir la evolución haCÍa 

un estado crónico son la historia de síntomas por más de 2 semanas en la presentación, así como 

también las cuentas de plaquetas subnormales 8 los 28 días después del diagnóstico (26); DO 

obstante, en otros estudios no se han encontrado variables que puedan predecir la evolución. Por 

otra parte, en los adultos el comienzo es insidioso y sin infecciones pre,'ias; a diferencia de los 

nmos, su duración puede ser de meses ó años. En general, la magnitud y frecuencia de los 

sangrados se correlacionan con el recuento plaquetario, pudiendo ser grave con menos de 

lO,OOO/mmJ de plaquetas, o bien estar asintomáticos con plaquetas entre JO,OOO a 50,OOO/mm3 

(20). La distribución de las lesiones purpúricas ocurre en piernas, muslos, tronco ó en las 

mucosas; esto influído por la dureza del tejido y las cifras plaquetarias. Es común el sangrado 

transvaginal, la gingivorragia y epistaxis, pero con menos frecuencia hay sangrado 

gastrointestinal y hematuria (20). 

El sangrado en sistema nervioso central (SNC) es raro, sin embargo es la causa más común de 

muerte en los pacientes con PTI (5% aproximadamente). Los pacienta pueden tener púrpura 

8H:a, sólo con petequias en la piel y otros pueden tener púrpura húmeda como un signo 

pronóstico de hemorragias potencialmente serias. En aquellos pacientes con enfermedades 

asociadas, los signos y sÍDtomas debidos a trombocitopenia pueden ser menores comparados con 

aqueDos portadores de U08 trombocitopenia primaria (20). Algunas entidades con las cuales se 

debe hacer el diagnóstico diferencial de la pn lOn las trombocitopenias congénitas, inducidas 
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por fármacos, las mielodisplasias, coagulación intravascular diseminada (CID), infecciones 

agudas, lupus eritematoso sistémico (LES) y la pseudotrombodtopeoia entre otras. 

La remisión espontánea suele ser de 80% en los niños (14) durante los primeros 6 a 12 meses de 

evolutión, pero hay reportes de remisión espontánea tardía en niños con PTI crónica de un 36 a 

63% dentro de lapsos que ban ido de J a 37 años (31). La remisión espontánea en los adultos es 

rara (5%); sin embargo la iDformación que existe no es precisa porque los estudios que se tienen 

SOD de revisiones retrospectivas y DO ha sido buscada específicamente en forma prospectiva en 

donde podria enCQntrane más elevada. El tratamiento de la PTI incluye diferentes aspectos, 

empezando por la decisión de hospitalizar o no a los pacientes. y ésto dependerá del estado 

clínico de los mismos; es decir, que presente o no sangrados importantes y por otra parte 

también, dependerá de las cuentas plaquetarias mencionándose poco riesgo de sangrado en los 

pacientes con mayor ó igual a JOtOOO/mmJ plaquetas (14). Ante casos de bemorragia aguda 

debido a trombocitopenia grave, se recomienda la transfusión de plaquetas o bien. la aplicación 

de inmuooglobulina G (IgG) intraveoosa (0.4-1.0 grlkg) seguida de Iraosfusión de plaquetas, o 

bien la IgG sola; obsenrándose un aumento de plaquetas dentro de los J días siguientes. En casos 

graves también se recomiendan la administración de glucocorticoides a dosis altas e incluso la 

esplenedomía. Cuando no existen sangrados gra"es, se puede iniciar prednisona a razón de 1 a 

1.5 mg/kg/día en los adultos (27), y de 1 a 5 mglkgldía en los nifios (JI). En adultos 

aproximadamente UD 60% de pacientes pueden incrementar sus plaquetas a más de 

SO,OOO/mm3; sin embargo, la mayoría puede recaer cuando la prednisona es disminuída ó 

retirada, no obstante UD 25% de casos pueden lograr remisión completa (Re) de la PTI 

coincidiendo con el tntamiento de la prednison.a; la respuesta a la prednitoDa puede ser vista 

dentro de las 2 a J semanas siguientes de su inicio (27). Si no se logra remisión parcial (RP) en 3 

semanas ó Re en 6 semanas después de baber iniciado la pred.l1Üona, entonces puede 

considerarse la esplenectomia en los adultos (27). Debido a la buena posibilidad de respuesta 

espooblnea lardia eo niño. coo PTI. se prefiere dejar la esplmectomia para ca.os muy 
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selet:cioDados (31). Con los glucocorticoides y la esplenectomía se ha logrado alcanzar de un 80 a 

90·;' de Re por lo que dichos tratamientos siguen siendo los mejores hasta el momento (1, 17, 24, 

27). 

Sin embargo, una cuarta parte de pacientes adultos SOD refractarios a éstos dos tratamientos (1). 

La esplenectomía puede llevar a la Re permanente a 2/3 de los pacientes; su utilidad se refleja 

por la remoción del mayor sitio de destrucción de plaquetas cubiertas con anticuerpos, así como 

uno de los sitios de síntesis de antkuerpos contra plaquetas. Algunos parámetros como la edad 

joven ó la biperplasia folicular de los bazos extirpados hao coincidido con una buena respuesta 8 

este tratamiento. Los riesgos de sangrados durante la esplenectomía ó en forma posoperatoria 

son bajos (1%), utilizándose p .... disminuírdichos saugradoSy la transfusión de plaquetas ó bien 

a la IgG intravenosa ante casos de sangrados graves durante la cirugía ó pacientes con 

trombocitopenia grave. Otras complicaciones inmediatas con la esplenectomía. son la neumonía 

por atelectasia y abscesos subfrénicos, aunque también su frecuencia es baja (27). 

Se recomienda vacunar a los pacientes que serán sometidos a la esplenectomia contra el 

neumococo y Haemophilus innuenzae tipo B (21). Lo anterior es para disminuÍr los riesgos de 

septicemia por neumococo pues en pacientes menores de 16 años se ha encontrado una 

incidencia por esta infeuión de 4.4% con mortalidad de 2.2% y en los adultos ha sido de 0.9% y 

0.8% respectivamente (16). 

La respuesta durable a la esplenectomía también se ha correlacionado con un aumento de 

plaquetas a cifra!. superiores de 150.000/mm3 en los primeros días posteriores a la cirugía. De los 

pacientes que inicialmente responden a la esplenectomia y subsecuentemente tienen 

trombocitopenia recurrente, la mitad puede recaer dentro de los siguientes seis meses. Algunos 

estudios mencionan que en los pacientes con recaída posterior 8 la esplenectomía. en parte se 

debe a que desarrollan secuestro plaquetario a nivel hepático (17). En 10% de pacientes que son 

refractarios a la esplenectomia ó que tienen recaída después de la misma, pueden encontrane 

bazos accesorios que se identifican por medicina nuclear; la remoción de dichos bazos ofrece una 
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respuesta variable ó impredecible. Por otra parte, la radiación esplénica se ha descrito con 

buenos resultados para algunos pacientes en los que no hay la posibilidad de tratamiento 

quinírgico, dándose dosis de 75 a 1370 cGy Y aumentando la cuenta plaquetaria en forma 

sostenida a más de 60,OOO/mntl con el consecuente beneficio clínico (13). 

Los criterios que se han seguido para tratar de defInir a pacientes adultos coo PTI crónica y 

refractaria son: 1) tratamiento previo con glucocorticoides y esplenectomía; 2) edad mayor ó 

iguala 10 aftos; 3) no tener enfermedades concomitantes que puedan producir trombocitopenia; 

4) cuenta d. plaqueta. menor a 50,OOO/mm3 y 5) duración de la PTI mayor a 3 m ..... Abora 

bien, los criterios que se recomiendan para evaluar la respuesta a los diferentes tratamientos en 

este ,ropo de pacientes son: 1) Respuesta Completa (Re) obteniendo cuentas de plaquetas 

normales ( 150,000 a 3.50,OOO/mm3), DO recibiendo tratamiento alguno por lo menos durante los 

últimos 2 m .... a la determinación; 2) Respuesta Parcial (RP) alcanzando cuentas de plaquetas 

mayor ó igual a 5O,OOO/mm3 ó cuenta normal de plaquetas sólo con tratamiento de 

mantenimiento ó una respuesta breve seguida por recaída y 3) No Respuesta (NR) se considera 

cuando no se logran alcanzar plaquetas arriba de SO,OOO/mm3. 

El manejo exacto de pacientes con PTI crónica y refractaria es un dilema; varias modalidades de 

tratamiento en estos pacientes refractarios han sido publicadas, cada UDa con sus diferentes 

resultados ( tabla 1 ). Dentro de los numerosos tratamientos que se han empleado en este grupo 

de pacientes figuran como los mejores a la azatioprina y cicJofosfamida con RC entre 20 y 30%. 

Los alcaloides de la vinca producen 16% de Re, los cuales aparentemente estimulan la 

trombopoyesis, suprimen la inmunidad tanto humoral como celular y además no son conocidos 

como carcinogénicos. Los mejores resultados de los alcaloides de la vinta hao sido en pacientes 

con esplenectomía previa y con un tiempo de evolución de la PTI menor a 2 años, a través de una 

infusión lenta intravenosa (1). La globulina anti Rh (anti D), produjo 9% de RC en 11 adultos, 

segun lo informado por el Dr. George (13). En otros estudios, fa globulioa and D por vía 

intravenosa ha dado mejores resultados en niños que en adultos, asi como también ofrece 
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beneficios en pacientes con PTI asociada a IDV. En pacientes con PTI croniC:8 y esplenectomía, 

el aon D no mostró tanta eficacia de acuerdo oon algunos infonnes (29); pero otros autores hao 

reportado que la infusión de glóbulos rojos autólogos y opsonizados con auti D, en algunos 

patientes ha causado respuesta favorable de 55 a 80% durante los siguientes 3 a 6 meses de su 

aplicación induso en casos esplenectomizados (28), con las ventajas de su fácil aplicación y costo, 

siendo una alternativa más de tratamiento para pacientes crónicos y refractarios (4,5,28). COD el 

danazol y la IgG intravenosa se ban inrormado porcentajes de RC muy bajos (aproximadamente 

5%), sin embargo la RP ha sido del 50 y 70% respectivamente por lo que son una buena 

alternativa. Otros pacientes han recibido quimioterapia 8 base de cidofosfamida, vincristina, 

prednison8 y etopósido, informándose basta un 60°/8 de Re, pero se ha probado en pocos 

pacientes y por otra parte los riesgos de la quimioterapia pueden ser peligrosos y por lo mismo, 

sólo en casos seleccionados está. justificado dicho tratamiento (11). En otros estudios se han 

descrito otros tratamientos empleando columnas de proteina A del estarllococo para 

inmunoabsorción, 2-clorodeoxiadenosina. ioterferón. ciclosporina. dapsona. anticuerpos 

monoclonales aoti Fc, anticoagulantes y el ácido épsilon aminocaproico con el cual la 

administración oral ó intravenosa ha mejorado los síntomas bemorrágicos e incluso el número de 

plaquetas en pacientes con trombocitopenia inmunológica (pTI) y no inmunológica (7, 21). 

Todos eHos con resultados variables y poco exitosos. 

De los tratamientos más novedosos lo constituyen las dosis altas de dexametasona ó 

cidofosf.m.ida • La denm.etasona fué probada por Andenen en 1994 (6,30), informando 

resultados satisfactorios con el 100% de respuesta sostenida; sin embargo, en varios estudios 

subsecuentes bO se han encontrado resultados tan espectaculares pues la mayoria de pacientes 

tienen ... aida a las pocas semanas d, baber terminado el tratamiento (8, lO, 18); no obstante, su 

fiel.p •• ció.., su buena tolerancia y costo bajo entre otros hacen a este tratamiento UDa buena 

alternativa com.o tratamiento paliativo. As( mismo, con los pulsos de cic:lofosfamida se reportó UD 

65% d, RC, con baja incidencia d, ,r .. tos secundarios por este agente alquilante (25). 
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Dunnte el embarazo y el parto, puede haber también trombocitopenia tanto en pacientes con 

diagnóstico previo de PTI como en pacientes de novo. La trombocitopenia gestaciooal y debida 8 

p..eclampsia, son más comunes que la PTI por lo que se deben descartar dichas posibilidades; 

abora bien, de todos Jos casos de trombodtopenia al momento del parto, sólo 2% pueden ser por 

PTL La PTI durante el embarazo puede empeorar su evolución y mejorar después del parto. El 

tratamiento de la PTI en época temprana del embarazo puede ser semejante a pacientes no 

embarazadas utilizando prednisona con cuentas plaquetarias meDores de 30,000 a SO,OOO/mm3. 

dependiendo principalmente de la presencia de síntomas de púrpura ó sangrados (15). La 

esplenectomía se deberá resenrar para casos muy graves durante el embarazo y practicándose de 

preferencia en el segundo trimatre, ya que en el tercer trimestre puede ser UD procedimiento 

rineoso para un parto prematuro y muerte fetal; una terapéutica alternativa puede ser la IgG 

intravenosa. En las pacientes COn PTI que tuvieron parto reciente, las cuentas de plaquetas 

maternas no necesariamente correlacionan con las plaquetas del recién nacido; sin embargo, la 

gravedad de la PTI matema puede estimar el riesgo para la trombocitopenia neonatal Estudios 

recientes señalan que la trombocitopenia grave (menos de 20,OOO/mm3) ocurre en sólo 4% de 

recién nacidos de madres con PTL Basados en la ausencia de cualquier predictor seguro y de 

bajo riesgo de trombocitopenia neonatal significante~ una recomendación para manejar el 

trabajo de parto es de forma convencional, con cuenta de plaquetas inmediata al recién nacido 

como parte de su monitoreo. La cesárea se recomienda si hay alguna indicación obstétrica ó en 

pacientes con PTI acti"a con antecedente de esplenectomía, con cuenta de plaquetas menores de 

30,OOO/mm3 y con antecedentes de productos con trombocitopenia grave; este procedimiento 

proporciona el cuidado óptimo para el recién nacido pero se aumenta el riesgo de morbilidad 

materna, además el producto a pesar de este procedimiento puede tener hemorragia en el 

sisteD18 nervioso central Se ba publicado que las pacientes con PTI que parecen presentar 

mayor rieseo para tener productos afectados son aquéllas que hayan sido esplenectomizadas por 

~ que cursen con trombocitopenia menor a 80,OOO/mm3 en cualquier periodo del embarazo, 
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que hayan tenido un produdo previo con trombodtopenia Ó se les haya encontrado anticuerpos 

antirosfoUpido asociados a la PTL Para evitar las complicaciones hemorrágicas en los productos 

de las Dl8dres con PTI, se recomienda administrar a la madre, corticosteroides desde dos a 

cuatro semanas antes del parto; aplicar dosis altas de IgG intravenosa a la madre y al producto, 

ó usar otros métodos para bloquear los rec:eptores Fe en la placenta e impedir el paso de los 

anticuerpos a la circulación fetal Esto evita la destrucción de plaquetas en la circulación de la 

madre y permite efectuar el parto normal ó la cesárea. 

PLANTEAMIENTO: 

¿ Cuál es el cuno clínico de los pacientes coo PTI estudiados y tratados en el Servicio de 

HematoJoaía del Hospital d. Especialídad .. del Centro Médico Nacional? 

¿ Qué cambios clínicos y de laboratorio presentan con frecuencia los pacientes con PTI ! 

;. Qué variedades de tratamiento son utilizados en el Servicio para enfermos con PTI ? 

OBJETIVOS: 

l. Reportar el cuno clínico de UD :ropo de pacientes con diagnóstico de PTL 

2. Informar los cambios clínicos y de laboratorio más frecuentes observados en pacientes con 

PTI, tanto al diagnóstico COblO durante su evolución. 

3. Citar otns entidades as~iadas a pacientes con PTI, DO relacionadas con trombocitopenia. 
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4. Conocer la respuesta que tuvieron los pacientes con PTI 8 diferentes tratamientos, así como las 

complicaciones mú frecuentes asociadas al tratamiento. 

MATERIAL, PACIENTES Y METODOS 

Se trata de UD estudio tnnsvenal, descriptivo, retrospectivo y obsenracionaL La población 

estudiada corresponde a pacientes adultos con diagnóstico de PTI. realizado dentro del Servicio 

de Hematologia del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional; que tuvieron 

cuando menos dos meses con dicho diagnóstico antes del estudio. Fueron obtenidos los datos 

clínicos y de laboratorio consignados en los expedientes de cada pacjent~ agrupándose 

posteriormente estos resultados con el fm de observar su fre.:utncia e incidencia. 

Entre los dlstiDtos datos clínicos que se recabaron se encuentran: aspectos demográficos 

generales, antecedentes transfusionales. abortos. asociación de otras enfermedades que no 

tuvieran relación con la trombocitopenia, los signos y síntomas principales al diagnóstico, 

cuentas plaquetarias, niveles de inmunoglobulinas y complemento, serología viral y perfil 

tiroideo en algunos pacientes. En algunos pacientes se realizaron pruebas para detectar 

anticuerpos contra plaquetu, ya que dicho estudio no es posible realizane en todos los casos por 

diferentes razones como la disponibilidad de reactivos entre otras. También se describen los 

haUazgos en la médula ósea y fmalmente la respuesta a los diferentes tratamientos utilizados 

para la PTI así como los efectos indeseables más frecuentes debidos al mismo tratamiento. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron 35 pacientes que correspondieron aJ sexo femenino en 33 casos, con UDS edad 

promedio de 37.3 años (raogo del9. 74). De acuerdo ala distribuci60 por edades, se observ6la 

mayor frecuencia de esta enfermedad en pacientes de 20 a 30 slos; el tiempo de evolución con la 

enfermedad rué variable con rangos de 2 8 1S6 meses (promedio 27.3). En alguDos pacientes se 

encontraron diferentes antecedentes de importancia como la historia de abortos generalmente de 

causa espontánea en casi una tercera parte de las pacientes estudiadas. 

Dentro de los baUazgos ultrasooográficos que se observaron en los pacientes a su diagnóstico, se 

encontraron: litiasis vesicular, esteatosis hepática, esplcnomegalia y quistes ovéricos ( tabla 2). 

Los sitios más frecuentes de sangrados al momento del diagnóstico fueron la piel (34 casos), 

seguido por las encías (14 casos) y traosvaginal (14 casos). Se midieron los niveles de hormonas 

tiroideas en 14 pacientes, encontrando dos casos compatibles con hipotiroidismo primario. En 

ocho pacientes se encontró anemia durante el diagnóstico, la tual se atribuyó con más frecuencia 

a los smtomas hemorrágicos. El promedio de plaquetas al diagnóstico fué de 24,OOO/mm3 y más 

del 50% de la población de pacientes tuvieron entre cero y 10,OOO/mm3 plaque~ lo tual 

traducía la gravedad de la PTL El volúmen plaquetario estuvo aumentado (mayor de 8 fl) 

durante el diagnóstico en 16 pacientes. 

En torrelación COn la fase aguda de la PTI se observó hipocomplementemia en algunos pacientes 

y por otra parte los niveles de inmuDoglobulinas fueron variables, pero en la mayoría se 

mantuvieron dentro de limites normales (tabla 3). Se encontraron algunos cambios 

inmunológicos asociados a la PTI como la presencia de posibles inhibidores de factores de la 

coagulación en 3 casos demostrado con pruebu de coagulación y la prueba de Coombs directo 

rué positiva en 2 casos; uno de los cuales cursó con bemólisis autoinmune (Síndrome de Evans). 

En ningún paciente se demostró lupus ni síndrome antifosfolípido. 
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En doce pacientes se realizó peñtl viral de los cuales, tres fueron positivos para virus de hepatitis 

B y uno para hepatitis C; esto explicado por antecedentes transfusionales en dichos casos. La 

serología para citomegalovirus se encontró positiva en cuatro casos, para rubeola en tres, para 

Epstein Barr en dos, coxsackievirus en uno y berpes simple en uno; aunque en todos estos casos, 

el anticuerpo correspondió al tipo IgG Jo cual sugería UD fenómeno de memoria y no de 

enfermedad activa capaz de causar trombocitopenia. En un sólo enfenno se encontró serología 

positiva con IgM para virus del herpes simple. En todos los pacientes la prueba para VIII fué 

ne:ativa. De los pacientes en que se realizó la determinación de aoticuerpos 8ntiplaquetas sólo 

dos de once fueron positivos. 

A nivel de la médula ósea, en 970/0 de los pacieotes se encontró una celularidad normal, los otros 

cambios obsenados de mayor frecuencia fueron los megacariocitos aumentados en tamaño y 

número (74o/0h hiperplasia normoblástica como un cambio reactivo cuando presentaron 

manifestaciones de sangrado y anemia (51 %), eosinofilia( 42%) y cambios megalobásticos ( 22%) 

(tabla 4). 

El tratamiento inicial que recibieron todos 105 pacientes fueron corticosteroides a base de 

predniJoDa (1.2 mglkgldia) por vis oral ó hidrocomsona intravenosa (200 mg cada 8 horas). En 

dos pacientes además, se empleó danazol (600 mg!dia) por vis oral La respuesta favorable (RF) 

se consideró en aquellos pacientes que alcanzaron respuesta completa (Re) y parcial (RP). Con 

d tratamiento inicial antes mencionado se encontró RF en 25 casos (71 %), con duración 

promedio de la misma de 8.4 meses (tabla 5). En 18 de los 25 pacientes con RF inicia~ se 

present6 reafda después de algunas semanas de haber disminuido 6 retirado los 

corticosteroides; diez pac.ieates fueran refractarios a esta primera liDes de tratamiento. La 

segunda 6nea de tratamiento fué aplicada a 18 pacientes con recaída del primer esquema, así 

como a 10 pacientes refractarios al tratamiento inicial; dicho esquema fu~ muy variable ya que 

se utilizaron varios medicamentos como vincristina, azatioprina, anti Rh, metilprednisolona, 

dexametuona, hidrocortUon8, prednisona e incluso se Uevó a cabo la esplenectomfa en algunos 
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pacienta (tabla 6). Con la segunda linea de tratamiento.e observó RF eo 18 de 1 .. 28 pacíeota 

(64%), con una duración promedio de la misma de 4.5 meses y tn 10 pacientes (55%) de este 

grupo que obtuvieron RF se presentó ~ída posteriormente. La tercera linea de tratamiento 

incluyÓ a pacientes de primera y segunda recaídas asi como refractarios a las dos primeras lineas 

de tratamiento; se incluyeron a 20 pacientes utilirando diferentes medicamentos y esplenedomia 

(tabla 7). La RF con la tercera linea de tratamiento se observó en 7120 casos, es decir, sólo en el 

35% de enfermos, con una duración promedio de la RF de 6 meses y coD recaída subsecuente en 

5 pacientes. Observamos que la respuesta favorable fué disminuyendo COD cada linea de 

tratamiento (tabla 8). 

Del total de pacieD~ 18 (51%) fueron sometidos a esplenectomía y en uno de éstos además. se 

reaIiz6 una segunda intenrencl6n quirúrgica para la resecci6n de bazo accesorio. En once de los 

19 eventos quirúrgicos se transfundieron plaquetas antes ó durante la cirugía para disminuir los 

riesgos de sangrado transoperatorio; no se empleó la gamaglobuJina intravenosa por no babene 

contado con la misma. Con la esplenectomia se obtuvo Re en 9 casos (47.3%) y RP en 6 casos 

(31.5%). Sin embal"lo, la tercera parte de éstos pacientes COn RF, posteriormente tuvieron 

recaída. Los promedios de plaquetas que se observaron en los pacientes después de la 

esplenectomla fueroo de 89,000/mm3 para el grupo de RP y 275,OOO/mm3 para el grupo de RC 

respectivamente. En cuatro pacientes sometidos 8 la esplenectomia se encontraron bazos 

accesorios y en tres pacientes, se realizó además y simultáneamente colecistectomia por litiasis 

(tabla 9). No se observaron complicaciones debido a la esplenectomi8; sin embargo, con otros 

tn,.lIIÍeotos si fueron omenadas algunas oomplicsclooes ó efectos indeseables como 

hiperglucemia, hipokalemia y aspecto cushinoide debido 8 los corticosteroides; cambios 

revenibles en la pruebas de funcionamiento hepático debido al uso de danazol. lo que fué 

observado en una minoria en un estudio previo de este servicio (2); leucopenia debido al uso de 

azatioprina y sobrecarga hídrica por el uso de gamaglobulina intravenosa (tablas 10 Y 11). 
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Durante el último seguimiento del grupo de pacientes con PTI (a los ¡z meses), 10 (28%) .e 

encontraban refractario. a vario. tratamientos, 13 (37%) con RP y I2 (34%) con Re; además, 

cabe agregar que 14 paeieotes (400/D) se encontraban sólo en vigilancia coo buen estado general y 

en 6 de los mismos se había realizado esplenectomia (1 mantenía RP y S Re) (ver tabla 12). 

DISCUSION. 

Como se ha podido observar en la presente revisióo, la frecuencia de pacientes con PTI es mayor 

durante la edad joven y en el sexo femenino; semejante a lo informado en otros trabajos (14, 22, 

23). Los pacientes aquí informados teoían una evolución de su enfennedad con rangos desde 2 

meses hasta más de 150 meses lo que habla de la gran variabilidad que se tiene con la 

enfermedad en cuanto al tiempo de evolución se refiere, ya que es sabido que esta enfermedad en 

los adultos puede durar meses ó años. Casi UDa tercera parte de 108 pacientes tenían antecedentes 

de abortos, la mayoría de causa espontánea y fué tomado como algo coincidental pues no se 

obtuvieron otros datos ni clínicos ni de laboratorio para integrar diagnósticos como lupus 

eritematoso generalizado o bien síndrome antifosfoIípido, entidades que suelen presentarse con 

abortos y trombocitopenia; por otra parte, tampoco bubo antecedentes trombóticos en oiDgun 

paciente de esta serie. Las pacientes con abortos DO mostraron ningun comportamiento clínico ni 

de la boratorio diferente al resto de pacientes. 

Como parte de nuestra mua, durante el diagnóstico de esros pacientes, se soIícim siempre un 

nutreo ultrasonográfico abdominal lo que ha pennitido detectar a través de dicho estudio otros 

hallaz&os DO relacionados con. la PTI Y de acuerdo a lo anterior se pudieron detectar casos de 

litiasis vesicular, quistes ováricos, esteatosis hepática e incluso esplenomegalia no palpable a las 

maniobnu convencionales de exploración fisica; este último cambio se ha informado hasta en 

3% de pacientes con PTI, sin ser la causa directa de la trombocitopenia. Semejante a lo 

infonnado en múltiples estudios, se encontró que los sitios de púrpura con más frecuencia fueron 
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Durante el último seguimiento del grupo de pacientes con PTI (a los 12 meses), 10 (28%) se 

encontraban refractarios a varios tratamientos, 13 (37%) con RP y 12 (34%) con Re; además, 

cabe agrqar que 14 pac:ieotes (40%.) se encontraban sólo en vigilancia con buen estado general y 

en 6 de los mismos se había realizado esplenectomía (1 mantenía RP y S Re) (ver tabla 12). 

DlSCUSION. 

Como se ha podido observar en la presente revisión, la frecuencia de pacientes con PTI es mayor 

durante la edad joven y en el sexo femenino; semejante 8 lo informado en otros trabajos (14, 22, 

23). Los pacientes aqui informados tenían una evolución de su enfermedad COn rangos desde 2 

meses basta más de 150 meses lo que habla de la gran variabilidad que se tiene con la 

enfermedad en cuanto al tiempo de evolución se refiere, ya que es sabido que esta enfermedad en 

los adultos puede durar meses 6 años. Casi UDa tercera parte de los pacientes tenían antecedentes 

de abortos, la mayoría de caus. espontánea y loé tomado como algo coincidentaJ pues no se 

obtuvieron otros datos ni clínicos ni de laboratorio para integrar diagnósticos como lupus 

eritematoso generalizado o bien síndrome aotifosfolípido, entidades que suelen presentarse con 

abortos y trombocitopenia; por otra parte, tampoco hubo antecedentes trombóticos en ninguD 

paciente de esta serie. Las pacientes con abortos no mostraron ningun comportamiento clínico ni 

de la boratorio diferente al resto de pacientes. 

Como parte de nuestra rutina, durante el diagnóstico de estos pacientes, se solicita siempre un 

rastreo ultrasonográrKo abdominal lo que ba pennitido detectar a través de dicho estudio otros 

hallazcos no relacionados coa la PTI Y de acuerdo a lo anterior Be pudieron detectar casos de 

litiasis vesicular, quistes ovárico~ esteatosis hepática e incluso esplenomegalia DO palpable a las 

maniobras convencionales de exploración fisica; este último cambio se ha informado hasta en 

3% de pacientes con PTI, sin ser la causa directa de la trombocitopenia. Semejante a lo 

inrormado en múltiples estudios, se encontró que los sitios de púrpura con más frecuencia fueron 
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la piel Y las mucosas, encontrándose una correlación con las cifras plaquetarias., generalmente 

inferior a 20tOOO/mm3. La mayoría de nuestros pacientes inicialmente fueron bospitalizados 

tomando como criterio los cambios cUBicos (sangrados) en primer lugar y en segundo lugar, las 

cifras plaquetarias; a este respecto se ha recomendado hospitalizar a los pacientes cuyas cifras 

plaquetarias sean menores a IO,OOO/mm3, o bien por la presencia de sangrados(lS). El promedio 

de plaquetas que se observó al diagnóstico en nuestros pacientes fué de 24tOOO1mm3 Y algunos 

tam.bién presentaban UD volúmen plaquetario elevado, (omo suele ocurrir en trombocitopenias 

de origen ~m.uDológiC<l; a diferencia de la trombocitopenia por biperespleolsmo en donde el 

volúmen pJaquetarío DO aumenta (17). No se encontraron en esta serie, sangrados graves como 

en SNC ó a nivel e;astrointestinaL Como era de esperarse, algunos pacientes mostraban anemia 

al momento de su diagnóstico la cual era atribuida a los mismos síntomas hemorrágicos ó bien, 

hubo casos que podían haber tenido anemia subyacente por ejemplo de origen carencial 

(deficiencia de hierro) y despuá se manifestó propiamente la PTL Asi mismo observamos que 

algunos pacientes babían sido transfundidos para mejorar la anemia antes de su Uegada a 

nuestro bospital, incluso algunos de los transfundidos, no quedaron exentos de algunas de las 

complicaciones por las mismas transfusiones como la infección por el virus de la hepatitis B y C. 

Otros pacientes, además de haber recibido soporte transfusional con concentrados eritrocitarios, 

habían sido transfundidos con concentrados plaquetarios en un arán de mejorar las cifras de 

plaquetas y no tanto por los smtomas hemorrágicos; a este respecto tenemos la creencia de que 

un diagnóstico y envío oportunos de los pacientes con sfndrome purpúrico a un centro 

hospitalario especializado podrían disminuir ó evitar el apoyo transfusional innecesario en 

mu.chos pacientes. 

Las pruebas de función tiroidea pueden ser de utilidad en algunos casos con PTI, sobre todo en 

aquillos que serin sometidos a esplenectomía de forma electiva (15). De los casos aquí 

t5tudiado~ fueron encontrados cambios compatibles con bipotiroidismo primario idiopático en 2 

pacientes cuyo cuno babía sido subclínico y ameritaron tratamiento sustitutivo con bormonas 
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tiroideas. Cabe mencionar que uno de éstos casos eGO el tratamiento hormonal se observó 

también uoa recuperación de la cuenta plaquetaria, indlUO hasta llegar a la Re quedando 

posteriormente sólo con terapia tiroidea hormonal sustitutiva y vigilancia hematológica. 

Los niveles de inmuooglobulinas como ya se mencionó, fueron variables e inespecíficas sin baber 

mostrado slguo tipo de correlación con las cuentas plaquetarias o bien con el estado clínico de 

los pacientes. Por otra parte, en los pacientes con UDa actividad aumentada de la PTI, se 

observaron niveles de complemento disminuidos los cuales se corregían al mejorar la actividad 

de la PTI, sin embargo no en todos los pacientes se logró observar lo anterior. Una paciente con 

prueba de Coombs directo positiva desarrolló anemia hemolítica autoinmune en forma asociada 

por lo que se integró el diagnóstico de sútdrome de Evan!; presentaba tanto hemólisis como 

trombocitopenia grave y refractaria a varios tratamientos convencionales, por lo que hubo 

nensidad de emplear gamaglobulina intravenosa con lo cual se logro RP, permitiendo Uevar a 

cabo la esplenectomía y alcanzando en forma subsecuente la Re. Esta combinación de 

autoanticuerpos en pacientes con PTI también se ha observado con especificidad hacia factores 

de la coagulación ó bien hacia neutrófdos. 

Las pruebas de coagulación como suele ocurrir en pacientes con PTI se encontraban normales 

excepto en tres pacientes que tuvieron TTP alargado y se realizaron pruebas de recalcificación 

con pluma siendo compatibles COn un inhibidor, considerándose por lo tanto como un cambio 

asociado ya que en dichos pacientes no se demostró lupus ni sútdrome antifosfolípido como ya lo 

hemos mencionado. Algunos pacientes tuvieron serología viral positiva para hepatitis B y e, así 

COmO para herpes; por lo que es indispensable realizar este tipo de pruebas en pacientes con 

sospKha de PTI y antecedentes de posible infección viral reciente o bien, antecedentes 

traasfusionales; lo anterior puede informar acerca del posible origen de la trombocitopenia o 

bien de alteraciones asociadas como la hepatitis postransfusional. 

La búsqueda de anticuerpos contra plaqueta se encontró positiva en 2/11; pero se sabe que los 

métodos serológicos convencionales no siempre detectan los anticuerpos antiplaquetas en 
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pacientes coo PTL El método más sensible y reproducible para demostrar los anticuerpos de la 

PTI, es el dosaje de la IgG asociada a plaquetas (lgGAP) mediante diferentes pruebas y se puede 

revelar su incremento en el 80 a 90% de los pacientes con PTL En los niños, estas pruebas 

distinguen a la PTI aguda con IgGAP alta, de la crónica con IgGAP baja; por otra parte, en 

pacientes con PTI en remisión, el ascenso persistente de la IgGAP sugiere que bay una 

destrucción plaquetaria persistente pero compensada y estos pacientes podrían recaer durante su 

evolución ó durante el embarazo. Todo lo anlerior sugiere una utilidad potencial de la IgGAP 

para el diaa;Dósüco y tratamiento de la PTI; no obstante, algunos autores la consideran 

innecesaria, inclusive para establecer el diagnóstico de la PTL 

Los cambios en la MO que fueron encontrados en nuestra serie de casos (tabla 4), fué similar a la 

informada por varios trabajos, mostrando una hiperplasia de la serie megacariocitica, pero 

además se observó una hiperplasia normoblástica reactiva como producto de los sangrados 

agudos o bien, en algunos casos por una probable anemia carencial de fondo. El Dr. George, en 

una revisión reciente (15), explica que el aspirado de la MO resulta apropiado para establear el 

diagnóstiro de PTI en pacientes mayores de 60 afios y en aquellos pacientes con PT¡ que son 

considerados para esplenectomía, ya que en ocasiones dicho estudio puede ser no necesario e 

incluso inapropiado cuando es pl1lCticado en forma rutinaria. 

En cuanto 81 tratamiento de los pacientes, se observó una RF en forma inicial con el uso de 

glucocorticoides en 25/35 equivalente al 71 % (34% Re y 37% RP); pero en más del 70% de éstos 

con RF (25/35) durante los siguientes 8 meses de evolución, presentaron recaída; por lo que fué 

necftana el inicia de otro tratamiento. En el 28% (10 pacien~) que no tuvieron respuesta en 

forma inicial al tratamiento con glucocorticoides, también fué necesario el empleo de una 

segunda linea de tratamiento la roal tuvo bastantes variantes ya mencionadas. La RF con la 

segunda linea de tratamiento fué casi semejante que con la primera (64 VI 71 DIoh con menos 

porcentaje de recaídas (55 VI 70%) pero con menor duración en promedio de la RF (4.5 vs 8 

meses) con relación al primer tratamiento. La RF con la tercera linea de tratamiento rué menor 
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a las dos precedentes (35%), con una duración intermedia (6 meses) y también con altas tasas de 

rec:aída (71%). Todo lo anterior sugiere que entre más tiempo de evolución se tenga con la 

enfermedad, las posibilidades de obtener UDa RF con algún tratamiento son probablemente más 

dificiles de alcaozar y si esto sucede, la duración promedio de dicha RF podría ser más breve, lo 

cual puede estar en función de la severidad ó del tipo de PTI que se trate, DO distinguido hasta 

ahora desafortunadamente. 

En nuestro grupo de pacientes durante el ÚIÜIDO seguimiento (12 meses de seguimiento), doce 

(34%) se encontraban eo Re y trece (37%) con RP (RF = 71%) Y sólo diez (28%) cursaban con 

menos de SO,OOO/mm3 plaquetas (NR); del total, 14 (40%) sólo estaban con vigilancia y 21 (60%) 

se encontraban recibiendo alguo tratamiento. 

Actualmente en la secuencia terapéutica de los pacientes con PTI se ha recomendado de primera 

instancia el uso de glucocorticoides como la prednisona por lo menos durante 4 a 6 semanas de 

habene establecido el diagnóstico. La Re con esteroides ha fluctuado entre el IS al 60%, pero 

una remisión sostenida es aún menos frecuente, observ'ndose recaidas con la disminución ó el 

retiro de los esteroides, semejante a lo observado en el presente estudio. Se ha observado también 

que los corticosteroides aparentemente tienen mAs eficacia en pacientes con PTI con menos 

tiempo de evolución (menos de 6 meses), en comparación a los casos más crónicos (3, 24); sin 

embarco, se ha informado de respuesta tardía (incluso curación) en algunos pacientes con PTI 

crónica y refractaria que fueron tratados con prednisona en UDa forma tardía (3). 

El danazol posee UD efecto mmunomodulador con lo que las manifestaciones de autoinmunidad 

mejoran; además, altera la función de los receptores Fc de la IgG en las células mononucleares y 

por su efecto aDtigonadotrópic~ resulta útil en mujeres con PTI activa y con menorragia. El 

danazol es bien tolerado durante tratamientos prolongados y puede hacer que disminuya la 

actividad purpúrica aunque DO se obtengan tasas altas de remisión (2). La Re con danazol es 

baja (4%) pero la RP es mejor (50%). El uso de danszol en combinación con la prednisona se ha 

informado de utilidad con dosis de 2-.5 mglKgldia y 5-10 mgldia respectivamente; de acuerdo con 



19 

nuestras observaciones de los padentes aquf informados, los que usaron danazol sólo y en forma 

combinada con predoisona. en más del 80% se observó RF. 

Hasta el momento de este informe, se habían sometido a esplenectomia a 19 pacientes con una 

RF en 15 (78%)(9RC y 6 RP); de acuerdo con varios estudios, se Uegan a obtener buenos 

resultados basta en 2/J partes de los pacientes (19,23), y por lo tanto se comprobó que sigue 

siendo el mejor tratamiento hasta el momento para la PTL Como ya lo informamos 

anteriormente, el 33% de los pacientes que lograron RF con la esplenectomía. subsecuentemente 

presentaron recaída; otros estudios han reportado un 10 a 27% de recaídas postespleoedomía 

(22). Por otro lado, en aquellos pacientes que nO han logrado respuesta a la esplenectomía, ban 

tenido también dificultad para la respuesta a inmunosupresores siendo por lo tanto un grupo de 

enfermos muy severamente afectados (22). Según un panel de expertos (15), las recomendaciones 

para la esplenectomia asumiendo que el tratamiento primario con glucocorticoides no ha sido 

exitoso, sería en las siguientes situaciones hipotéticas: 1) pacientes con diagnóstico de por lo 

menos 6 semanas y con plaquetas menores a 10,OOO/mm3, aún sin la presencia de sangrados y 2) 

pacientes con el diagnóstico de PTI que hayan experimentado una respuesta transitoria ó 

incompleta al tratamiento primario y cunen con plaquetas menores a 30,OOO/mm3 con ó sin 

sangrados. Asi mismo, se ha recomendado para una esplenectomía electiva, la profilaxis con 

gamaglobulina intravenosa y glucocorticoides en pacientes con plaquetas menores a 20,OOO/mm3 

para reducir los riesgos de sangrados. Otro método de profilaxis para sangrados en padentes 

que seran sometidos a esplenectomía es con la transfusión de plaquetas, pero se considera 

inapropiado cuando hay plaqu ..... mayo .... a10,oOO/mm3 (15). 

Algunos pacientes sólo deben quedar en vigilancia esperando una recuperación de forma 

espontánea ya sea antes ó incluso después de haber recibido algun trataoúento sin éxito, pero 

esto dependerá dd estado clínico y actividad diaria de cada paciente. La remisión espontánea en 

los adultos aunque se ha informado de tan sólo un 5% de los casos, es posible que esta cifra sea 

mayort como ya se menciono anteriormente. 
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Dentro de los efectos indeseables que se observaron por los diferentes tratamientos, los más 

frecuentes fueron por los glucocorticoides (68%), seguido por el danazol (43%); en cambio con la 

esplcoettomía no se observaron complicaciones. Con otros tratamientos la frecuencia de efectos 

indeseables fué baja. El presente reporte muestra varios de los cambios epidemiológicos, clínicos 

y de laboratorio que son observados en los pacientes con PTI de nuestra población, así como la 

respuesta y evolución que presentaron con los diferentes tratamientos. El destino de los pacientes 

con PTI crónica y refractaria es incierto, UD S% puede morir debido a sangrados en el SNC , 

otro tanto puede tener recuperación espontánea y la gran mayoria de pacientes podrá continuar 

cun trombocitopenia. 

Un problema importante y hasta ahora todavia no resuelto es el tratamiento de pacientes en 

quienes la trombocitopenia grave ha persistido por diversos meses a pesar de la esplenectomía; a 

este respecto hay múltiples reportes de diferentes tratamientos, sin embargo han sido series de 

casos no controlados. Se ha sugerido una secuencia terapéutica para dichos casos empezando por 

una cuidadosa observación cuando el paciente no tenga síntomas de sangrados y mantenga 

plaquetas de 30,000 a SO,OOO/mm3 Ó mayores. El siguiente paso seria el empleo de prednison8 a 

dosis bajas como 10 mg en días alternos, si es que el tratamiento con dicho agente se planea 

continuar por un largo período de tiempo (27), y para mantener plaquetas en cifras seguras por 

ejemplo arriba de 30,OOO/mm3. Los pacientes que no tuvieran respuesta a la prednisona ó que 

presentaran efectos colaterales por la misma, entonces se puede recomendar el uso de 

ciclorosfamida ó &zatioprina como agentes únicos; con dichos agentes, una cuarta parte de casos 

han mantenido respuestas sostenidas al suspenderse el tratamiento con los mismos, otra tercera 

parte no han tenido respuesta y el resto presentan respuestas parciales ó transitorias (14). En 

algunos pacientes se podría investigar la presencia de bazos aceesorios, y si el riesgo quirúrgico 

es aceptable, se puede Uevar a cabo la remoción, pero los casos de respuesta completa son raros. 

Otros tratamientos como la vmcristin. y la vinblastina se ban reportado con respuestas 

temporales y recurrencu. de la trombocitopenia al suspenderse el tratamiento. Con el daoazol ya 
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se mencionó que la Re es baja y mejor la RP pero raramente las plaquetas se mantienen de 

forma sostenida después del retiro de dicbo agente. El uso de gamaglobulina en forma 

intermitente se ha reportado como efectiva en algunos pacientes, pero también las respuestas 

sostenidas son raras. El uso de ann D intravenoso o bien en forma de glóbulos rojos autólogos 

opsonizados, debido .1 bloqueo temporal que produce en los receptores Fe de los macrófagos, 

puede ser tao efectivo en algunos casos, como la gamaglobulina intravenosa, con la ventaja de su 

fácil administración y su costo como ya se ha mencionado. Otros estudios recientes han empleado 

agentes (°':'10 la ciclofosf.mida intravenosa a dosis altas (19)(25), ó quimioterapia para linfomas 

(11), ó para mieloms (dexametasoDa a dosis altas)(6, 19h señalando una baja toxicidad en parte 

()Or dane los medicamentos de una forma intermitente con dosis altas y combinados. El uso de 

estos tratamientos para enfermedades malignas y frecuentemente fatales., disminuye en parte el 

Divel de conocimientos acerca de la PTI, obligando a establecer un diagnóstico exacto y discutir 

con cada paciente los riesgos y beneficios de los diferentes tratamientos. Todo esto requiere un 

mejor entendimiento de la historia oatural de la PTI y evaluar objetivamente las estrategias de 

tratamiento. 

CONCLUSIONES. 

Semejante a la literatura en muchos aspectos, los pacientes con PTI informados en este trabajo, 

presentaron cambios clínicos, de laboratorio y terapéuticos ya conocidos; no obstante, se 

pudieron observar otro tanto que no frecuentemente son mencionados, tales como los 

antecedentes de abortos que fueron vistos casi en la tercera parte de nuestros pacientes y que no 

tuvieron relación con la propia PTL Otros cambios fueron los pertencientes al ultrasonido 

abdominal, tales como la presencia de quistes ováricos y litiasis vesicular, los cuales pueden ser 

tomados en cuenta sobre todo en aquellos pacientes que en el futuro puedan requerir de 

esplenectomia y durante el mismo acto quirúrgico resolver las otras patologfas si el caso así lo 
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amerita. En cuanto a las pruebas de serología viral, es claro que los pacientes que tengan 

antecedentes transfusionales contarán con el riesgo de la infección postransfusioDal y la 

realización de dichas pruebas a tales pacientes convendrá tenerse en consideración por la 

relación que guardan dichas infecciones virales con el desarrono ó exacerbación de la 

trombocitopenia. En cuanto a los cambios observados en las hormonas tiroideas en nuestros 

pacientes fueron útiles para el diagnóstico de traostamos tiroideos no previamente sospeehados y 

por lo mism.o se podrá ofrecer tratamiento en los casos donde se demuestre alteración tiroidea. 

Es sin duda posible. que a medida que se cuenten con má.s recunos tecnológicos en los pacientes 

con pn podrán ser detectados otros cambios asociados, que no precisamente sean los 

condicionantes de la trombocitopenia y que 8 su vez, ésto permita caracterizar mejor 8 estos 

pacientes. Por otra part~ los pacientes con PTI crónica y refractaria, siguen siendo hasta el 

momento un dilema en cuanto al tratamiento se refiere y por lo tanto es necesario UD 

conocimiento más amplio de esta enfermedad para podene obtener mejores resultados a este 

.... pecto. 
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TABLA 1 
RESPUESTA A DIFERENTES TRATAMIENTOS, EN PACIENTES 

P.T.I. CRONleA y REFRACTARIA 

20 

28 

16 

3 

31, 

'80 

65 

,45 

29 

33 

50' 

7,1 

27 

16 

'25 

10 

i,50 

,24 

20 

20 

35 

37 

51 

46 

26 

64 

82 

75 

90 

O 

15 

(1) G8OflI8 J.N .• ln Wlllla .... -Hematology. editad by Boutlor E. and Llchlman M.A.: McGraw 
H11I1995, pag.1315-1355. 
(2) AmbrIz R. "Low-Dose Autologoue In Vitro Opsonlzed Erythrocytee" Arch Intom Med 
1987;147:105-108. 
(3/_ J.C. "Response of Res/stan! Id/opalh/c Thrombocytopen/c Purpura lo Pulsed 
Hlgh-Dose DexlIIllOthaeone Therapy" N.Engl.J.Med. 1994;330:1560-4. 
(4) Relner A. "Pulse Cyclophosphamlde Therapy for Refractory Auto/mmune 
Thrombocytopenlc Purpura" Blood 1995;85(2t.351-358. 



TABLA 2 
35 

/~ 

(1~-;~) ... 
• ,,-o <' _ • 

.... ~ ... 
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14/'9 



TABLA 3 
DE LABORATORIO EN 35 PACIENTES CON PTI 

NUMERO DE CASOS: 

24.4 ( 1-142) 

16 

8 

.7/4 

2 / 15 

2 

3 

3 

1 

1 

2 / 11 



TABLA 4 
CAMBIOS OBSERVADOS EN LA MEDULA OSEA DE 35 



TABLAS 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO INICIAL DE 35 PACIENTES CON 

DE 8.4 MESES 



TABLA 6 
RESPUESTA DE PACIENTES CON PTI* A LA SEGUNDA LINEA 

_ RESPUESTA PARCIAL _ NO RESPUESTA 
• INCLUYE A PACIENTES EN PRIMERA RECAlDA y SIN RESPUESTA AL TRATAMIENTO INICIAL 
- LA DURACJON PROMEIlfO FUE DE 4.5 MESES 
PONoPREDNlSONA. DAN-DANAZOL. MPOoMETlLPREONISOLONA. HO<>HIDROCORTISONA 
IICR-VlNCRISTINA, AZA-AZAnopRJNA, OXMoQEXAMETASONA. 



TABLA 7 
RESPUESTA DE PACIENTES CON PTI* A LA TERCERA LINEA 

DE TRATAMIENTO 
No.DE 

TRATAMIENTOS PACIENTES R.F. (%) R.e. (%) R.P. (%) N.R. (%) 
.' . 

...... 
' .. 

PDN + DAN 6 15 10 5 15 

ESPLliNÉCTOMIA 4. 10 5 5 10 
li. ,,' 

~ ; CFA 3 O O O 15 

PON 2. O O O 10 

DAN 2 10 O 10 O 

DXM 1 O O O 5 

PON + DAN + AZA 1 O O O 5 

VIGILANCIA 1 O O O 5 

TOTAL 20 35" 15 20 65 
RF- RESPUESTA FAVORABLE (RC + RP) RC- RESPUESTA COMPLETA 
RP RESPUESTA PARCtAL NR= NO RESPUESTA 
• INCLUYE A PACIENTES CON PRIMERA Y SEGUNDA RECAIOAS, ASI COMO A REFRACTARIOS A LOS 

TRATAMIENTOS PREVIOS. 
- LA DURACfON PROMEDIO FUE DE 6 MESES. 
PON-PREONISONA. DAN-DANAZOL, CFA-CICLOFOSFAMIDA, OXM=OEXAMETASONA, 
AZA-AZAT1OPRINA. 



TABLA 8 
RESPUESTA DE PACIENTES CON PTI A LAS DIFERENTES 

RP'RESPUESTAPARC~ 
• DURAClON EN MESES 

NR- NO RESPUESTA 

NR(%) 

28.5 

35.7 

8.4 

4.5 



TABLA 9 
PACIENTES CON PTI QUE FUERON SOMETIDOS A 

136 . 
X{~;~~)¡!'iV:;;1i":r";!; O 

106 

5·0: 
.'.162 

'.' 207·./ 
, 67./ 
',. '136 .. Z 

'5·'''/ 
60/ 

. 38 
26'4 
517 
236 

50 
153 
66 

319 
202 
387 
155 
250 

~. 
:' ,p' 

p' .. 
N 
C 
C 

.C 
ti :' 
C' 
P 
C 
C 
C 

.C 
C 

90 P 

OBSERVACIONES 

. RESECCION DE 
BAZO ACCESORIO 

BAZOS ACCESORIOS 

COLEClSTECTOMIA 

BAZOS ACCESORIOS 
BAZOS ACCESORIOS 

IGUAL QUE EL CASO 
34 



TABLA 10 
COMPLICACIONES Y EFECTOS ADVERSOS DEL 

TRATAMIENTO EN PACIENTES CON PTI 
TRATAMIENTO:"" <", '; No. DE PACIENTES 

/\:;:,~~';; .' ,".1'/'::; TRATADoS:':-'· 

ij~im: 
J!$PI.I!HECTOIlIA'" 

.';~~~Ci{, 
GAliAGtóeUUNA 

~~E~E~t"" ." 

o" 

5~.·"0 . 

50{0" 

" 100.0 
COMP.- COMPlICACIONES, E.A.- EFECTOS ADVERSOS 
P.F.H.- PRUEBAS OE FUNCIONAMIENTO HEPAllCO 

IlANIFES'fACIONES 
PRINCIPALES: . 

:',\.',';',. 
/iINGUNA 

tEUCOPENIA y 
c,A~¡;/iP.F.H. 
"SOB~GA 

')lIDRlCA 
HIPOTt:NSION Y 

FLEIllnS 



TABLA 11 
FRECUENCIA DE EFECTOS ADVERSOS EN PACIENTES CON PTI 

FRECUENCIA (%) 

11 (26.1) 

8 (19) 

. 6 (14.2) 

4 (9.5) 

3 (7.1) 

2 (4.7) 

2 (4.7) 

2 (4.7) 

1 (2.3) 

1 (2.3) 

1 (2.3) 

~~~~~~~~ __________ ~~ ____ -!I~(~2~.:3)~ __________ J 
PFH: P ....... de hep6tica. 



TABLA 12 
TRATAMIENTO Y EVOLUCION DE 35 PACIENTES CON PTI 

A LOS 12 MESES DE SEGUIMIENTO 
TRATAMIENTO' No;DECASOS·cR.F.' % 

otRos 
.. , ..•. ~~ .. 

Rf. RESPUESTA FAVORABLE (Re + RP) 
RPo RESPUESTA PARCIAL 

..... >"::: 
11.0 

·,,·".;::'Ú.-4 

",_c''': -.. :~~8. ,;~,:':-_~:Si~4' 
, ,_ ~"\l:.l,, . .;;:;'>i 

",(~;; '':.8 . -'/< ~, 

2.8 o 

14.2 2.8 

3{ • .1 .;36;~ , :28.4 

Re- RESPUESTA COMPLETA 
NR- NO RESPUESTA 
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