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RESUMEN. 

Introducción: La púrpura trombocitopénica crónica , es un trastorno hemorragíparo, 

con una incidencia de 58 a 66 casos por millón cada año a nivel mundial. En el 

Hospital Infantil del Estado de Sonora de 126 casos con diagnóstico de PTI aguda 

en los últimos 10 años; 28 casos han evolucionado a la cronicidad o recidiva. 

Objetivo: Determinar cual modalidad terapéutica utilizada en el manejo de PTI 

crónica o recidivante es más efectiva y tiene menos efectos secundarios. 

Material y métodos: Se revisaron los tratamientos de 28 casos de PTI crónica o 

recidivante, diagnosticadas en los últimos 10 años. Se establecieron tres grupos 

de manejo: Grupo A: Esplenectomia; Grupo B: Gammaglobulina (0.8-1 grd por dos 

días) y dexametasona (40mgm2sc por cínco días el28 días seís ciclos); Grupo C: 

Diversos tratamientos con esteroides con/sin danazol. Anotando edad, sexo, datos 

de sangrado, tiempo de evolución, antecedentes de infección, vacunación, familiar 

con PTI, exposición a sustancias tóxicas, efectos secundarios de los tratamientos. 

requerimíentos transfusíonales y resultado de laboratorio (FSP, AMO, AELO, 

exudado faríngeo, BHC, y perfil inmunológico). 

Resultados: De los 28 casos estudiados, 25 fueron crónicos y tres recidivantes. 

Los más afectados fueron los menores de seis años (46.4%) y el sexo femenino, 

con una relación de 1 :2.5. El principal efecto adverso fué el Síndrome de Cushing, 

presente en el 100% de los pacientes manejados con esteroide els andrógeno y 

sólo en el 40% de los pacientes con dexametasonailammaglobulina. Se logró 

remisión total en el 100% del grupo A; 60% del grupo B y 35.7% del grupo C. La 

mortalidad fue nula. 

Condusiones: La esplenectomía, es la mejor opción terapéutica en pacientes 

mayores de cinco años y en menores de cinco años, que aún no pueden 

someterse a este procedimiento, la mejor opción es utilizar bolos de 

dexametasona y gammaglobulina. 



lNTRODUCCION 

Los vasos y las plaquetas se encuentran encargados del adecuado funcionamiento de la 

hemostasia primaria. Las plaquetas son elementos formes de la sangre, carecen de núcleo y 

tienen un conjunto de organe1os, sistemas canaliculares y un citoesqueleto que posibilitan el 

desarrollo de su función, su tamaño es de 2-4 micras de diámetro y 1.3 micras de grueso; 

tienen aspecto liso, pero con aberturas de un sistema de canalizaciones membranosas que 

comunican a toda la plaqueta semejando una esponja.(3,4)j proceden de la fragmentación del 

citoplasma de los megacariocitos en la médula ósea, cuya función fundamental es sell ar 

cua lqu ier so luc ión de continuidad que se produzca en el endotelio vascular. Normalmente 

las plaquetas no se adhieren O agregan, en tanto se mantenga la integridad vascular; pero 

cuando ocurre una lesión en el endotelio de los vasos. las plaquetas se activan y se adhieren 

al subcndotelio. debido a que ambos tienen cargas eléctricas opuestas y se produce una 

intima interacción entre la glucoproteína lb de las plaquetas, la colágena subcndotelial y el 

Factor de Van WilIebrand. Una vez que se adhieren las plaquetas activadas. centralizan sus 

gránu los. ocurre la contracción y la formación de pseudópodos al influjo de sus proteínas 

con tracliles. Todo esto, cond iciona que liberen ADP y tromboxano A2, que actúan 

agregando otras plaquetas y asi determinan una mayor eficiencia de su participación en la 

hemostasia primaria. 11.2) 

El número circu lantes normal es de 150,OOO/mm) a 450,OOO/mrnJ en adultos, y en niños, de 

145,OOO/mm) a 450,OOOrnm); existe una producción diaria de 40,OOO/mmJ
, con una vida 

media promedio de nueve días y la pérd ida mínima diaria de 7000/mm) por consumo o 

destrucción durante la realización de sus funciones biológicas; a dichas perdidas se suman 

las debidas a destrucción por el Sistema Fagocítico Mononuclear (SFM). La masa 



plaquetaria total se distribu ye fundamenta lmente en dos compartimentos: El circulan te (2/3) 

y el esplénico ( 1/3 ). Por tan to, el mantenimiento de un numero adecuado de plaquetas esta 

en función de un balance equi li brado entre producción y destrucc ión por un lado y de una 

adecuada distribución entre compartim iento vascu lar y esplénico. La alteración de este 

balance se debe una producción deficiente, consumo o destrucción aumentada o bien 

aumento de l compartimiento esplénico y traen como consecuencia una disminución del 

compartimiento circulante; convencionalmente se considera trombocitopenia al recuento 

plaquetario infe ri or a 145,000 ¡mm}. (5) 

La Purpura Trombocitopénica Auto inmune o Idiomática, ocurre cuando las plaquetas 

sufren destrucción prematura., como resultado de la presencia de autoanticuerpos 

ant iplaquetarios o depósito de complejos inmunes en sus membranas. El lugar de 

destrucción generalmente es el sistema reticuloendote1ial del bazo y menos común el 

hígado. En muchos casos la et iología responsab le de la producción de an ticuerpos 

ant iplaquetarios o de complejos inmunes es bien conocida y se conoce como 

Trombocitopenia Auto inmune Secundaria, y cuando no hay factores eti ológicos 

identificados, la alterac ión se conoce como Púrpura Trombocitopenia Idiopática (PTI). 15.6 ) 

El diagnóstico de Púrpura Trombocitopénica Idiomática, se hace por exclusión de otras 

patologías, ya que los estudios clínicos y scro lógicos no tienen la sensibi lidad o 

espec ificidad necesarias para su uso rutinario. Estas enfermedades se caracterizan por 

trombocitopenia periférica, megacariopóyesis aumentada y ausencia de esplenomegalia 

importante. La Sociedad Americana de HemalOlogia, no considera necesario realizar 

aspirado de médula ósea antes de inic iar manejo estero ideo; sin embargo, esto es 

controversial, ya que existen reportes de múltiples casos en los cuales no se realizó el 
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proced imiento, pasándose por alto e l diagnóstico de Leucemia Aguda, se inicio esteroide \" 

se favoreció la se lección de la clona maligna. (7). 

DEFlNIClON 

El termino Purpura Trombocitopénica Idiomática, se refiere a una trombocilopenia sin 

factores etiológicos exógenos aparentes y en la cual se han descartado sindromes asociados 

a trombocitopenia secundaria. Este sindrome se clasifica en grupos: 

l . Púrpura Trombocitopenica Idiopática Aguda. 

2. Púrpura Tromhocitopén ica Idiopática Crónica: Se cons iderara como crónica. 

cuando el cuadro se prolonga por más de seis meses, Sin respuesta a manejo 

continuo agudo. l6.S} 

3. Púrpura Trombocitapénica Recidivante: Cuando se recae en mas de dos ocasiones. 

4. Púrpura TromhocitopCnica Corlico-dependiente: Cuando existe una respuesta 

adecuada a esteroide en mas de dos ocasiones; pero, inmediatamente después de 

suspenderlo existe descenso de la cuenta plaquetaria. 

HISTORIA 

Desde la primera descripción en 1753, por Werlhofde , una enfermedad hemorrágica como 

Morbus Maculo.\·ILS lihemorrhagicus; el diagnóst ico y tratamiento de PTI ha estado en 

constante debate. En un principio, y hasta no hace muchos años, la PTI denominada, 

Púrpura Trombocilopenica Idiopálica, se consideraba una enfermedad hemorrágica que 

ocurria tanto en niños como en adu ltos y de la que se desconocia la etiopatogenia. 

La primera esplenectomia con éxito, se llevó a cabo en Praga en 1916; casi 200 años más 

tarde de su primera descripción; tal y como fue referida por Kasudson, actitud terapéutica 

actualmente vigente, con un sinfin de matizaciones en cuanto al momento oportuno para 

llevarla a cabo.19J
. 
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A partir de 1950, la teoría del mecanismo inmunopatogénico de la PT1, fue cada vez más 

convincente, y así, Harrington en 1951 , después de autoadministrarse plasma de un 

paciente con PTI , desarrolló la enfennedad de forma transitoria. En 1980, se comprueba 

que la administración de inmunoglobulina intravenosa (lgG IV) aumentaba los recuentos 

plaquetarios, tanto en las fonnas agudas como en las crónicas. Posteriormente, se 

comenzaron a detectar auto-anticuerpos anti-plaquetarios específicos, que corroboraron este 

mecanismo como el desencadenante de la enfennedad. ('1. 10) 

INCIDENCIA.-

Afecta con mayor frecuencia a niños y adultos jóvenes; con una relación mujerlhombre de 

2-3: J. Su incidencia máxima es en invierno y primavera (después del pico de incidencia de 

enfermedades virales), es mas común entre los dos y seis años de edad. Aproximadamente 

7 a 28% de los niños con PTI aguda, desarrollaran la va riedad crónica. (11. 12,. La PTI 

Crón ica ocurre más frecuentemente en aduhos y una incidencia de 58 a 66 casos por 

millón cada año; afecta con mayor frecuencia a mujeres en edad fertil , con una relación 

hombre-mujer 1:3 el l l. Se mencionan factores predisponenles. como: edad mayor de lO años 

y presentación insidiosa. Una revi sión de 25\ casos de niños con PTI en el periodo de 1952 

a 2000 mostró remisión completa en 36% de los casos (1021282) ; con incremento en cuenta 

plaquetaria mayor de 100,DOO/mm), La PTI crónica en adultos es completamente diferente 

a lo observado en niños, existiendo remisión espontánea en adultos en un 5% de los casos. 

No obstante, cifras plaquetarias de 50,000 a 150,OOO/mm} remitirán en un periodo 

aproximado de seis a 24 meses posterior al diagnóstico y cuenta plaquetaria menor de 

20,OOO/mm} requerirán esplenectomia (10). En la estadística encontrada en el I-II ES, se 

reporta un total de 108 casos encontrados durante el periodo de 1993 a 2002; predominando 

el sexo masculino en 56%(6 1) de los casos y femenino en el 44%(47); el grupo de edad 

4 



principalmente afectado, fue el de menores de seis años 76.8%(83); seguido del grupo de 

siete a 12 años 21.2o/o(23), y por último, el grupo de mayores de 12 años con 2.7%(2). Se 

observo además, cuadros de evolución aguda de 69.7%(78) y en e l 26.6o/o(29) se evolucionó 

a la cronicidad. Del primer grupo: 83(76.8%) pac ientes de un mes a se is años: 

evolucionaron a la cronicidad 21.6%( 18); del segundo grupo de siete a 12 años: 23 

pacientes (2 1.1 %) y 10 (43.4%) desarrollaron PTl crónica, y en el tercer grupo mayores de 

12 años: uno la desarrolló (50%). Se encontró además que los tratamientos recibidos son 

vari ab les y sin un protocolo estándar. Reportando la morta lidad de un paciente por 

hemorragia intracrancana. El tratamiento administrado para PTI crónica a base de 

melilpredniso lona único. no tU\'O una adecuada respuesta ( 21). 

FISIOPA TOLOGIA.-

Las manifestaciones de la enfennedad. son consecuencia de la destrucción precoz de las 

plaquetas al estar estas unidas a anticuerpos espec íficos del propio paciente; de tal manera 

que estos inmunocomplejos van a ser captados por la fracción Fe. de los macrófagos del 

sistema reticul ocndotcl ial (SER) principalmente de l bazo, lo que producirá su destrucción 

precoz. La inmunoglobu lina causante de la enfennedad, es generalmente una IgG (92%) 

acompañada de una IgM (42%), y en menor frecuencia IgA (9%). La severidad de la 

trombocitopenia es renejo del balance entre la producción por los megacariocitos y su 

ace lerada destrucción demostrada mediante técnicas radioactivas con Cr51 o Indio 111 sobre 

las propias plaquetas. En la ?TI aguda, los anticuerpos se producen como respuestas 

nonnales a la infecc ión descncadenante. Estos ant icuerpos, posiblemente tienen una 

reacción cruzada con las plaquetas o con los propios megacarioc itos, acele rando su li sis. En 

la forma crón ica, los anticuerpos se dirigen contra las gli coproteínas de la membrana 
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plaquetaria y son en cstas fonnas donde se detectan con mayor frecuencia titulaciones altas 

y las rec urrencias son más elevadas (13). La inmunopatogenesis de esta enfermedad se debe 

a un defecto a nivel de los Linfocito T CD4 (linfocitos T ayudadores) y la producción de 

interleucinas (IL-2), lo cual produce autoreact ivación de los Linfocitos D, y a su vez 

producción de IgG (anticuerpos ant iplaquetarios). En 1998 Ktrwana y col; observaron en 

pacientes con PTI crónica, que se demostró una alteración de la glucoproteina GPllblllla, a 

nive l de la membrana plaquetaria, el cual es reconocido por los Linfocitos T ayudadores. 

los cuales estimulan a la porción Fb de los linfoc itos B y producción de ant icuerpos 

ant ip laquetarios. Se realizo un mapeo del complejo GP llb/ll la - reactivo a cé lulas usando 

seis fragmentos y se demostró que las células T. frecuentemente reconocen la porción 

amino-Terminal de las 2GP (GPlIbaI8-259 y GI) lila 22·262): se concluyo por lo tan to, que 

estas porciones del complejo glucoprotcico. son las responsables principales de la 

reactividad mediada por las cé lulas T. y como consecuencia la producción de anticuerpos. 

La mayoria de estos anticuerpos están dirigidos contra epitopos de la glicoproteina IIb/ lIla 

o lb/IX. 
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CUADRO CLINICO.-

La Púrpura Trombocitopénica Idiopática Aguda; se caracteriza por un IniCIO súb ito; 

generalmente existe el antecedente de infección tres semanas previas a las manifestaciones 

hemorrágicas, tales como: rubéola, infecciones resp iratorias de etiología viral (más común), 

vi rus de la varicela zoster, Epslein Barr y otras infecciones virales frecuentes; así mismo 

puede ocurrir posterior a inmunizaciones. Como parte de la historia clínica, es tambien 

importante conocer si ex isten antecedentes familiares de trombocitopenia, transfusiones 

recientes. 

El tipo de sangrado es mucocutanco con petequias y equimosis genera lizadas, y debe 

diferenciarse del condicionado por problemas de hemostas ia secundaria. 

La trombocilopcnia en los niños puede ser severa con manifestaciones hemorrágicas leves a 

diferencia del adu lto y ser letal en menos del 0.01% de los casos; solo en los niños 

mayores de 10 años al igual que en el adulto, el cuadro hemorragiparo es más grave y 

evoluciona con más frecuencia a la cronicidad. En niños generalmente se autolimita (90%) 

en cuatro ó seis semanas; puede existir fiebre de bajo grado y polo esplénico palpable 

(10%). (9) 

La Púrpura Trombocilopénica Idiopálica Crónica; se caracteriza por un inicio insidioso, 

con un tiempo de evolución mayor de seis meses; existe una larga hi storia de 

manifestaciones hemorragicas de leve a moderada; no es común cuadros de infecciones 

previas, fiebre o esplenomegalia. Los pacientes con PTI crónica usualmente presentan 

ep isodios de sangrado que pueden durar de pocos días a semanas, intennitentes O bien 

constantcs, no se limita y las rccurrcncias en ocasiones se asocian a cuadros de 

inmuni".ación prcvia. (9) 
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Las manifestaciones hemorrágicas de la Púrpura Trombocitopénica, son de tipo purpúrico. 

Aquellos en los cuales existen solo petequias y equimosis, se conoce como Púrpura seca; se 

habla de púrpura húmeda, cuando además de esto, existe sangrado de mucosas; en estos 

casos, la cuenta plaquetaria generalmente es menor y hay mayor índice de complicaciones. 

La siguiente tabla, muestra una clasificación de PTI en pacientes de edad pediátrica 

establecida en el año de 1995; de acuerdo a las características clínicas. 

TABLA l. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LA PTI (1995) 

ASINTOMÁTICO Plaquetopenia como hallazgo, en presencia de sangrado por otras 

causas. 

LEVE Equimosis y petequias; epistaxis leve y ocasional , que no interfi ere 

con las acti vidades diarias. 

MODERADA Manifestaciones hemorrágicas más severas a nivel de piel y 

mucosas, epistaxis y menorragia. 

SEVERA Episodios de hemorragia (epistaxis, melena o menorragia), 

requiriendo hospitalización y/o transfusión de hemoderi vados; 

síntomas serios que interfieren con las actividades diari as. 

En general, la severidad y frecuencia de manifestaciones hemorrágicas esta asociada a la 

cuenta plaquetaria. Es frecuente el sangrado después de traumatismo en pacientes con 

cuenta plaquetaria mayor de 50,000/mm3 y menor de I 50,000/mm 3
; en pacientes con 

cuenta plaquetaria entre 10,000mm3 y 50,000 /mm3 presentan hemorragias espontaneas y 

el grado de severidad es variable, tales como equímosis y petequias; una cuenta plaquetaria 

menor de 1 O,OOO/mm3 se asocia a un alto riesgo de morbi-mortalidad, aunque actualmente 

el índice de mortalidad es bajo. 
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Los pacientes con alto nesgo de sangrado, incluyen aque llos con historia previa de 

hemorragias, trastornos hemorrágicos adyacentes y edad menor de dos años. Las 

manifestac iones hemorrágicas en la piel, se caracterizan por la presencia de petequias 

(lesiones de tamaño variab le, rojo púrpura, lisas, que no desaparecen a la digito-presión, 

intermitentes, en brotes); son más evidentes en áreas de estasi s vascu lar, debajo de sitios 

presión, areas de declive del cuerpo, como alrededor de los tobillos; así como áreas de 

prominencias óseas; también se pueden observar petequias en cara y cue llo como resultado 

de algún esfuerzo tusígeno y generalmente se con funden con rash. Las equimosis se 

pueden presentar en cualquier parte de l cuerpo y corresponden a hematomas subcutáneos; 

generalmente se observan en tórax, muslos y sitios de venopunción; son frecuentes las 

hemorragias gingivales y epistaxis. así como lesiones hemorrágicas en mucosas de cavidad 

oral. aún en ausencia de hemorragias subcutáneas. El tracto genitourinario es un sitio 

frecuente de sangrado, así como la menorragia; este último, como único síntoma de PTI 

manifestado al inicio de la pubertad; puede haber hemorragias gastrointestinales 

manifestadas en forma de melena y con menor frecuencia hematemesis. La clasificac ión de 

Internacional Childhood ITI' Study Group (IClS), en la cual se toma en cuenta: 

características clínicas, cuenta plaquetaria y tratamiento, ya no recomienda el uso de 

esteroides en los pacientes con mas de 20,000 plaquetas/mm}. Sin embargo, esto difiere a lo 

publicado por otros grupos médicos. lIS) 
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TABLA 2. ESTADIFICACIÓN Y TRATAMIENTO DE PTI POR ICIS. 

ESTADIO SINTOMAS/CUENTA PLAQUETARIA TRATAMIENTO 
l. Sin datos de sangrado. Sin tratamiento 
ASINTOMÁTICO • Plaquetas > 20,000/mm3 
11.LEVE Equimosis, petequias. Observación. 

Epistaxis ocasional. Objetivo: actividad diaria 
Mínima o nula dificultad para la actividad normal, sin tratamiento. 
diaria. Prevención. 

• Plaquetas> I0,000-20,000/mm3 
111. MODERADA Equimosis, petequias. Tratamiento en caso de sangrado 

Lesiones en mucosas. activo. 
Epistaxis. Objetivo: Alcanzar estadio 1 o 11. 

• Plaquetas> IO.OOO/mm3 . 
IV. SEVERA Sangrado: Epistaxis, melena y/o hemorragia Tratamiento, y sustitución de 

que requiere hospitalización y/o transfusión. hemoderivados (plaquetas o 
Dificultad para actividad diaria. glóbulos rojos) . 

• Plaquetas < IO,OOO/mm3 , y /o 
descenso de hemoglobina 2g/dl. 

La hemorragia intracraneana, es la complicación más grave de la Púrpura 

Trombocitopénica Idiomática; afortunadamente es rara y afecta a menos del 1% de los 

pacientes; usualmente, la hemorragia es subaracnoidea y de tamaño variable, desde 

petequias hasta extravasación extensa, con microhemorragias retinianas; así como 

hemorragia subconjuntival. Una revisión bibliográfica de 1954 a 1998 solo refiere 75 casos 

reportados; con edad de seis meses a 20 años: 65% femeninos; con tiempo transcurrido del 

diagnóstico al evento promedio de 32 días, pero solo el 10% en los primeros días la 

mayoría de los pacientes ya tenían años con la enfermedad; el 71.4% con cuenta plaquetaria 

menor de 1 O,OOO/mm3
: la supervivencia fue del 45% con secuelas neurológicas importantes 

como son : crisis convulsivas, hemiplejía, parálisis de pares craneales, ceguera, etc.(IOJ . En la 

mayoría de los casos, el diagnóstico se realizó con estudios de imagen y/o en el 

transoperatorio; en solo uno de los casos, el diagnóstico fue clínico por un deterioro 

neurológico importante (hemiparesia derecha, afasia, papiledema y estupor).( 10
> El riesgo de 

esta complicació,n aumenta con la duración y grado de trombocitopenia; en una revisión de 
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La hemorragia intracraneana, es la complicación más grave de la Púrpura 

Trombocitopénica Idiomática; afortunadamente es rara y afecta a menos del 1% de los 

pacientes; usualmente, la hemorragia es subaracno idea y de tamaño variable, desde 

petequias hasta extravasación extensa, con microhemorragias retinianas; así como 

hemorragia subconjuntivaL Una revisión bibliográfica de 1954 a 1998 solo refiere 75 casos 

reportados; con edad de seis meses a 20 años: 65% femeninos; con tiempo transcurrido del 

diagnóstico al evento promedio de 32 días, pero so lo el 10% en los primeros días la 

mayoría de los pacientes ya tenían años con la enfennedad; el 71.4% con cuenta plaquetaria 

menor de 10,000/mm 3
• la supervivencia fue del 45% con secuelas ncurológicas im portantes 

como son: crisis convulsivas, hemiplejia, parálisis de pares craneales, ceguera, etc.lI O
) En la 

mayoría de los casos. el diagnóstico se realizó con estudios de imagcn ylo en el 

transoperatorio; en solo uno de los casos, el diagnósti co fue clínico por un deterioro 

neurológico importante (hemiparcsia derecha, afasia, papiledema y estupor).(1 0) El riesgo de 

esta complicació,n aumenta con la duración y grado de trombocitopenia ; en una revi sión de 

54 casos, la hemorragia intracraneana ocurrió mas de cuatro semanas después del 

diagnóstico, en aproximadamente el 50% de los pac ientes, y se reportan 15 casos, en los 

cuales, esta ocurrio después de seis meses. Se mencionan algunos factores de riesgo. tales 

como: malfonnaeión arteriovenosa o traumatismo craneoencefalico, así como asociación 

medicamentosa; se ha demostrado que la incidencia es mayor en pacientes con PT) crónica. 

(18) 

PÚRPURA POST-TRANSFUSION.-

Se caracteriza por la presencia de Púrpura Trombocitopenica Aguda; la cual ocurre 

aprox imadamente una semana posteri or a transfusión sanguínea, paquete globular ylo 

plasma. La tromboc itopenia se debe a la presencia de aloanticuerpos específicos 
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plaquetarios y anti HPA_I R (PLA I); se cree que los aloanticuerpos no solo destruyen los 

elementos transfundidos, sino también las plaquetas autó logas; afecta mas frecu entemente a 

mujeres, las cuales previamente han sido sensibilizadas durante el embarazo, la 

trombocitopenia es severa y puede durar varias semanas. Se confirma el diagnósti co 

mediante la demostración de anticuerpos ant iplaquetarios sericos, la gran mayoría de los 

anticuerpos son los dirigidos contra la HPA_l a
. La administración de altas dosis de 

gammaglobulina IV, es efectiva en la mayoría de los casos: pueden existi r recurrencia en 

algunos pac ientes, aunq ue la variedad en estos casos es una PTI leve, la cual remite con la 

readministración de gammaglobulina IV; se ha demostrado efectividad también, con la 

administrac ión de Rhogam. El curso clínico en pacien tes no tratados puede resultar en 

.hemornlgia fatal. (19) 

DIAGNOSTlCO.-

Es frecuente la trombocitopenia intensa (recuento plaquetario menor de 20.000/mm}) y el 

tamaño plaquetario es normal o esta aumentando; lo que reneja el incremento del recambio 

de plaquetas. En la PTI aguda, la hemoglobina, el recuento leucocitario y la forma 

leucocitaria, son normales. La hemoglobina puede estar reducida si ha habido hemorragias 

nasales profusas o menorragia. El examen de médula ósea, cuando se lleva a cabo, revela 

una serie granulocítica y eritrocíti ca normales; con un número de megacariocitos 

característicamente aumentados ocasionalmente normales, con abundan tes megacarioc itos 

inmaduros, lo que reneja el aumento del recam bio plaquetario. Las indicaciones para 

aspirado de médula ósea son: un recuento leucocitario anormal , anemia inexp licable, 

hallazgos indicativos de enfermedad hematopoyética en la anamnes is y/o la exploración 

fisi ca; así como una cuenta plaquetaria anormal. La prueba de anticuerpos antinucleares es 
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mas a menudo positiva en adolescentes con PTI y puede indicar una mayor probabilidad de 

que el proceso evolucione con el tiempo, en estos pacientes a una PTI crónica. Debe 

realizarse una prueba de Coombs si existe una anemia inexplicada, con el fin de descartar 

un Síndrome de Evans (anemia hemolítica y trombocitopenia autoinmune)Y· S.II) 

En estudios se ha demostrado la fisiopatología de la enfermedad, la cual consiste en la 

presencia de anticuerpos dirigidos contra epítopes de la glucoproteina \lb/lila O lb/ IX Y se 

ha encontrado la utilidad de nuevos métodos laboratoria les antígeno-específicos, detectando 

tanto an ticuerpos contra plaquetas, como anticuerpos plasmáticos. Siendo un resullado (+), 

fuerte evidencia para la PTI primaria o secundaria (Enfermedad de la coJ¡igena, Vasculitis y 

Trastornos linfoproliferativos), pero un resultado (-), no la excluye. 

DIAGNOSTICO D1FERENCIAL.-

En el caso del niño de aspecto sano con Trombocitopenia moderada o grave y la biometría 

hemática sea por demas normal; el diagnostico diferencial es limitado e incluye la 

exposición a medicación inductora de anticuerpos dependientes del fármaco, secuestro 

esplénico, debido a una hipertensión portal previamente no identificada, y rara vez, 

procesos aplásicos en sus fases iniciales, como Anemia de Funconi. La Tromhocitopenia 

Autoinmunitaria. puede ser una manifestación inicial de Lupus Eritematoso Sistémico, 

Infección por VIH y rara vez. de un Linfoma. Debe considerarse la posibilidad de un 

Síndrome de WiskOf/ Aldrich en varones jóvenes con recuentos plaquetarios bajos; en 

especial, si hay antecedentes de eccema y de infecciones recurrentes. (S.II) 
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TRA TAMIENTO.-

El objetivo del tratamiento médico, consiste en alcanzar una cifra de plaquetas competentes 

desde el punto de vista hemostático, y posteriormente, mantener dicha remisión. n4. 15, \6). 

Los esteroides son la primera línea terapéutica convencional; Dameshek. fue el primero en 

utili zar prednisona en 1958. Se ha observado remisión completa o parcial (mas de 50,0001 

mm)) en pacientes ' tratados con prednisona a dosis estándar de 1 rng/kg/dia; la cuenta 

plaquetaria se incrementa en un período aproximado de una semana, observando un pico 

máximo de dos a cuatro semanas; aquellos pacientes, en los cua les no hay un incremento 

plaquctario posterior. se considerara la esplcnectomía o bien otras formas de tratamiento. 

El mecanismo de acción de los esteroides en pacientes con Púrpura Trombocitopenica es 

complejo: el incremento plaquetario se debe a uno o más de los siguientes mecanismos: 

• Disminuye el aclaramiento esplénico de plaquetas opson izadas por an ticuerpos. 

• Disminuye la producción de anticuefJXls por el bazo. 

• Disminuye la producción de anticuefJXls por la medula ósea. 

• Aumento de la producción plaquetaria de medula ósea por mecanismos aún no 

determinados. (16.17.18) 

DEXAMETASONA: Es un glucoconicoide 25 veces más potente que la hidroconisona; 

tiene menor erecto sobre la retención de sodio de esta y sus derivados, con una 

disponibilidad casi inmediata y se excreta por la orina. Se liga a las proteínas del plasma el 

68% con una vida media de 3-4 horas y vida media biológica de 36 a 54 horas. El volumen de 

distribución es O.75I/kg, se liga linealmente a la albúmina, pero no se liga a la transconina. 

La dexametasona, al igual que los demás glucocorticoides actúa a ni ve l celular ligándose a 

los recepto res esteroides citoplásmicos intracelulares y ejerce su efecto anti-innamatorio a 
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nivel de todos los tejidos. previniendo la respuesta ti su lar y la reacc ión en cascada del 

proceso ¡nnamatorio por bloqueo en la producción de prostaglandinas y leucotrienos. Su 

concentración en los tejidos estab il iza las enzimas li sosomales y actúa manten iendo la 

integridad cap ilar y evitando la migración de complejos inmunes a través de las membranas 

del basamento. Su efecto sobre los di stintos componentes celulares del proceso innamatorio 

se ejerce alterando la función de los monocitos, macrófagos y linfocitos-T. Durante la 

reacción antígeno-ant icuerpo, previene la reacc ión del macrófago y del mastocito a los 

factores de migración y de la granu lación de este último: así mismo, inhibe la fagoc itos is y 

digestión del antígeno; inhibe la producción de interleucinas / y 2, Y el mediador de 

proliferación de linfocitos-T que normalmente se produce en la exposición de mitógenos. 

Estos efectos se consideran la base de su efecto ant i-innamatorio y bloqueador de la 

respuesta inmune. La inhibición de los procesos anteriormente descritos por efecto de los 

glucocort icoides a nivel celu lar dism inuye las manifestaciones clínicas de los procesos 

patológicos inflamatorios y algunos de ti po inmunológico. La administrac ión de 

dexametasona en los estadios tempranos de estos procesos. determ ina un efecto regresivo 

del proceso celular. y en algunos casos, puede ev itar la fase tardía de fibrogénesis 

(cicatrizal) del proceso inflamatorio. Los niveles efectivos de dexametasona se inician a los / .3 

días de.~pués de su admini.~lración y perduran hasta 14 días, demos/rada mediante la de/enninación 

de cortisol plasmático. Asimismo, se reduce la eliminación urinaria de los 17-celosteroides y 

de los 17-hidroxicorticoides por periodos de hasta 17 días y con un efecto detectable sobre 

éstos a partir del segundo día. Las dosis medias o elevadas de corticostero ides pueden 

causar aumento de la presión arterial, retención de sa l yagua y aumento de la excreción de 

potasio. La suspensión brusca del tratamiento puede causar una insufi ciencia adrenocortical 

secundaria. 
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• Vía de admin istración: ampolletas de 4mgl lml IV. Tabletas vía oral: 0.5. 1.5mg y 4mg, 

solución 0.5mgl5ml 

METILPREDNISOLONA La metilprednisolona es un corticosteroide con propiedades 

anti-inflamatorias potentes; su carácter anti-inflamatorio es mayor al que presenta la 

predniso lona y con menor tendencia a retener agua y sodio. Ejerce su efecto benéfico a 

nivel celular; por lo tanto. produce concentraciones ti sulares altas y en fonna rápida; esta 

acción se debe a que no se une tanto a la seroalbúmina y a la transcortina (complejo proteico de 

almacenamiento). La convers ión a su metabolito inact ivo en el hígado es más lenta que la de 

otros medicamentos como la hidrocort isona; siendo su vida media de aproximadamente una 

hora . 

Las alteraciones en liquidas y electro litas, como: retención de sodio. fa lla cardiaca 

congestiva. hipertensión, retención de líqu idos. pérdida de potasio y alcalosis hipoca lémica 

se consideran efectos no deseados. 

ESPLENECTOM IA. Tratamiento pre-csplenectomia. Las opciones son: esteroidcs vía ora l 

(incluyendo pulsos de dexamctasona), Inmunoglobulina intrave nosa o ant i-D (Rhogam en niños 

Rh+). S i no existe mejoría. se recomienda incremento rápido de cifra plaquetaria con la 

fin alidad de mantener seguridad hemostática y preparación para cirugía, disminuyendo con 

ello el sangrado trans y postopcratorio en niños con cifra plaquetaria menor de 30,aaO/ml , 

aprobado por la ASH Guide/ines; e l tratamiento profi láct ico se considera inaprop iado en 

aque llos pacientes con cuenta plaquetaria mayor de laO,Oaa/ml. Los esquemas usados son: 

• Predn isona (dosis elevadas/esquema corto): 4mglkgldia por cuatro días, dosis máxima 

180mgld ia 

• 
• 
• 

lnmunoglobulina (dos dosis): 0.8- 1 gr/kgldosis. 

Inmunoglobulina anti D (dos dosis): 7Smglkgldosis en pacientes Rh+. 

Pulsos de Dcxametasona vía oral. (tO). 
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Los candidatos son: pacientes con PT I severa (cuenta plaquetaria menor de IO,OOO/mm.1) con 

nula respuesta al tratamiento esteroideo admin istrado por seis semanas; púrpura 

trombocitopénica idiopática recurrente y pacientes con cuenta plaquetaria menor de 

30,OOO/mmJ durante un periodo de seis a 12 meses, a pesar de tratamiento con esteroides, 

inmunosupresores o inmunoglobulinas (Rhogam-lgIV humana). La técnica sugerida es la 

laparoscopia, por menor riesgo de trauma durante el transoperatorio, menos dolorosa, 

disminuye los días de estancia intrahospitalaria., incorporación a la actividad diaria en corto 

tiempo ( 10) Se considera esplenectomia exitosa o remisión, cuando la cuenta plaquetaria es 

de mayor de IOO,OOO/mm), el incremento de la cuenta plaquetaria se observa a las 24 ó 48 

horas posterior a la cirugía y puede observarse de manera transitoria cuenta plaquetaria 

mayor de I,OOO,OOO/mm) durante los primeros 10 días; soto en caso de llegarse a más de 

1.500,OOO/mm' se considerará el manejo con antiagregante plaquelario. 

TRATAMIENTO POST- ESPLENECTOM IA (PROFILAXIS): Los riesgos relacionados 

con la cirugía son mínimos y se reducen a riesgos de inrección post-esp lenectomia., s i se 

han ap li cado vacunas contra gcrmenes encapsulados, como son: neUT1'10CCOCO, meningococo 

y haemophylus injluen=ae Tipo B, dependiendo de la edad y la historia de inmunizaciones. 

Es recomendable el procedimiento en pacientes mayores de cinco años y seguido siempre 

de manejo profiláctico con antibióticos de depósitovs.penicilina oral (antibiótico equivalente 

en pacientes alérgicos) por un ticmpo de cinco años, mínimo un año post- espleneclomia o 

hasta llegar a la adolescenc ia. 19.1'.11.(9) La erectividad de la csplenectomia en pacientes con 

PTI se atribuye a la exclusión de l órgano como responsable de la destrucción de plaquetas 

sensibilizadas por anticuerpos, el aumento de la cuenta plaquetaria se correlaciona con el 

incremento de la vida media de las mismas, no así incremento en su producción. La 
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esplenectomia puede también di sminuir la producción de anticuerpos plaquetarios; Sin 

embargo, este efecto es mínimo.(1 4) 

FRACASO POST- ESPLENECTOMIA: El tratamien to y conducta en pacientes con 

recaídas, manifestac iones hemorrágicas y trombocitopenia severa, una vez 

esplenenectomizados, es totalmente diferente: 

• Se deberá examinar exhaustivamente el frotis de sangre periférica en búsqueda 

anti cuerpos de Howell - Jal/y. 

• Büsqueda de bazos accesorios (med iante estudios de imagen). 

• Las opc iones terapéuticas incluyen: 1) Esteroidcs y dosis extras de in munoglobulina 

intravenosa; 2) Terapia inmunosuprcsora combi nada (Ej . Vincristina a 1.5mg/m,lsemana. 

Máximo dos dosislmclilprednisolona IV 100mg/m~/scmana y ciclosporina VO 5-7 mg/kg/dia: 

dos dosis). La " incristina y metilprednisotona. deberán administrarse semanalmente 

hasta que la cuenta plaquetaria alcance cifras por arriba de 50.000/mmJ
; se continuara 

con metilprcdnisolona durante seis meses. hasta que la cuenta plaquetaria se nonnalice. 

y. 3) Anticuerpo monoclonal (anJi CD 20). (101 

Se ha usado la siguien te terapia combinada en pacientes ad ultos con PT) crónica: 

• Cic1ofosfamida: 

• Vincristina : 

• Predni sona: 

• Procarbazina VO: 

• Etopósido: 

IV 400-650mglm¡: + 

2 mgldia. Ambos dcl I ro y 8vo dia: + 

40mg/m¡ duranlc los dias I a 14. 

VS. 

IOOmglm¡1. Durante los dias 1 a 14 + 

l00mg/m2/IV. Durante los días 14 a 16. 
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TRATAMIENTO EN PTI REFRACTARIA. Los pacientes as in tomát icos y con cuenta 

plaquetaria entre 30,OOO/mmJ y 50,ODO/mmJ se pueden manejar con observación; pacientes 

sintomáticos con cuenta plaquetaria menor de 30,OOO/m m3 con respuesta inicial al 

tratamiento esteroideo, se puede iniciar un nuevo ciclo a dosis mínima; de tal manera que el 

paciente este libre de hemorragia, aun cuando la cuenta plaquetaria no sea mayor de 

30,OOO/mm3
; las terapias adicionales en estos casos, incluyen: Inmunoglobulina 

intravenosa, pulsos de dexametasona o metilprednisolona, anti-D, inmunosupresión con 

azatioprina, ciclofosfam ia, vincristina, danazol o inlerferón alfa. t14) 

TRATAM IENTO INMUNOSUPRESOR. Se ha reportado éxito con el uso de 

metilprednisolona a dosis elevadas y quimioterapia con cic\ofosfamida. Los pulsos con 

altas dosis de dexametasona han mostrado efect ividad en un pequeño numero de pacientes. 

pero esto no ha sido totalmente confirmado por otros autores. Se ha observado remisión en 

16 a 55% de los pacientes con el uso de ciclofosfamida (Monolerapia) vía ora l o 

intravenosa; sin embargo, esta droga debe ser administrada por varias semanas antes de 

observar resu ltados y debe continuarse por un período indefinido hasta obtener la remisión, 

por lo que los efectos colatera les, como: leucopenia, alopec ia y c istiti s, son frecuentes . 

Azatioprina, actinomicina y otros agentes inmunosupresores han sido utilizados solos o en 

combinación con esteroides con diferentes reportes de éx itos. (14) 

La vincristina y vinb lastina, administradas vía intravenosa, semanalmente; puede se r tan 

efectiva como la ciclofosfamida, pero actuan mas rápido; generalmente incrementando la 

cuenta plaquetaria dentro de siete días. Su mecanismo de acción, en portadores de PTI 

postulado es la inhibición de eventos dependientes de microtubulos (eventos necesarios 

para la interacción fagocitaria macroc ito-monocito). Se ha logrado inducir remisiones con 

la administración de plaquetas "cargadas" con vincrislina o etopós ido; s in embargo 
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igualmente buenos resultados se han obtenido con una infusión lenta de vinb lastina. La 

v inblast ina, produce neuropatía periférica con menor frecuenc ia; pero causa mie losupresión 

y su efecto terapéutico es más transitorio. (4.14) 

INMUNOGLOBULlNAS A ALTAS DOSIS. Utilizadas por primera vez en 1981 , pueden 

inducir remisión en pacientes con sangrado profuso o con PTI refractaria a tratamiento. 

Este tipo de terapia ha s ido la más efectiva en lactantes y niños pequeños, un grupo de edad 

en que es dificil va lorar la respuesta a tratamiento, debido al alto índice de remisión 

espontanea. Se han utilizado dosis desde O.5g!kg. hasta 1.0g/kg. si n observar diferencias 

signifi cati vas, con incremento en la cuenta plaquetaria. (1 4.15.18) 

El mecanismo de acción de inmunoglobulina intravenosa es claro; algunos estud ios 

sugieren el bloqueo del receptor Fe a nivel de las células reticuloendotcliales y la supresión 

de la producción y fijación de anticuerpos (lo que a su vel~ puede resultar en la ronnación de 

anlicuerpos anti -idiotipo fijando los anticuerpos anliplaquetarios y modulando la respuesta inmune). No 

existe evidencia que avale que la reducc ió n de anticuerpos antiplaquetarios sea la 

responsable de los efectos inmediatos terapéuticos. n~) 

La terapia con Ig. Intravenosa. sigue siendo muy costosa. La respuesta rápida con este 

traLamiento la toma en el manejo ideal para los pacientes con sangrado abundante o como 

medida pre-quirurgica. Sin embargo, su papel en la terapéutica a largo plazo, aun es 

incierto. El principal efecto secundario es la cefalea; también puede haber mialgias y 

exantemas. (14) 

INMUNOGLOBULlNA HUMANA ENRIQUECIDA CON IGM. La inmunidad especifica 

ha evo lucionado hasta convertirse en un mecanismo de defensa extraordinariamente 

complejo en organi smos superiores. En el ser humano, la respuesta inmunitaria esta 
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compuesta de dos mecani smos principales: inmunidad mediada por células e inmunidad 

humoral (por ant icuerpos). Las poblaciones ce lulares que participan en dichas respuestas, 

liberan diversos factores de crecimiento y act ivación soluble (citocinas) e intervienen de 

manera decisiva en el inicio y la regulación de esta respuesta inmunitaria. La respuesta 

inmunitaria humoral es mediada por Linfocitos B y sus receptores de superficie 

(inmunoglobu li nas de membrana), que reconocen epitopes expresados en la superficie de 

moléculas proteín icas in tactas. La generación de una respuesta de an ticuerpos, neces ita de 

la activación de las Células T auxiliares CD4 por interacción de estas y por las linfocinas 

can célu las B. cuyo receptor superficia l de inmunoglobulinas se ha ligado al antígeno 

proteínico. 

Si se produce esta respuesta coordinada. las célu las B proliferan: se diferenc ian en 

plasmocitos y secretan molcculas de anticuerpo que se ligan a epitopcs en las superfi cies de 

las motcculas proteínicas. La respuesta inmunitaria inicial evoluciona en un lapso de ocho a 

14 días. La in munoglobulina intravenosa es usada para proporc ionar inmunidad pasiva 

contra infecciones por incremento de títulos de anticuerpos personales y reacción potencial 

an tígeno-anti cuerpo. Las inmunoglobu linas, son descompueslaS en cclu las del sistema 

retícu lo endoleli al. 

Los preparados de inmunoglobulinas de este tipo, con tiene principalmente inmunoglobulina 

G (lgG); así como, concentraciones elevadas de inmunoglobulina A (lgA) e 

inmunoglobulina M (lgM); teniendo así, un amp lio espectro de anticuerpos contra agentes 

infecc iosos. Así mismo, se ha demostrado la opsonización y neutralización de 

microorganismos o tox inas bacterianas deb ido a que contiene anticuerpos ant ilipídicos Tipo 

A y otros anticuerpos contra diversos determinantes de lipopolisacáridos. Es obtenido a 

21 



panir de un tota l de plasma de no menos de 1,000 donadores. En algunos pacientes se ha 

asoc iado a daño función renal. pero sobre todo, en pacientes con previa alteración renal. Se 

ha reportado que los síntomas son: dosis dependientes y reversibles. Cuando se administran 

productos preparados a partir de sangre o plas ma humano, el riesgo de transmisión de 

enfermedades no puede ser excluido por completo; esto también , es aplicable a patógenos 

de naturaleza desconocida . 

ANTI-D. (RHOGAMl : Esta Ig. ha sido estudiada en niños con PTI aguda y PTI crómca 

refractaria como una alternativa a la Ig. intravenosa. 

El mecanismo de acción es parcia lmente conocido: sin embargo se cree que el anticuerpo 

cubre la cé lula hemática de los pacientes Rh. positivo y bloquea la destrucción plaquetaria 

por pane de l sistema reticuloendotelial o modula al sistema inmune, causando un 

incremento en la cuenta plaquetaria. Los niños responden mejor que los adultos. y los no 

esplencctomizados responden mejor que los esplenectomizados. Las plaquetas incrementan 

hasta las 48-72hrs. Por lo tanto. no será efectivo como tratamiento de urgenc ia. 114) 

Los efectos duran varias semanas a meses y los pacientes tienen buena respuesta al 

tratamiento. Incluso, se han utilizado regimenes de sostén con aplicaciones semanales 

intramusculares. 

Solo, ocasionalmente habrá una reducción mantenida. La mayoría de los pacientes tienen 

un descenso de hemoglobina con datos de hemólisis, incremento de haptoglobina, 

deshidrogenasa láctica y bilirrubinas. (14) 

SU LFATO DE VINCRISTINA: Su vida media es de 23 a 85 horas ; no atraviesa la barrera 

hematoencefálica en cantidades significativas. El metaboli smo de vincristina tiene lugar en 

el higado, la excreción es principalmente biliar: 70% de una dosis se excreta en heces, 
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luego de 72 horas: 40% como metabolitos. La excrec ión renal se calcula que es de 46% 

como metabolitos. Actúa unido a la tubulina y provoca despolimerización, estabili zación de 

microtúbulos e inhibiendo la mitosis, dentro de los efectos adversos se encuentra: dip lopía, 

dolor mandibular y parotideo, paralisis facial , confusión, al ucinaciones, ileo paralítico, 

constipación severa, retención Urlnana, disminución de renejos, parestesias, calambres 

musculares y ataxia, así como alopecia. 

CICLOSPORINA: La ciclosporina se distribuye ampliamente fuera del volumen 

sanguíneo. En la sangre 33 a 47% se encuentra en plasma; del4 al 9% en los li nfocitos; del 

5 al 12% en los granuloc itos y del 4 l al 58% en los eritrocitos. En el plasma 90% se haya 

unido a proteinas, principalmente a li poproteínas. La ciclosporina. es un polipéptido cíclico 

compuesto de 1I aminoácidos. Es un in muna-regulador que inh ibe el desarrollo de las 

reacciones mediadas por célu las)' la producción de inmunoglobulinas dependiente de 

linfocitos T. En las células inhibe la producción y la li beración de linfocinas, incluida la 

interleucina 2 (ractor de crecimiento de linrocitos T. TCGF). Según parece, la c iclosporina 

bloquea los linfocitos en reposo en la fase Go o G I de l ciclo celular e inhibe la liberación de 

linfocinas desencadenadas por el antígeno por parte de los linfocitos Tactivados. 

Los datos disponibles indican que la cicJosporina actúa en los linfocitos de manera 

específica y reversible. A diferencia de tos agen tes citostát icos, no deprime la hematopo­

yesis, ni ejerce ningún efecto sobre la función de las células fagociticas. Los pacientes 

tratados son menos propensos a las infecciones, que los que reciben otras terapias 

inmunodepresoras. 
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A semejanza de otros inmunodepresores, la ciclosporina predispone al paciente a contraer 

bacteremias, micosis, parasitosis y virosis; con frecuencia asociadas a patógenos 

oportunistas. Por consiguiente, para ev itar desenlaces fatales se deben tomar medidas 

preventivas y terapéuticas, especialmente en los pacientes en tratamiento prolongado con 

varios inmunodepresores. Durante las primeras semanas de tratamiento, puede aparecer una 

complicación grave, como lo es la Insuficiencia Renal. En los tratamientos prolongados, el 

riñón del paciente podría experimentar cambios orgánicos (por ejemplo. fibrosis intersticial ). 

Se vigilarán de cerca las variables que valoran la función renal y hepática. 

TERAP IA DE EMERGENCIA: Es utilizada en aquellos pacientes con PTI crónica o 

recidivas. con trombocitopenia severa. signos y síntomas de sangrado que compromete la 

vida como hemorragia intracraneala: el tratamiento esta encaminado a un incremento 

rápido de la cuenta plaquetaria: se recomienda: 

• Concentrados plaquetarios previa dos is de metilprednisolona: 

(30mgfkgldia, dosis máxima: Igr/kg durante 20 a 30 minutos); se continua: 

• Gammaglobulina intravenosa: (1 gr/kg). 

• Se continuara metilprednisolona y gammaglobulina intravenosa. de acuerdo al 

cuadro cllnico, por lo menos uno o dos días. 

Dependiendo de las circunstancias clínicas, se considerara esplcnectomia de urgenc ia; se ha 

observado mejoría mediante transfusiones plaquetarias repetidas, previa administración de 

gammaglobulina. (10) 
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JUSTlFICACION 

La Púrpura Tromboc ilopénica Crónica, es un trastorno hemorragíparo, con una incidencia 

de 58 a 66 casos por millón cada año a nivel mundial. En el Hospital In fantil del Estado de 

Sonora., de 126 casos con diagnóstico de PTI Aguda en los últimos 10 años, 22.2% (28 

casos), evolucionaron hac ia la cronicidad; estos pacientes recibieron diversos esquemas 

inmunosuprcso rcs, con la finalidad de lograr la remisión; s in embargo, los criteri os de l 

manejo aún no se gene ralizan en la inst itución. Por lo que no se ha logrado determinar en 

nuestra poblac ión cual es el esquema más efectivo. Se describirá en el presente trabajo la 

comparación del uso de tres terapias utilizadas: garnmaglobulina IV humana y pulsos de 

dcxamctasona. csp lccneclomia y otros tratamientos con esteroidcs vía ora l y/o in travenoso. 

valorando cual de ellos es el más erectivo de acuerdo a la recuperación plaquctaria total. 

parcial O nula. con menos e rec tos adversos. 

,­-, 



PLANTEAMIENTO EL PROBLEMA.-

El siguiente estudio retrospectivo; permitió estab lecer cual de las tres modalidades 

terapéuticas ap licadas en un periodo de 10 años es la más efectiva en pac ientes con 

Púrpura Trombocilopénica Idiopálica Crónica o Recidivante; la uti lidad se mid ió de 

acuerdo a la recuperación plaquetaria total , parcial o nula y además se eva luó cual de las 

diferentes terapéuticas empleadas tiene un menor numero de efectos secundari os. 

H IPOTESIS.-

En los pacientes con Púrpura Trombocilopénica Crónica y Recidivan//.'. la esp leneclomia es 

la terapéutica más efectiva, ya que conduce a una remisión completa, dismi nu ye riesgos de 

recaída con e fectos indeseables mínimos, remisión total O parcial en menor ti empo y menor 

recidiva que el resto de las lerapéuticas aplicadas. 
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OBJETIVO GENERALES. 

• Determinar, cuál de las modalidades terapéuticas utilizadas en el 

manejo de PTI crónica o recidivante, tiene mejor respuesta y menos 

efectos secundarios. 

• Determinar el sexo y grupo de edad más frecuente de los pacientes con 

PTI crónica y recidivante. 

• Determinar el porcentaje de PTI que evolucionan a las crónicas o 

recidivantes. 

• Determinar el porcentaje de paciente con PTI crónica que pueden ser 

secundarias a inmunopatias. 
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UNIVERSO DE POBLACION.-

Poblac ión: Se estudiaron 2S pacientes pediátricos con diagnósti co de Púrpura 

Trombociropénica Idiopática Crónica (curso de la enfermedad mayor de seis meses) y tres 

pac ientes con diagnóstico de Púrpura Trombocitopénica Recidivante (más de dos eventos, 

después de la remisión total). 
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CRITERIOS DE INCLUSION. 

1. Todos los pacientes menores 18 años de edad, de ambos sexos, con diagnóstico de 

púrpura Irombocilopénica idiopálica crónica (sin respuesta al tratamiento por más 

de se is meses) y púrpura trombocilopénica idiopárica recidivante. 

2. Pacientes que recibieron tratamiento en el HIES, de enero de 1995 a septiembre del 

2005. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

\ . Pacientes con púrpura /rombocilopénicu idiopárica aguda . 

2. Pacientes con púrpura IrombocitopénicQ ('njniea e ¡ngesta de medicamentos que 

disminuyan la cuenta plaquetaria. (ae. valproico. AINES. etc). 

3. Patologia mixta (enfermedades autoinmuncs). 

4. Pacientes con otras pato logias graves (infecciones crónicas, trastornos infihrativos, 

inmunosuprcsión primaria e insufic iencia renal O hepática). 

29 



MATERIAL Y METODOS. 

Se revisaron todos los expedientes con diagnóstico de púrpura trombocitopénica que se 

diagnosticaron en el Hospital Infantil de l Estado de Sonora, en el periodo comprendido del 

I de enero de 1995 al 1 de sept iembre del 2005. Se identifico en cada paciente s i la 

evo lución de la enfermedad fue aguda, c rónica O recidi vante. (Ver definiciones operacionales). 

En el grupo de pacientes que se corroboro por los datos clínicos y de laboratorio, evolución 

crónica o recidivante, se procedió a recabar en una hoja de reco lección de datos las 

s iguientes variab les: 

DATOS CLÍ NICOS: Ead al momento del diagnóstico, edad actual, sexo, tiempo de 

evoluc ión. tratam ientos previos (medicamentos. dosis. tiempo de administración. efectos 

ad\"ersos que se presentaron con las diferentes terapéuticas), antecedente de algún fam iliar eon 

trombocitopcnia. infección previa al cuadro agudo. admini strac ión previa de vacunas o 

farmacos. como son: Cloranfenicol , anticonvulsivantes, aspi rina o algún otro tipo de 

AINES. exposic ión a derivados del benceno o insecti cidas. presencia de otra patología 

(insufi cienc ia hepática hipertensión, diabetes, insufi ciencia renal), anteceden te de 

hipersensibil idad a garnmaglobulina humana. Se consignó además: peso, talla, presencia o 

ausencia de equimosis, petequias, púrpura húmeda, hipermenorrea, gingivorragia, epistaxis, 

sangrado de tubo digestivo, sangrado a nivel de SNC, sangrado a otros niveles, 

visceromegalias y otras alteraciones a la exploración. 

De manera intenc ionada, en cada expediente, se busco la administración de hemoderivados, 

el ti po de componente, la cantidad administrada" (Ver anexo 1) 
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DATOS DE LABORATORIO: Se incluyeron resultados de la biometria hemática completa 

de ingreso y las subsecuentes, reticulocitos corregidos al ingreso y subsecuentes, frotis de 

sangre periférica del ingreso, hallazgo del aspirado de médula ósea, tiempos de coagulación 

al ingreso, tiempo de sangrado (con Método de h'J'), pruebas de función renal , 

antiestreptolisinas O, cultivo faríngeo ; así como incluir células LE, anticuerpos 

antinucleares, anticuerpos antiplaquetarios. 

Se clasificaron los pacientes en tres dife rentes grupos de acuerdo al manejo que se rec ibió 

duran te su evolución: 

Grupo A.-

Grupo 0.-

Grupo c.-

Pacientes que se sometieron a esplenectomia.: consignándose la cuenta plaquetaria 

I)romedio, antes del procedimiento y la posterior a este. 

Pacientes que hayan recibido terapia combinada a base de gammaglobulina y pulsos 

de dexamelasona (cinco ciclos de Dexamelasona a dosis de 40mg/m!sc/cinco días 

cada 28 díaslGammaglobulina O,8gr kg.la 19r.ldía primero y día segundo), 

Paciente que recibieron diversos tratamiento a base de estcroides (i ntravenosos y 

vía oral) combinado con/s in danazol. 
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DEFIN ICIONES OPERAC IONALES.-

• Purpura Trombocitopcnica Idiopat ica Aguda: Se considera como aguda, cuando el 

tiempo de evolución es menor de se is meses con respuesta adecuada a tratamiento. 

• Purpura Trombocitopenica Idiopatica Crónica: Se cons idera ra como crónica, 

cuando el cuadro se prolonga por más de seis meses, s in respuesta a manejo 

cont inuo agudo. (6.8). 

• Purpura Trombocitopenica Idiopatica Recidivante: Cuando se existe recaida en más 

de dos ocasiones, independiente del tiempo de evo lución. 

• Fa lla terapéutica: Cuenta plaquetario. por debajo de 50.000/mm; posterior a la 

ap licación de esquema terapéutico. 

• Recuperación parcial : Incremento de la cuenta plaquetaria mayor de 50.0aO/mm; 

pero menor de 80.ODO/mmJ
· posterior a la ap licación de esquema terapéutico. 

• Recuperación Total : Incremento de la cuenta plaquetaria mayor de 80,aaa/mm 3 

posterior a la ap licación de esquema terapéutico en PTI crónica y recidivante. 

• Considerando PTI crónica: evolución mayor de seis meses y recidivante (mas de dos 

eventos seguidos de remisión total). 
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RESULTADOS. 

Se revi saron los expedientes clínicos de pacientes que fueron atend idos en el Hosp ital 

[nfantil de l Estado de Sonora, en e l periodo de tiempo correspondiente al 1 de enero de 

1995 al I de septiembre del 2005, que fueron atend idos por cursar con diagnósti co de 

púrpura trombocilopénica inmunológica, encontrándose un total de 126 casos; de los 

cuales, 98 (77.8%); evolucionaron de manera aguda: 25 casos (19.8%) hacia la forma crónica 

y tres casos (2.4%) a la forma recidivante. Delimitando nuestro grupo de estudio a un total 

28 casos. de los cuales 25 (89.3%) correspondieron a la forma crón ica y tres casos (10.7%) a 

la forma recidivante (Grafica NO. I y 2). El sexo predominante fue el femenino con 20 casos 

(71.-1%) y en el sexo masculino fueron ocho casos (28.6%); quedando una proporción de 

2.5: 1 tGr.i. fi co No.3 1. El grupo de edad mas afectado fue el de menores de se is años con 13 

casos (46.4%); seguido del gru po de seis a 12 años. representando por 10 casos (35.8%) y del 

grupo de mayores de 12 años con cinco casos (17.8%). (Grafica No.4) 

Dentro de los factores asociados a la Púrpura Trombocitopólica Crónica y Recidivante. 

encontramos que la infección previa al cuadro agudo es el factor más importante, ya que 

este an tecedente se presentó en 14 pacien tes (50%) de nuestra serie. Y de esta, la más 

común es la infección de vías respiratorias superiores, presente en 11 casos (39%), seguida 

de las infecc iones gastrointest inales, presen tes en tres casos (10.7%). Otros factores 

asociados encontrados en nuestro estudio fueron el antecedente de un fam il iar con púrpura 

in mu no lógica en dos casos (7.1%); la exposición a tóxico, como lo son: los insectic idas 

caseros en dos casos (7. I%)y só lo se encont ró el antecedentes de transfusión de 

hemoderivados previo al cuad ro, en un só lo caso (J.5%) (Ver Tabla 1) 
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Los datos cHnicos encontrados en nuestros pac ientes fueron: equimosis en un 85.7% de los 

casos (24); seguido de petequias 71.4% (20); epistaxis 37.7% (10); purpura húmeda 10.7% 

(3); hipemlenorrea 7.1% (2) Y gingivorrag ia en 3.6% (1) (Ver Tabla :n Para confirmar e l 

diagnóstico, se requirió de exámenes especiales de laboratorio; el más utili zado fu e el 

aspirado de medula ósea, que se rea lizó en 23 pac ien tes; encontrándose datos compatibles 

con destrucción plaquetaria periférica en el 82.6% de los casos (19); los títulos de 

ant iestrepto lis inas O se mid ieron en 19 casos y se reportaron positivos (valor mayor de 250 

todd) en dos casos (10.6%); se so licitó la búsqueda de anticuerpos ant iplaq uetarios en 12 

pac ientes y so lo cl 50% (6) de estos resultó positivo (Ver Tabla 5) 

De los 28 pacientes estud iados , a 22 se les ad ministro algun tipo de componente sanguíneo 

durante el curso de su enfermedad, siendo el concentrado plaquetario el más ut il izado en 14 

pacientes (50%), seguido de concentrado eritrocitario en siete pac ientes (25%) y en un solo 

caso (3 .6%) se administró crioprccipitados y plasma fresco congelado, debido a que la 

paciente. además de púrpura, cursa Enfermedad de Von Willebrand. (Ver Tabla 4) 

Se utili zaron diversos esquemas terapéut icos en estos pac ientes, como son: prcdni sona sola 

en II casos (39.4%); predni sona combinada con otro esteroide intravenoso 

(metilpn.--dnisolona e hidrocortisona) en siete casos (25%); esteroide combinado con danazo l y 

gammaglobul ina a dosis bajas cinco casos ( 17.84%); bo los de met ilpredniso lona en tres 

casos (10.7%) y pred ni sona combinada con danazo l en dos casos (7. 14%). Y finalmente, en 

nueve pac ientes por falta de respuesta, se realizo esp lenectomia prev ia, vacunación contra 

Neumo('coco y Haemophyllus Injluenzae Tipo B Y c inco pacientes se incluyeron en el 

protocolo de gammaglobulina-dexametasona que se inicio en abril del 2004 por el Servicio 

de Hemato logía Pediátrica. Este último protocolo, consiste en la aplicación de bolos de 

gamrnaglobulina IV Hu mana a razón de 1.8-2gr/kJdosis + bolos de dexarnetasona IV o VO 

34 



40mglm2/dosis c/24 horas por cinco dias de cada mes por se is meses consecutivos; solo se 

repite la dosis de gammaglobulina, si la cuenta plaq uctaria presentaba descenso menor de 

30,OOO/mm3 
(Tabla No . .3 y 6) Para fines de l anális is de este estudio. a los nueve pacientes 

que se les reali zo esplenectomia, se cons ideraron pertcnetientes a un grupo llamado Aj los 

cinco pacientes que rec ibieron protocolo de Gammaglobul ina a dosis altas más 

dexametasona en bolos mensuales se les considerará pertenecientes al grupo B, y los 14 

pacientes que se quedaron so lo con esteroides y/o andrógenos como parte de su manejo. se 

incluyeron en el grupo e (Tabla No. 6) 

Los pac ientes incluidos en el Grupo A. que son a los que finalmente se realizó 

esp leneclomia. fueron un lola l de nueve: siete pertenecien tes al sexo femenino y dos al sexo 

mascu lino. con una edad promedio de 8.6 años (2· 17 años); la cuenta plaquetaria promed io 

antes de la realización de la esp lcnectomia fue de 47.000/mm J (7.400· 65.000/mm3
) y el 

tiempo transcurrido entre el diagnóstico y el momento de la esp lenectomia fue de 16.8 

meses (ocho·36meses). Dentro del grupo B, se incluye ron un tolal de cinco. a los cuales se 

les administro dexametasona y gammaglobulina humana: dos pertenecientes al sexo 

remenino y tres al sexo masculino, con un promedio de edad de 4.7 años (tres·nueve años), 

con cuenla plaquetaria previa de 16.500/mmJ (2 .000-40.000/mm l
) y con un tiempo 

transcu rrido desde el diagnóstico al inicio del tratamienlO de 11.7 meses (s iete·2 1 meses). 

Finalmente, los 14 paciente que ingresaron al gru po e, a los cuales se administró esteroide 

con o sin andrógeno, 11 son del sexo remenino y tres del sexo mascu lino, con un promedio 

de edad de 8.5 años ( 1. 8-18) y una cuenta plaquetaria promedio de 29,OOO/mmJ (7,000-

29,OOO/mm1
) al inicio del tratamiento, con un tiempo transcurrido del d iagnóstico hasta la 

administración de esteroide con o si n and rógeno de 19.9 meses (siete-27 meses) (Ver Tabla 

No. 6) 
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El principal erecto secundario, fu e el Síndrome de Cushing, presente en el 100% de los 

pacientes del grupo e y A (antes de realizarse esplenectomia) y solo en el 40% de los 

pacientes del grupo B, ya que de manera temprana recibieron esta modalidad terapéuti ca. 

En un caso de los pac ientes del grupo B, se reporto cefa lea como efecto adve rso secundario 

a la administrac ión de gammaglobulina (Ver Tabla No. 8). 

El tratamiento más efectivo fue la esplenectomia, ya que el 100% presento recuperación 

tOlal (cuenta plaquetaria mayor de 80.000/mm) seguido del manejo con dexamctasona 

Igammaglobulina, donde un 60% presentó recuperac ión total. 20% recuperac ión parcial yel 

10% fa ll a al manejo. El grupo de pac ien tes manejado con estero ide con andrógeno mostró 

la peor evoluc ión; el 50% de los casos presento fa ll a terapCutica; solo el 35.7% 

recuperación tota l y el 14% recuperación parcial, además el 50% de estos pacientes. 

abandono cl lratamicnto (Ver Tabla No. 7). 
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DISCUSIÓN. 

La Púrpura Trombocilopénica Inmunológica, es un trastorno que se debe a la destrucción 

plaquetaria mediada por autoanticucrpos; se describe a ni ve l mundial que solo el 7~28% 

evo lucionara hacia la cronicidad; en la revisión de l presente trabajo encontramos una 

concordancia de cifras con las descritas en la literatura, ya que de los 126 casos de PTI 

aguda diagnosticados en los últimos 10 años, el 19.8% (25) desarrolló una variedad crónica 

y el 2.4% una variedad recid ivante; de la cua l, no existe un porcen taje preciso descrito 

dentro de la literatura. siendo un dato re levante de nuestra revisión. El sexo que predominó 

fue el femenino con un total de 20 casos (7 1.4%) sobre el masculino ocho casos (28.6%) con 

una relación de 2.5: 1 respectivamente ; no ex iste d iferencia en lo pub licado en otras 

revisiones. Encontramos que el grupo de edad más afectado es el de menores de se is años 

en un 46.4% (13). seguido del grupo de se is- 12 años en un 35.8% ( 10); Y po r ultimo, 

mayores de 12 años 17.8% (5). dato re levante en el estudio. ya que los paciente esco lares y 

ado lescentes son e l grupo de edad que con mayor frecuencia evoluc ionan a la cronicidad; se 

debeni in vest igar algún factor asociado en paciente con PTI aguda de edad menor de seis 

años que puedan in Ouir sobre esta evol ución. 

Se confirma la relevanc ia de las infecciones en la fi siopatologia de la enfermedad, descrito 

en la literatura como factor desencadenante de la producc ión de anticuerpos 

antip laq uetarios, ya que el 49.7% de nuestra población tiene el an tecedente de infección 

previa; s iendo el cuadro respiratorio el de mayor frecuencia, con un total de 11 casos ()90Io) 

seguido de infecc iones gastrointestinales en tres casos (10.7%). 
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El signo clínico característico, descrito en la literatura son las petequias; y en nuestra 

revisión se describe la equímosis como signo clínico predominante en el 85.7% (24) de los 

casos; seguido las petequias en un 7 1.4% (20) Y ll ama la atención que los pacientes que 

evolucionan a la cronic idad, muestran ep istaxis en un 37.7% (10) de los casos, 

manifestac ión de sangrado que se observa en menos de l 10% de los pacientes con cuadro 

agudo. 

El método diagnóstico más util parece ser. el aspirado de médula ósea, que en el 82.6% de 

los pacientes mostrÓ datos compatibles con el diagnóstico, como son: la hiperp lasia de 

megacariocitos a d iferencia de los anticuerpos antiplaquetarios. que so lo se reportaron 

positivos en el 50% de las muestras enviadas. Se sabe perfectamente que eSle ultimo 

estudio es realmente la prueba confirmalOria; se ha descrito una minoría de casos con 

resu ltados fa lsos negativos (5%): en nuestra serie las falsas negativas fueron altas, 

probablemente se deba a la tecnología con la que contamos en los laboratorios de nuestra 

loca lidad. 

La mitad de los pacientes fueron sometidos a transfusión plaquetaria, como parte del 

tratamiento durante su evo lución; en la mayoda de las casos sin ser requerido , ya que la 

indicación absoluta es el sangrado act ivo que ponga en peligro la vida de l paciente, previa 

administración de bolos de esteroides IV y gammaglobulina humana, ya que de acuerdo a 

la fisiopato logia de la enfermedad, la transfusión de concentrados plaquetarios puede causar 

una mayor sensibi li zac ión, y por ende, activar la producc ión de ant icuerpos antiplaquetarios 

y as í con tribuir a una evolución crónica. Se requiere de un estud io mas a fondo al respecto. 

A pesar de que la literatura actua l refiere tratar de d iferi r la csplenectomia, utilizando otras 

alternativas terapéuticas; para nuestro medio estas últimas, son diliciles por su costo, por lo 

que la ESPLENECTOMIA parece ser la mejor opc ión terapéu tica, ya que su costo es más 
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bajo. la mejoría es rápida y tuvo un menor número de efectos adversos. La opción más 

viable para los pacientes menores de cinco años que no pueden ser csplencctomizados, es la 

utilizac ión de GAMMAGLOBULlNA+DEXAMETASON:\. ya que logra una mayo r 

rem isión tota l en comparación con los esquemas de csteroidc con O sin andrógenos 

administrados diariamente y tiene menor ri esgo de prescntar.;e el Síndrome de Cushing. 
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TABLA No. l. FACTORES ASOCIADOS. 

FACTORES NUMEROS CASOS PORCENTAJE 
(TOTAL 28) 

INFECCIONES 11 39% 
RESPIRATORIAS 

OTRAS INFECCIONES 3 10.7% 

TOXICOS 2 7.1% 

FAMILIARES CON 2 7.1% 
PURPURA 

HEMODERIY ADOS 1 3.5% 

TABLA No. 2. CUADRO CLINICO. 

SIG,OS Y SINTOMAS NUMERO DE PORCENTAJE 
CASOS 

EQUIMOSIS 24 85.7% 

PETEQUIAS 20 71A% 

EPISTAXIS 10 37.7% 

PURPURA HUMEDA 3 10.7% 

HIPERMENORREA 2 7.1% 

GINGIYORRAGIA 1 3.6% 
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TABLA No. 3. TRATAMIENTOS. 

TRATAMIENTO NUMERO DE PORCENTAJE 
CASOS 

PREDNISONA 11 39.4% 

PREDNISONA 7 25% 
+METILO HIDRO* 

ESTEROIDE +GAMA +DANA 5 17.84% 

METILPREDNISOLONA 3 10.7% 

PREDRENISONA+ 2 7.14% 
DANAZOL 

TABLA No. 4. HEMODERIVADOS 

HEMODERIVADOS NUMERO DE CASOS PORCENTAJE 

CONCENTRADOS 14 50% 
PLAQUET ARIOS 

PAQUETE GLOBULAR 7 25% 

PLASMA FRESCO 
CONGELADO Y 1 3.6% 

CRIOPRECIPIT AOOS 
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TABLA No. 5. ESTUDIOS ESPECIALES. 

ESTUDIO NUMERO DE CASOS % POSITIVOS 

AELO 19 10.6(2) 

MEDULA OSEA 23 82.6(19) 

ANTICUERPOS 12 50(6) 
ANTIPLAQUET ARIOS 

TABLA No. 6. TRATAMIENTOS APLICADOS. 

TRATAMIENTO :\V\IERO PRO,IEDIO REL\CI0'.11 TID1PO DE PRO\IEDIO 
DE POR EDAD POR SEXO EVOLUCIO'i PL\QtETAS 

CA.SOS F/\1 (\!ESES) l"GRE.SO Dt: 
TRATA,llE:\TO 

ESPLENECT0\'11A 9 8.6 años 7/2 16.8 meses 47,200 
(2-17 rango) (8-36 rarnw) (7.4-65mil rango) 

DEXAMETASONA 5 4.7 años 213 11.7 meses 16,500 
GAMAGLOBULINA 

(3-9 rango) (7-21 rango) (2-40mil rango) 

OTROS 14 8.5 años 11/3 19.9 meses 29,000 
TRATAMIENTOS 

(1.8-18 (9-27 rango) (7-60mil rango) 
rango) 
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TABLA No. 7. RESULTADOS. 

ESPLENECTOMIA GAMA/DEXA ESTEROIDE c/s 
TRATAMIENTO nueve pacientes cinco pacientes ANDROGENO 

14 pacientes 

ABANDONO o o 7 

FALTA DE 
RESPUESTA o 1 7 

Menor de 50,000 20% 50% 
RECUPERACION 

PARCIAL o 1 2 
50.000 a 80,000 20% 14.2% 

plaquetas 

RECUPERACION NUEVE PACIENTES .... 5 .) 

TOTAL 100% 60% 35 .7% 
Mayor de 80,000 

TABLA No. 8. EFECTOS ADVERSOS. 

EFECTOS Esplenectomia Gamaglobulina Esteroides c/s 
ADVERSOS N:9 Dexametasona Andrógenos 

N:S N:14 

Fiebre - - -
Cefalea - 1 -

Rash cutáneo - - -
HTA - - -

Sindrome Cuvhing - 2 14 

Polidipsia/polifagia - - -
Sangrado - - -

Infecciones - - -
Articulares - 1 -
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ANEXO l 
Protocolo PTIC (HIES Rev.1995-2005) 

Responsable: Dra. María Del Carmen González Pérez. (Medico Adscrito Servicio de Hematología). 
Dr. Alfo nso Alapisco Yánez. Medico Residente de IIl año. 

G rupo:A B C: _____ _ No. De caso ________ U. Hospital iz.ado: _ _ _ _ _ 

Nombre del paciente. _________________ _ Edad: _ _ _ Sexo: F M 

Expediente: _ ____ _ Procedencia: ______ ______ ____ _ _ ___ _ _ _ 

ANTECEDE~ES: 

1. Antecedentes fami liares de Tromboci topcnia: 
2. Antecedentes transfusionales: 

EXPOSICIO'll : 
l. Vacunas: SI o NO o 
2. In fección pn:via: SI o NO o 

Vías respiratorias. 
3. Infección gastroi ntestinal : SI o NO o 
4. Derivados de Benceno: SI o NO o 
5. Insecticidas : SI o NO o 
6. Medicamentos: SI o NO o 

SI O 
SI O 

NO O 
NO O 

¿Cual ? _____ ¿Cuándo? _________ _ 
¿Cuándo? _____ __________ _ _ _ 

Tipo: _____ ¿Cuándo'.' ______ _ _ __ _ 
Tipo ·Cuándo? ________ __ _ 

o Clor.irnfenicol: ¿Cuándo? ____ T iempo _ ___ Dosis _____ ______ __ _ 

o Anticomicialcs: ¿Cuándo? _ _ _ _ Tiempo Dos is ________ ____ _ _ 
o AINES: ¡,Cuándo? ___ _ Tiempo Dosis _ ____________ _ 

(kctorolaco 1 

PADt:CI\tl t: :'\TO ..\Crt'AL: 

In icio _______ _ Sintomatología ________ _ _ _________ ____ _ 

Duración (días) : - ---- - ------- ---- -----------------­
Acudió con Jcr medico: SI O NO O Fecha: --- - - -------- --- -----
Acud ió a lll ES (Fecha):--------- ----- - - -

SIG'llOS Y Sl:'\TO\l..\S: 

Fiebre: SI o NO 
l lcmatomas: SI o NO 
Epistaxis: SI o NO 
l lcmaturia: SI o NO 
Hematemesis: SI o NO 
Melena: SI o NO 
Equimosis : SI o NO 
Petequias: SI o NO 
Adenopatías: Localización: 
f-kpatomegalia: SI o NO 
Esplenomcgalia: SI o NO 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 

¿Cuándo? _____ _ ¿Cuánto? _________ _ _ 

Tarna00 
¿Cuándo? _ _ _ 
¿Cuándo? __ _ 
¿Cuándo'.' __ _ 
¿Cuándo? _ _ _ 

Tarna00 
Tamaño 
Tarnailo ----

Sitio: ------- --- --¿Cuánto? ____ _ _ _ _ _____ _ 
¿Cuánto? _____ _ _______ _ 

¿Cuánto? ______ _ _ _ ____ _ 
¿Cuánto? _____________ _ 

Sitio 
Sitio 

Número ____ _ ________ _ 
¿Cuándo? ________ _ ___ _ _______ _ 
¿Cuándo? ____________ _ _ _ _ _ ___ _ 
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Día o 3 7 14 21 
Datos de sangrado 
Petequias 
Equimosis 
Sangrado activo 
Hepatomegalia 
Esplenomegalia 
Adenomegalias 
Fiebre 
Infección 

LABORATORIOS 

Día o 3 7 14 21 
Hemoglobina 
Leucocitos 
Neutrófilos 
Bandas 
Linfocitos 1 

LABORATORIOS COMPLEMENTARIOS 

Laboratorio 1 Pbqutw TP 

Inicio 1 

Subsecuente 

1 (si se requiere). 

• Rt..-caida 
• • Nuevo ciclo 

REVISIO N DE LAMINILLAS 

1 Medula ósea 1 

Médula ósea. 2 

rrr Anticutr~ 

antiplaquttario 
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28 58 88 118 148 178 
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