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ANTECEDENTES: 

La púrpura tromPocitopénica inmune es un desorden caracterizado por una cuenta baja de 

plaquetas y sangrado m~cocutáneo. Existen diversas .causas de púrpura trombocitopénica de 

origen inmune: por auto anticuerpos primarios: como la púrr::>1:-1ra trombocitopénica auto inmune Y 

por auto anticuerpos secundarios: como en lupus eritematoso =-sistémico. síndrome 

antifosfolipido. inmunodeficiencias (1 ).(2).(3). 

( deficiencia de lgA, inmunodeficiencia común variable). en~ermédad ,~ixta del tejido conectivo. 

desórdenes linfoproliferativos ( leucemia linfocitica crónica, l~ucemia de linfocitos grandes 

granulares , linfomas. enfermedad de Hodgkin), mielodisplasia, asociado·a infección por virus 

como de la inmunodeficiencia humana. de la hepatitis c. Epstein-Barr. citomegalovirus. 

adenovirus, infecciones bacterianas y micóticas. También puede ser secundaria a terapia con 

algunos fármacos como la quinidina y heparina (4). Dentro de las causas.de tromb~citopenia de 

origen inmune por auto anticuerpos primarios, la púrpura trombocitopénica idiopá_tica_ (~TI) es la 

causa más común con más de 50% de casos (1 )(2)(4) Debido a· la: tre!CUencia de esta última 

entidad. en los siguientes párrafos nos referiremos a la misma. 

La incidencia de la PTI en los Estado Unidos de Norteam~r:ica·.- se es~~~a ~A'.-~jQ_~-:=~S~s"·po_~-ryiillón 

de personas al año y cerca de Ja mitad de Jos casos ocurre·- en niñ~-~::(5)~: E'1'':~~-~~-d~-itos afecta 
\_:· :·':;- .... -.. · : 

con más frecuencia a mujeres en edad fértil_· que ··a hombres.·- en
0 

pr?pOrc::.!ón'.;:_de 2:1 a 3:1 

respectivamente. 

Se sabe que la PTI es mediada por-aut~'.·antic~erp·¿;s di~iQidos .. _ c·an~~~i~-1~~~~~~}~-i~-;lt~t~-~nas -de la 
,· -~ ·_.'. . -.. '. -. .·-··:'·<_--,' _¡-._' .' ' 

membrana de las plaquetas; esto s~ J:la .coi:ifirn_iado con base al _desarrollo de trombocitopenia 

transitoria en receptores_ ~~i:10S '. pa~_te:~~".' a_ la tra~sfusión pasiva de plasma de pácientes con 

PTI. Las plaquetas opsanizadas con .autaanticuerpos del tipo lgG tienen una depuración 

aumentada en el siste~a reticulaendotelial a través de los receptores Fe (gamma) que son 
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expresados en los macrófagos. predominantemente en el bazo; aunque en el hígado y la médula 

ósea también se ha descrito dicha depuración. un incremento compensatorio en la producción 

de plaquetas ocurre en la mayorfa de los pacientes y en otros. la producci~n de plaquetas puede 

estar disminuida por inhibición de la megacariopoye~iS .. "debido· al.efecto d~ los auto anticuerpos 
,•C ,,'·. "' ., ", 

EJ nivel de trombopoyetina no se encuentra iricrementadó; .refl~ja~do la Prese'1Ci8 de Uná masa 

normal de megacariocitos (1).(4). ~ ., .; 

,,; .. ··. ' - - ... -
plaquetaria es el complejo glucoproteico llb/llla que fu~Cj~,:.;~·· C~mo Un Íe~~-Ptor.del fi.b~nógeno. 
pero se han identificado algunos otros como lb/IX. la/lla •. ~Y.·.Y V.: 

El curso clinico se caracteriza por sangrado a·· distintos niveles. éstas ·manifestaciones son 

proporcionales al nivel de plaquetas circulantes; petequias. gingivorragia. epistax:is y ménorragia 

son las manifestaciones más comunes y_ menos frecuentemente· hematuria. sangrado de tubo 

digestivo y hemorragia del sistema nervioso central. aunque ésta última manifestación es la 

causa mas frecuente de mortalidad en dichas pacientes (5%) (5). El cuadro Curlico '-varia entre 

nifios y adultas; en Jos adultas se trata típicamente de una presentá-ción insidioSa con un curso 

crónico y en los niños el inicio es súbito y con antecedente de infección vi~I de 2 a 4 semanas 

previas y se comporta como una enfermedad autalimitada en ei" aS-90°/o de las casos. can 

resolución en un periodo de 4 a 6 semanas (8).-

EI diagnóstico de la PTI se realiza por exClusión, debiendO descartarse e~iidades asociadas a 

trombocitopenia, las cuales ya se mencionaron previamente. Se cuente;-· con ~i_~iint~s estudios 

para realizar el diagnóstico: como la biometria hemática que_ ~ues~~a--1:1:~~ ~:c;~.e~Ía ·_de pl~quetas 

baja, se observa que la cuenta de leucocitos es normal, y puede enc~Ítú~(se" ~riemia. que es 

proporcional a la intensidad de Jos sangrado, las pruebas de coagulación sólo muestran cambias 

atribuibles a la trombocitopenia, como el tiempo de sangrado prolongado y ausencia de 

retracción del coágulo; el fratis de sangre periférica muestra plaquetas anormalmente grandes y 
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en la médula ósea se observan megacariocitos incrementados en tamaño y número con una 

gran cantidad de plaquetas. De forma no rutinaria se puede realizar detección de anticuerpos 

antiplaquetas (3). 

El tratamiento puede dividirse de urgencia y no de urgencia. de acuerdo a Ja presentación clinica 

de los pacientes y como púrpura aguda a crónica (con-duración.< o> a 6 meses de evolución 

respectivamente). En el caso de la púrpura aguda y en condiciones graves los tratamientos de 

urgencia utilizados son la transfusión de plaquetas. esteroides a dosis altas y la gamaglobulina 

intravenosa (lgGIV). Una cuenta de plaquetas >20,000 mm3 no amerita hospitalización si el 

paciente se encuentra asintomático o sólo can púrpura mínima: los pacientes con cuenta 

>50,000 mm3 no requieren rutinariamente de tratamiento. pero si ameritan vigilancia de la 

evolución. Se indica tratamiento en pacientes con cuenta de plaquetas <20.000 a 30,000 aún 

con <50,000 que presenten sangrado muco cutáneo significativo, síntomas neurológicos, 

sangrado interno que amerite intervención quirúrgica con factores de riesgo para sangrado 

como hipertensión, úlcera péptica o actividad física intensa (1),(5),(6). 

El tratamiento inicial en la mayoría de pacientes es la administración de esteíoid9s~ con 
·-·; . 

prednisona oral (a dosis de 1 - 1.5 mgs por kg de peso por día), los rango~ :d~~·r:~s·p·~eSta con 

prednisona varían entre 50 y 75°/o, dependiendo de Ja duración e int~~:::id~~:(~~(i~~t~-;.:n~~~to. La 

mayoría de las respuestas ocurren en las primeras 3 semanas. pero,_~o.,h~y--~:".!=~,.:ice~so sobre 

la duración apropiada del tratamiento (1).(3).(6). 

Otro tratamiento en casos de novo puede ser la globulina anti-RhD.- ·~~---~~c;f~'~te"~,~h-positivos, 
pero es considerablemente mas costoso, un 70º/o de los páC¡e;,te;;:-·re¡p-c;n~·~~·-,~-o·n inCremento de 

• • ..• ". '.;!,· -·· '-·. ·-~~·· •• ,_ - -~~- - ·-' 

plaquetas, pero generalmente la repuesta sólo se sostiene p~/aiQ-~n~·i·' ~·J'~·~~~~-=·· h~bitualmente 

3. (1).(5). 

La mayoría de los pacientes con PTI presentan reca~da durante Ja evolución de la enfermedad: 

cuando las dosis de esteroide son disminuidas. Otro tratamiento es la esplenectomía que es un 
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tratamiento apropiado para pacientes que han presentado recaída a otros tratamientos. que han 

sido refractarios a esteroides y requieren de administración continua de Jos mismos para 

mantener cifras seguras de plaquetas (>30.000) e incluso a lgG IV (1). 

La esplenectomia logra una remisión completa en dos tercios de los Pacientes; algunos estudios 

han sugerido que la respuesta inicial al tratamiento con esteroides predice la buena respuesta a 

la esplenectomia, pero otros no han encontrado relación con la terapia esteroidea. El mayor 

efecto de la espJenectomia se logra por: 1) remoción del mayor sitio de destrucción de plaquetas 

opsonizadas con anticuerpos y 2) ·remoción del sitio de mayor síntesis de anticuerpos. 

Aproximadamente del 30-40º/o de los pacientes no responden a la esplenectomia o presentan 

recaída en algún momento posterior a Ja misma. Los pacientes refractarios a los tratamientos 

primarios como los esteroides y la esplenectomia son conocidos como penadores de PTI crónica 

y refractaria. (30-40 °/o) (5) y constituyen un dilema para elección del tratamiento sUbsecuente. 

En éstos pacientes el objetivo no es curar. sino mantener una cuenta segura de ·plaquetas. No 

hay un algoritmo único para el tratamiento de éstos pacientes. por lo ta~to :la t~·rap·¡·a debe ser 

individualizada. haciendo uso de regímenes alternativos . (1 )(6). Alg·~n~S "tratamientos 

recomendados en estos pacientes, pueden.ser los inm~nOsupresó~.~~·:com~ 1~.· ~i~IÓfosfamida y la 

azatioprina. el danazol. los alcaloides -de la virica. '. 'ª-~ Colch
0

ici':1~;-· !e:-~ c.fctOsP~rin_~,~-· -e~ .. ~rlterferón. 

etc.(2), (3). 

Desde la década de los 80. y siguiendo la observación de la· desaparición de la 'tf-ombocitopenia 

en paciente pediátricos con PTI que fueron tratados ·con lgG IV por ·agamagf_'?bUlinemia, la 

terapia con lgG IV se ha estandarizado (7). 

Los primeros estudios realizados se publicaron hacia 1983. en el tratamiento tanto de nifios 

como de adultos. como opción terapéutica a la esplenectomia con resultados favorables, lo que 

estimuló estudios a dosis más elevadas, que son actualmente las dosis estándar (7)(9). 

La inmunoglobulina es obtenida de donadores sanos voluntarios. 

r,, 
t F'_/-. 
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Varios estudios han confirmado la eficacia de la inmunoglobulina intravenosa en el tratamiento 

de PTI tanto en adultos como en niños. Se esta de acuerdo en que Ja lgG IV debe ser 

administrada para· prevenir sangrados. en situaciones de emergencia - y para preparación 

quirúrgica (9). 

El mecanismo de acción postulado se debe a la saturación , de, los receptores Fe de los 

macrófagos o tal vez por la neutralización de Jos autoanticuerpos ani:iplaquetás ·a anticuerpos 

anti-idiotipo presentes en la lgGIV. La dosis inicial es de 2g/kg administrado por 2 dfas. con una 

repuesta típica con elevación a los pocos dfas de la infusión. que-vuelve a los niveles -de inicio 

en algunas semanas. Estudios han utilizando dosis de 400 mg/kg/dfa por 5 días con respuesta 

de aproximadamente el 80°/o de los pacientes, pero la remisión sostenida es infrecuente y el 

costo de la inmunoglobulina es considerable. Los principales efectos observados son fiebre, 

cefalea. nausea y vómito lo cual ocurre en el 16 al 34º/o de Jos pacientes. otro efecto. menos 

frecuente es la falla renal la cual puede ser debida a la suerosa de la solución hipertónica 

utilizada en la preparación de la lgG IV y hemólisis causada por ala anticu~rp?s· alergias 

(1),(7).(8). Este fármaco ha ·sido recientemente introducido en el cuadro básico del)MSS, motivo 

también por el cual se desea-conocer el resultado de su empleo en nuestra población. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

¿Cuál es la respuesta de los pacientes con púrpura trombocitopénica inmunológica sometidos a 

tratamiento con lgG IV en el Hospital de Especialidades del Centro Medico Nacional SXXJ? 

7 

Í,-:, ·.· :rESIS CON . , _, ! 
1 _; .'-:.

1 
__ ,: --~ :...:..:.e :.:..:.!.i..1 



HIPÓTESIS: 

Se espera una respuesta del 70% con Ja administración de gammaglobuJina IV en las pacientes 

con diagnóstico de Púrpura trombocitopénica inmunológica. 
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OBJETIVOS: 

Conocer la respuesta al tratamiento con lgG IV en pacientes con púrpura trombocitopénica 

inmunológica en el Servicio de Hematología del Hospital de Especialidades del Centro Nacional 

Siglo XXI. 
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PACIENTES, MATERIAL Y METOOOS. 

Se trata de un estudio. prospectivo. observacional. 

El universo de trabajo está compuesto por pacientes adultos de ambos sexos, con diagnóstico 

confirmado de púrpura trombocitopénica inmunológica. realizado en el Servicio de Hematologia 

en el Hospital de Especialidades Centro Medico Nacional SXXI, qu0 , fuer~n ·:-ti-atados con 
'.- -~ .,. -

gammaglobulina IV por estar cUrsando con sangrados muco~utá;,~\~-·-: ;~cundários a 
', -, _-,, >'·.:-:,-</~-.:-: 

trombocitopenia de causa inmunológica. Dichos pacientes fueron hos¡::)italizadós._ durante el 

tratamiento con lgGIV, la cual se administró en infusión continua_ ~o~~S 16~ ~~:~¡~~~~s recibieron . . 

de forma concomitante a la lgGIV. esteroides y en algunos casos ,a~e~á-S ~'Po;6:tra~~fusional 
- ··'·"-· •,,. ·::'· 

con aféresis de plaquetas. En otros pacientes la lgG se apliCó:céií-ñO'~prEiPBr3éiÓn para ser 

sometidos a esplenectomia o bien. la lgGIV se aplicó también .en ~~~:··~:~ .. _·-~~~·:::6'~·~sión por las 

condiciones clínicas de cada paciente. Los pacientes despuéS del trJ~a-ni"¡~-ri~ci'.:-fueron· seguidos 
·. ,- ;.'.·,: _·_·> ".: 

durante 6 meses para observar su evolución. Se obtuvier:on -1~~- d-atOS:'.c1.rnicos. y·de laboratorio 

del expediente clinico. en un periodo comprendido desde junio del 2001 · hasta diciembre del 

2002. 

VARIABLE INDEPENDIENTE: la gammaglobulina IV.edad, sexo.~tiempo de la evolución de la 

PTI, la respuesta previa a esteroi.des. antecedente.de esplenectomia o no, PTI aguda o crónica. 

,,,-_ ·e-,_ ,-_ -'-·-º-

VARIABLE DEPENDIENTE:. tipo de. respu.esta y duración de la respuesta. 

SELECCIÓN DE M~E~!RA: se·se1eCcionaron pacientes con diagnóstico de PTI que recibieron 

la gammaglobulina 1y en el periodo mencionado. 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

A) LOS CRITERIOS DE INCLUSIÓN SON: 

1) pacientes adultos con diagnóstico de PTI aguda o crónica, de novo o en 

de cualquier sexo. incluyendo pacientes con embarazo. que 

2) haHan recibido lgGIV. ya sea por 

3) presencia de sangrado debido a tromb~c;;itopenia. trombocitopenia grave ó como 

4) preparación para esplenectomfa. 

recaida. 

B) CRITERIO DE NO Inclusión: lo constituy·ó la hipersensibilidad conocida a la gammaglobulina. 

C) CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: defunción post-quirúrgica por causas ajenas a la PTI y a la 

administración de lgG. 
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DESCRIPCIÓN OPERATIVA DE LAS VARIABLES: 

DEPENDIENTES: 

*Tipo de respuesta: Completa. si posterior a la administración de lgGIV se alcanzaban plaquetas 

>ó igual a 150.000/mm3. Parcial: con plaquetas: > ó igual a so.ooo: pero < a 150.000. No 

respuesta: con plaquetas < 50,000/mm3. 

-ouración de la respuesta: usualmente variable en cada paciente. 

INDEPENDIENTES: 

*lnmunoglobulina: se administró gammaglobulina de la misma casa comercial a todos los 

pacientes, a distintas dosis. las cuales se describen_ por paciente {1).(9). 

•Edad: pacientes adultos de ambos sexos. 

•Tiempo de evolución de la PTI: el resultad_o ~· 1a\a~~i~i~tr3Ción·~·:de iQ-Gr\/·es independiente del 

tiempo de evolución de la enfermedad:· púrp~~~· ~QU~.~·~«~.cíó,~i.~.~.í~!~á.ctáíi~.'·~ _en .-~ecaída. (1) 

·Esplenectomia: la presencia de -baZ~:{~~¿~e:~6fi~f~~,·~·,i:¡~,~·--:~~e;\;)~~.>-~~·~sa~·: pOr las que la 

administración de lgGIV (p.ara. ~re~~r~~~Ó:n.~,·~~:.·_·Í~~~·~¡:~~~.¡a):;n_~:~ .. ~~<?,~·~~~-:~~ü~iia respuesta. pero la 

ausencia de bazo primario no ateCta Ja b(ien·~··,~e~-p~~:~t~ ~··¡~,~~~:~~~¡¡;b'uli';,a. 

*La respuesta a la lgGIV puede pret~eCir.·i~:l-~~-p~~dt~-~a·ded~~~~ e~·pa¿~~ntes con espJenectomia 

futura.(11 ). 

I:? 



PROCEDIMIENTOS: 

Se obtuvieron los datos de una cohorte de pa~ientes ·atendidos· en Servicio de ~ematologfa del 

Hospital de Especialidades d.el -~e~trc MediCo ·~adonat·.SXXI.' im:iiciá~dos~ el··~s~:~io desde junio 

det 2001 hasta diciembr"e del 2002. en todoS a~-~ello~ ~~~ie~tes.'.Que.- ~u~-~(ie~n Con los criterios 

de inclusión. 

Se infannó a todos los paci~nte~. ~obre la in~icación dé~ tratSmi~nto r~bido~-Y .l~s posibles 

efectos cofaterales. · . . <<' 

La gammaglobulina utiiizada e~ la que se tiene disponible ·den·tra de1: ·~~~;r~ '·b~~ico del IMSS. 
·. . .·-,::·_ 

Las dosis distinta$ s~ describen por cada paciente. La respuesta'· se evc311j·~ ~· iaS·i, días posterior 

a la administración y mensualmente durante 6 meses por medio de bi(;metrfa· h~mática. 

13 
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CONSIDERACIONES ETICAS. 

Se informó a todos los pacientes sobre el tratamiento a recibir. así como de los probables 

efectos adversos. El fármaco administrado· no es experimental. ya que ha sido evaluado y 

aprobado previamente por IB FDA de los EUA. No se violó ningún código de ética en la 

realización de éste estudio: 

RECURSOS PARA EL ESTUDIO. 

HUMANOS: los investigadores. el servicio de enfermería para la administración de la 

gammaglobulina y el personal de laboratorio para la toma de muestras. 

MATERIALES: gammaglobulina. estudios básicos de laboratorio. disponibilidad del expediente 

clínico. 
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RESULTADOS: 

Se incluyeron 42 pacientes, 37 mujeres y 5 hambres. Con una media de edad de 38.6 años ( 

rango 18-69 afias). 

La media del tiempo de evolución con la enfermedad fue de 57 meses (rango:1-540 meses). 35 

de los pacientes no tenían esplenectomia; 7 pacientes tenían esplenectomía previa. 3 pacientes 

cursaban con embarazo: 2 en el 3er trimestre y 1 en el 1 er trimestre. (Tabla 1 ). 

Las manifestaciones clínicas mas frecuentes fueron púrpura húmeda (57°/o) . ·dentro de ésta la 

más frecuente fue la gingivorragia (32%) y la epistaxis (28%), le siguió en frecuencia la púrpura 

seca (29°/o), Ocho pacientes se encontraban asintomáticas aunque con plaquetas disminuidas 

de forma importante: de las 3 pacientes embarazadas. 1 presentaba síndrome de HELLP, otra 

cursó con desprendimiento prematuro de placenta ( ambas en el tercer trimestre) y una más con 

síndrome purpúrico muy importante. muy grave y refractaria a ·estéroides duraiite el primer 

trimestre (Tabla 2). 

Todos los pacientes recibieron tratamiento con JgG no m~dificada vi~ I~- de 'la m_a~~·- ~~tagam en 

frasco ampula de 100 mis con s grs. La dosis tue de·40Ó' ~·g-S/k~dliáíS' d_,Í.as~·c·~¿(~-;·-~ie~tes). 300 
.: .. 1-< _ _,_··,-;_ -

mgs 1kg/dia 15 días e 1 paciente>. 15 a 36 grstdiai4-s citas c12 pácientes¡, 1 ''grikgtcirat5 días c1 
. - '"" ;,-- . ··"' ' '.,- - ., .,., "'- . :~-- ,·: .... - , '·' ' -

paciente>. 24 grs1dia por 1 día c1 paciente> y soo--m9 stkQ/é:úa-"PO·r 5-·~di~~~-('1-.'"~8-Ci~~-t-e;j:-'.L-a .ciOSis rue 
:.o- ·.·' ··.; .. -

administrada en infusión continua durante 6 hOíaS>: La·--:'1QG : IY. :·rue :~a~d-rrúri-iS'tffida· ·1u·nto con 

esteroides a dosis equivalente a prednisona (1-2 ·mg1kQ/dra). En ·a·1gur;·as· p~:i'Cféntes·· rúe .necesario 

incluso el apoyo transfusional con aféresis de pJaqUe~~-~-~-:~'-;~:. >:-:-~~;:7:-.:,' 
Se consideró remisión completa (RC) la cuenta de plaquetas· por. arriba de 150,000 mm3, 

respuesta parcial (RP) > ó igual a 50,000 y menor a 150,000 por mm3 y como no respuesta 

(NR) <50,000 plaquetas por mm3. Respuesta favorable se consideró a las pacientes que 

lograran RC ó RP. 

TESIS CON 
FALLA DE ORlGEN 
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Las pacientes fueron seguidas durante 6 meses. 

Las pacientes fueron divididas en 3 grupas: en el grupo 1 (35 pacientes recibieron la lgG IV 

como primer ciclo (Tabla 3). En el grupo 2 (13 pacientes) recibieron la lgGIV como parte de su 

preparación para esplenectomia (tabla 4) y el grupo 3 ( 2 pacientes) a quie!nes se aplicó lgG IV 

como 2do y 3er cicJo. 

De los 35 pacientes del grupo 1. Ja media en la cuent~ d9 plaquetas al inici~ fue de 10.500/mm3 

(rango 1-53,000). En el grupo 2 la media en la Cue·Ota ·de pl.Bquetas al i~icio fue de 32.000imm3 

(rango 3-98,000). En el grupo 3 la media fue de 5,000/mm3 (rango 2-7,000). 

En el grupo 1 se observó que la cuenta media _de plaquetas a las 7 días de habÉ!r terr:ninéldo el_ 

tratamiento fué de 139.000/mm3 (rango 2-434,000); posteriormente se abserVó -un 'aumento 

progresiva en las siguientes semanas . 8 pacierites fueron refractarios y su cuenta de plaquetas 

fué menar a 50.000/ mm3 par la que fué necesario agregar otros tratamientos . 1 ·paciente logró 

RC con recaída subsecuente y otro paciente logró RP con recaída subsecuente . A las 24 

semanas de seguimiento, 25 pacientes del grupa 1 se encontraron con respuesta favorable 

(RC=18 pac: 51°/o y RP:=7 pac: 20º/o)~ .10 pacientes se consideraron como na respuesta; una 

paciente refractaria falleció por he~~-~raQ;a cerebral a Jos 7 días de internamiento. 

De Jos pacientes del grupo 2_ (13-_pacíentes) que recibieron la lgGIV como preparación para 

esplenectomía, 7 recibieron fa·lgG por primera vez y 6 ya habían recibido lgG cuando menos en 

1 ocasión, una paciente cursaba con embarazo y recibió lgG como 3er ciclo. La cuenta media 

de plaquetas previa cit tíata-rrliento fue de 32.000/mm3 (rango 3-98.000). La cuenta de plaquetas 

previa a Ja esplenectomia fué de 142.000/mm3 (rango 8-444,000). Posteriormente se observó un 

aumento progresivo en la cuenta de plaquetas. El intervalo de días transcurridos entre el inicio 

de la aplicación de la lgGIV y la esplenectomia fue de 7.5 días (rango 2-17 días). 

16 



Dos pacientes del grupo 2 tuvieron RC transitoria y recaída subsecuente. en una de las cuales 

se documentó la presencia de bazo accesorio. La paciente que cursaba con embarazo y fue 

sometida al 3er ciclo de lgG y esplenectomia tuvo un curso ·refractario con < de :so.ooo 

plaquetas. A las 24 semanas. 10 pacientes del grupo 2 se encontraban con respuesta: favorable: 

9 con RC y 1 con RP. 3 pacientes (ya mencionados) se consideraron como no respondedores 

(Tabla 4). 

En los pacientes del grupo 3 ·(2 pacientes). hubo necesidad de aplicar por su evolución clínica 

manifestada por sangrado mucocutáneo un 2do y 3er ciclo de lgGIV. 1 recibió la lgG como 

segundo ciclo y se encontraba con embarazo en el primer trimestre y la otra paciente se aplicó 

la lgG como 2do y 3er ciclo; ambas pacientes no respondieron a Ja lgG manteniéndose 

refractarias por lo que fueron sometidas a otros tratamientos (Tabla 5). 

Del total de pacientes se observó que aquellos que fueron sometidos al tratamiento con 

lgG+ESPL tuvieron una cuenta de ·plaquetas superior que aquellos que solamente recibieron la 

lgG sin ser sometidos a esplenectomia (Fig. 1); sin embargo en ambos grupos se observó 

respuesta sostenida durante el seguimiento de éste estudio. 

El tratamiento en general fue bien tolerado y sólo en 1 paciente se presentó hipertensión arterial. 

17 



TABLA 1. CARACTERISTICAS DEMOGRÁFICAS DE PACIENTES CON PTI TRATADOS CON 

No 
caso 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
a 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 

lgGIV 

Paciente Edad (años) Sexo T.-ol(m••-, 
LO 35 F - 1 
N.C 18 F · 72 
Z.P 30 F 1 
R.R 25 F 25 
V.C 35 M 13 
H.R 48 F 29 

C.L.Gpe. 63 F 1 
N.O 69 F 1 
C.G 44 F 26_ 
M.C 50 F 540 
F.L 45 M 1 
C.H 29 F 30 
J.C 29 F 1 
C.R 21 F 65 
L.M 22 F 1 
G.N 58 F 1 
G.D 65 F 84 
1.M 27 F 120 
S.V 22 F 1 
M.M 46 M 36 
E.L 66 F 120 

22 e Vda 46 F i 
23 Z.R 45 F _ 1 
24 O.V 46 F 1 
25 H.A 24 F 3 
26 R.N 30 F S 

ESPLpreYi• Emb•r.(trim-J 
No 3er 
No 1er 
No 
Si 
No 
No 
No 
No 
No 
SI 
No 
SI 
No 
No 
No 
No 
No 
Si 
No 
No 
No 
No 
No 
No 
No 
No 3er 

27 M.N 30 M 1 No 
28 C.L.G. 30 M 31 No 
29 F.M 32 F 1 No 
30 T.V 61 F 384 Si 
31 A.e 36 F 5 No 
32 T.G 43 F 34 Si 
33 S.H 34 F 96 Si 
34 P.R 37 F 240 No 
35 A.G 31 F 48 No 
36 P.P 58 F 28 No 
37 N.M 30 . F 6 No 
38 J.D 41 F 36 No 
39 E.S 22 F , 204 No 

1 :~ ~~~ :; ~ ~~ ~~ 
i M:!ra;;.. .... ~ª~·M""'""'""'~2~3;;;,., ........ ~F""'""' ..... 9;~7 ........ ..., .... N~o""'""'""'""'""'""'""'~ 

TESIS CON 
FALLA Di::: :;;~ ?N 
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TABLA 2. CARACTERISTICAS CLINICAS DE 42 PACIENTES CON PTI TRATADOS CON 

lgGIV 

CARACTERISTICAS CLINICAS Free/ (0/a) 

1:- Púrpura seca 

11.- Púrpura húmeda 

-Gingivorragia 

-Epistaxis 

-Bulas en mucosa oral 

-Sangrado transvaginal 

-Sangrado tubo digestivo 

-Hematuria 

-Otorragia 

111.-Embarazo 

-HELLP 

IV.-Sangrado SNC 

V .-Asintomáticos 

29(29%) 

56 (57%) 

18 (32%) 

16 (28%) 

9 (16%) 

9 (16%) 

2 (3.5%) 

1 (1.7%) 

1 (1.7%>) 

3(3%) 

1 (33.3%) 

2 (2C%) 

8 (8%) 

TESTS('(,-_,--¡ 
F'AT .. i .. . .. ' - ! 

.w.L.r. . . - · .·I~.' 1\1 ! 
---- - - ---·~··_-:-..:.....o::~ 

-. ,, __ 
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TABLA J. PACIENTES CON PTI TRATADOS 
- - - ·;,¡ . - ,- . ···-·-·- -·---,. 

No caao Paciente Dosis No ciclo Plaq.al inicio 7 dlas 4 sem 8 sem 12 sem 16 aem 20 sem 24eem Reapueata 
1 LO 400 mgslkyld1a /5 d1as 1 10.000 16,000 77,000 117,000 208,000 272,000 405,000 RC 
2 N C. 400mgslkgld1al5d1as 1 1,000 5,000 NR 
3 Z P. 400 mglkgld1al5 d1as 1 15,000 184,000141,000 141,000 160,000 RC 
4 RR 400 mgslkg/dia /5 d1as 1 11,000 59,000 21,000 80,000 RP 
5 V. C: 30 grs/d1al5 d1as 1 1,000 20,000 NR 
6 HR 400 mgslkgld1a /5 d1as 1 3,000 72,000 44,000 122,000 174,000 RC 
7 CL 400 mgsll<g/dia 15 d1as 1 2,000 127,000 77,000 52,000 181,000 155,000 159,000 RC 
8 NO 20 grs/dial5 d1as 1 2,000 133,000232,000 70,000 RP 
9 CG 400 mgslkg/día /4 d1as 1 3\,000 314,000 244,000 259,000 263,000 RC 
10 MC 400 mgslkg/d1a /5 d1as 1 18,000 24,000 28,000 14,000 8,000 NR 
11 F.L 400 mgslkgld1a /5 d1as 1 1,000 311,000 188,000 221,000 RC 
12 CH 300 mgs/kgld1al5 días 1 23,000 56,000 35,000 34,000 42,000 36,000 NR 
13 J.C 400 rngslkg/dia /5 d1as 1 4,000 25,000 181,000 168,000 150,000 137,000 140,000 RP 
14 CR 36 grs/d1al4 d1as 1 4,000 323,000267,000 338,000 216,000 210,000 181,000 RC 
15 LM 400 mgslkg/d1a /4 d1as 1 1,000 111,000280,000 314,000 176,000 151,000 119,000 193,000 RC 
16 G N 400 rngs/kg/día 15 d1as 1 5,000 69,000 175,000 185,000 150,000 285,000 259,000 RC 
17 GD 400 rngs/kgldia /5 días 1 6,000 31,000 NR 
18 IM 400 rngslkg/d1a /5 d1as 1 11,000 39.000 21,000 10,000 18,000 13,000 NR 
19 sv 400 rngs/kg/día 15 d1as 1 3,000 224,000 239,000 249,000 RC 
20 M M 30 grs/d1a /4 días 1 1,000 1,000 88,000 96,000 81,000 85,000 94,000 RP 
11 E.l 400 rngslkgld1a /5 d1as 1 6,000 32,000 67,000 194,000 152,000 50,000 116,000 RP 
22 C.Vda 400 rngslkg/día /5 d1as 1 3,000 178,000167,000 131,000 97,000 29,000 207,000 290,000 RC 
23 ZR 400 rngsll<g/d1a /4 d1as 1 8,000 314,000 127,000 134,000 168,000 184,000 RC 
24 ov 400 rngsll<g/dia /4 días 1 53,000 349,000281,000 NR 
15 HA 400 rngslkgld1al5 d1as 1 9,000 198,000 182,000 159,000 164,000 172,000 RC 
26 RN 400 rngslkg/d~ /5 d1as 1 35,000 34,000 217,000 .. 

RC 
27 MN 400 rngslkg/día /4 d1as 1 1,000 137,000 294,000 254,000 225,000 198,000 RC 
28 C.L G 35 grsld1al4 días 1 2,000 328,000 184,000 163,000 131,000 RC 
19 FM 30 grsldíal4 d1as 1 7,000 156,000 101,000 174,000 111,000 162,000 113,000 RP 
30 lV 15 grs/díal4 d1as 1 21,000 98,000 258,000 360,000 458,000 368,000 301,000 RC 
31 lG 400 rngsll<9ldia 15 días 1 6,000 7,000 98,000 188,000 298,000 139,000 194,000 RC 
33 Sii 400rngslkgld1a15 d1as 1 13,000 33,000 15,000 43,000 41,000 26,000 NR 
34 PR 400 rnglkgld1al5 d1as 1 3,000 243,000135,000 116 000 299,000 83,000 RP 
41 C L . 400 mg/kgld1al5 d1as 1 10,000 200,000 98,000 53,000 58,000 NR 
42 BM 30 grs/d1a /4 d1as 1 4,000 6,000 12,000 NR 

Media 10500 139,000150,000 188,000 183.000 137,000 178,000 162,000 

•Se ini,ió olru lrnlamicnto. - Plaquetas por mml RC: Remisión cumplctJ RP. Remisión parcial NR: No respuesta 
• " Plasmalercsis, CidofosfümiJ,1, Vin¡¡istina 



T~~Y'!~~.C:l~~T~~ ~Q~fTl~~A!~~Q~ ~Q_~lg§JY Y SOMETIDOS A ESPLENECTQ2 
EVOLUCION DE PLJ\QUETAS POR mm3 

N Ca~o Pac:ien!e Dosis N C1cl¡¡ Plaq J111c1c11es lntcivaio F1.1~ pre ESPL 7 d1as 4 sem 8 sem 125em 16 sem 20 sem 24 sem 

u e 1 grfkQ~loi/5 dlas 3 3.ooo 71.llu 8.000 11.000 

VC 400 mgs:l.gtdlat5dlas 2 20.000 2 a1a5 141.000 2S6 000 285 000 251.000 275,000 301,000 RC 

llD 15grs/Jla15 dlas 2 98,0W 4 dldS 428,000 395 000 214,000 185,000 RC F · · ··¡ 21 EL 400mgs-\g/dla15dlii 2 6000 1101as 32000 32000 61.000 126,000194000 152,000 50,000 116,000RF' 

· j JI AC 25grsldial5dlas 1 J0,000 9dldi 444.000 246.000 112000 219000 NR 

f 35 AG 24 grsldla/1 ola 1 34,000 2 d1as 34,000 105 000 2!6,000 209 000 246,000 265.000 215,000 RC 

:--:J 1 36 PP 25grslala14dlas 1 47,000 6'"' &4.000 204000160.000116.000 184.000RC 

L-:!:J 1 r:_.'). 37 UM 400mg"1<g/dla15dl'5 1 55,000 8dla5 113,WO 109,000 343000 128000 310,000 221,000 50000 NR 

-; 38 JD 400mg'4-0~la1~dld! 1 24.000 8d1i1 434000 199000 260000 261.000213,000RC 

---. 39 ES 400mgsJlo:g/Jlat5dlas 1 11,000 10d1a~ 295,000 295.000 143,000 333.000 RC 

,·ji 40 VR 25grsldla/5Jlas 1 33,000 lld"¡ 180000 101.000182.000JJJOOO 66,000 RP 

·:! 41 Cl 4001111s.1<1Jfdla15dlii 2 51,000 12d1as 191,000 170.000222000260.000 223,000 254000RC 

ji<:. J 42 BM 400mgfk¡¡lclla14dlas 2 3,000 2a1as 30,000 202,000 150,000 59,000 215.000RC 

¡ · ·: Media 32,000 7 5 142 000 203 000 221 OOo 201,000 2H 000 201.000 181000 191.000 
1'··· 

• ··- 1 !nició otro trntamiento. RC: Remisión completa RP: Remisión parcial NR: N~ respuesta 

~ 
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TABLA 5. PACIENTES CON PTI TRATADOS CON lgGIV IMÁS DE UN CICLO). 

NumcHo Paciente Doala Noclc~ Pl¡q lnlclolH Pl•q ¡ dli• 4 aam 8 &em 12 um 16 aem 20 aem 2ham 

N.C 600 mgs/kgldfa/5 dlas 2 6,000 4,000 

RR 400 mgslkgldía/5 días 7,000 59,000 21,000' 46,000 22,000 3,000 

RR 400 mgslkgldla/5 dlas 2,000 62,000 21,000' 31,000 

Media 5,000 

1 Se inició otro tralamicnto . 
Número de plaquetas por mm3 
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Fig 1.Curso clínico del número de plaquetas en 
pacientes con PTI tratados con lglV con y sin 

esplenetomía. 
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DISCUSION: 

La púrpura trombocitopénica inmunológica es una patología que muestra una marbimortalidad 

elevada si no se trata y que limita la actividad de los ·pacientes. Se han demostrado distintos 

esquemas terapeúticOs· · y uno de ellos. efectivo. seguro y especifico por su mecanismo de acción 

es Ja gammaglobulina IV. Esta ha demostrado efectividad en el tratamiento de la PTJ hasta en un 

80%, de los casos, con elevación en la cuenta de plaquetas. Así se han visto remisiones 

completas de un 7Ó% y remisiones parciales de un 10% con el uso de éste tratamiento (1 ).En 

nuestra población la respuesta observada fue favorable con un 70% de respuesta incluyéndose 

pacientes con PTI de novo, PTI refractaria, como preparación para esplenectomia. en pacientes 

ya esplenectomizados y en embarazadas, ( en las cuales el uso de lgGIV se ha considerado 

como tratamiento de primera linea). 

En nuestra población, casi el 90% son del sexo femenino, y se observó que el curso refractario al 

tratamiento se dio con mayor frecuencia también en el sexo femenino. Además los pacientes 

fueron menores de 40 anos en el 90ºk de Ja población estudiada. Así las características de 

nuestra población son similares a la estadistica internacional ya que afecta a mujeres jóvenes 

en edad reproductiva (6). 

Las manifestaciones clínicas fueron graves; .-con una. frecuencia elevada de púrpura húmeda 

referida como todo sangrado que no s~~-·--·Cutá~-~ó ._:· ,;·_ ~~ ·s·~c~· Ya se ha observado que Ja 
,.. .} 

manifestación de púrpura húmeda :en-- ~vidá-d ora·l ·s~~ ha···r~ta·~¡Qfi,~do con sangrados en órganos . . . 

vitales como SNC. por io q~e--~~-,--~~-b~'}_i_~Sti~U·i~~-un -:~.~~·i~~~i~nto ~ápido para evitar ésta 

complicación. Una paciente m~rió·-:~~'-'.¡~-~:~-~º~~6·~· .dÍ:a~ ·del tratélmiento poi hemorragia cerebral a 
'.' ".' . ' ' ' 

pesar de haber recibido lgGiV.···.~steroid~s ··y:- a.poyo ·tran.sfusiánal. En otros pacientes 

asintomáticos, la trombocitoPenia ·Severa ftie un hallazgo de laboratorio o se sospechó por 

manifestaci.ones muy incipientes de sangrado. 

TESIS CON_ ___ ___ ! 
L· _:__ i: ~ -~~->~~1'.Li 



En nuestros pacientes. que recibieron lgGIV por primera ocasión. y que no estaban 

esplenectomizados. la cuenta de plaquetas se incrementó a cifras seguras durante Jos 6 meses 

de seguimiento en la mayoría de los pacientes. en éstos las. manifestaciones de sangrado 

disminuyeron al elevarse la cuenta de las plaquetas 

En los pacientes que recibieron lgGIV y se esplenectomizaron' se ObServó 'que la respuesta fue 

favorable. con elevación en la cuenta de plaquetas. similar:-~a estudios previos. donde la 

respuesta adecuada a lgGIV predice la buena respuesta a la esp!enectomia. (11). 

Al compararse los grupOs de pacientes esplenectomizadoS y' los no intervenidos observamos que 

la cuenta de plaquetas se encuentra por arriba de 150,000 en ambos grupos de forma sostenida 

a un seguimiento de 24 semanas. sin embargo en el 9rupo de la esplenectomia las cuenta de 

plaquetas son aún mayores, observando que la maYoria de éstos pacientes alcanzan una 

remisión completa. 

En los pacientes en qui~nes se aplicó el trata~ien~o como un se~undo y tercer ciclo de lgGIV se 

observó un respuesta· trclnsit~-ria : y no __,saÚsfactÓria. se debe tomar en cuenta, que ambas 

pacientes tamb.ién f.~eron ¡~-~~~a_ri~s .ª- ~:t~~~\~-~r~:~:~ierÍtos. que una de ellas tenia esplenectomía 

previa y la otra cu~~ba. c~;:¡. ~~b~~~~6. ~~Í-~ · Ú1~i~a. fue .sometida a esplenectom ia· encontrándose 
. ' . ' . '• .. - . . . ' . . . . 

en el u1timo trirri'.iS~~e'deí··e·~t,~~~~:y pé·r~fStit/\:::c;;~: ~v~1·u~¡¿,·~ refractaria. 

El tratamiento ti:.é_~·~~ :-~~~~~··- -~:~y.:.bi~~- :;01~-~d~~· ~~~-~ob;,.~r:vÓf.hiPert~nsión arterial en una sola 

paciente. 

De acuerdo a- rci· ~~l:;e;:.~~-~¡~·:~ restÚ~~dos a_ nive"i_intern~éi~-~~:Í ~~~-l_c"fra~.~~i~~t~~ es r:nuy útil. tal vez 

podemos coó~ideº~-r---~-,,'"ri{ay~~.-rm·~-~di~~:.;f;;·~~r~.-"~~ -~túiz.;;-~,ó~':;~~~~-'~lt~'~~~~~-.:~~ ·.· 
o. -,o.;'.-~ -c'~c. 

Se infiere que la lg~I~ u;iH~a~~ .;,,.;'com.bin~"ió;; ~en esteroides mostró un efecto sinérgico, ya 

que el mecanis_mo ~e acc_iór:m _de _10s:_:esteroidés.·e~tabilizando lapa-red vascular y disminuyendo el 

secuestro por e~ sis,tema · ret;-~uloendoteÚ~I y por otra parte el de lgG bloqueando los receptores 

TESIS CON 
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Fe de macrofágos y disminuyendo la opsonización de plaquetas. lo anterior dá como resultado el 

aumento en la cuenta de plaquetas por disminución de fagocitosis en sistema reticuloendotelial y 

asi Ja menor tendencia hemorrágica.(3). 

Encontramos que el efecto de la JgGIV sobre tOS paC:ientes que se esplenectomizaron es la 

potenciación en el resultado. con elevación ProQresiVa ·en - la cuenta de plaquetas ccimo se 

observa de forma clara en la figura 1. 

Por los beneficios claros de la lgG. en· nue:Stra pobla'Ci_ói:·'f y en estudios de otras poblaciones. éste 

tratamiento ide?almente se deberá enc~ntra·r .incl'urd~-.dentro de Jos esquemas de elección para los 

pacientes con PTI.. ya sea de riovo;·. comO··-preparación para esplenectomia. ó tratamiento de 

urgencia por sangrado activo.·. También se deberá definir si éste tratamiento debe ser 

administrado a pacientes refractarios que ya han recibido lgG de forma previa sin resultado 

satisfactorio. Difícilmente se encontrará un fármaco con una acción tan especifica. rápida y 

segura como lo es la lgGIV .. 

:?6 
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