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RESUMEN

Objetivo: Determinar la evolucién y tratamiento de los pacientes con PTI a seis meses de
diagnéstico y su similitud con la literatura mundial.

Metodologia: Se buscaron 30 pacientes en el archivo con el diagnéstico de PTI entre los
anos de 1999-2003, de éstos 11 no fueron encontrados los expedientes, 2 se eliminaron
por no llevarse el seguimiento en el expediente correctamente y 2 por determinacién de
enfermedad subyacente, de los I5 restantes se tomaron datos en cuanto al diagnéstico, la
evolucion y el tratamiento.

Resultado. De los 15 pacientes estudiados, 13 de ellos fueron inicialmente tratados con
esteroide y 2 sin medicamentos.

De los 13 tratados, 10 de ellos cumplieron criterios comparados con la literatura mundial y
3 no. Las dosis fueron correctamente asignados, sin embargo los dias de utilizacion del
medicamento se prolongaron en todos ellos muchos dias mas de los recomendados, 2 de
elflos evoucionando a Sindrome de Cushing. En 5 de los pacientes se utilizé un
tratamiento no justificado coadyuvante en el manejo de trombocitopenia .

Conclusiones. Es necesario un seguimiento mas estrecho de los pacientes con PTI
durante su evolucidn, asi como el uso de esteroides apegado més estrictamente a las
guias de tratamiento mundial.

Palabras clave: prpura trombocitopénica inmune, guias de tratamiento, esteroide

SUMMARY

Objective: To determine the evolution and the patients' treatment with PTI to six months of
diagnostic and their similarity with the world literature.

Methodology: 30 patients were looked for in the file with the diagnosis of PTI among the
years of 1999-2003, of these 11 they were not opposing the files, 2 were eliminated by not
being taken the pursuit comrectly in the file and 2 for determination of underlying iflness, of
the remaining 15 took data as for the diagnosis, the evoiution and the treatment.

Result. Of the 15 studied patient , 13 of them were initially treaties with steroid and 2
without medications.

Of the 13 treaties, 10 of them completed approaches compared with the world literature
and 3 no The doses they were comectly assigned, however the days of use of the
medication they were prolonged in all them many days more than those recommended, 2
of them going to Cushing Syndrome. In 5 of the patients a helping non justified treatment
was used in the handling of trombocitopenia.

Conclusions. It is necessary a pursuit but | narow of the patients with PTI during their
evolution, as well as the use of steroids attached more strictly to the guides of world
treatment.

Words key: immune thrombocytopenic plrpura, treatment guides, steroid



INTRODUCCION

La parpura trombocitopénica inmune es una enfermedad caracterizada por
trombocitopenia persistente (menos de 150 x 10° /1) debido a la unién de autoanticuerpos a
antigenos plaquetarios causando su destruccion prematura por el sistema
reticuloendotelial particularmente en bazo, en repuesta a una infeccion viral generalmente
de las vias respiratorias superiores. (2,4)

La PTI se clasifica en primaria y secundaria en base a la existencia 0 no de un
padecimiento subyacente, y en aguda o crbnica dependiendo de la duracibn de la
trombocitopenia, la persistencia de ésta por mas de 6 meses define la forma crénica.

La literatura mundial reporta de 4 a 8 (6.6) casos por cada 100,000 nifios en un afio.

La edad pico de presentacion de PTl es a los 5 afos de edad, presentandose
tipicamente en nifios previamente sanos. Las lesiones petequiales o purplricas se
manifiestan pocos dias 0 semanas después de una enfermedad infecciosa..

En el 80 a 90 % de los nifios la enfermedad se autolimita independientemente de la
terapéutica empleada y tiene un excelente pronoéstico.(3,5,7)

Histéricamente existe una gran controversia con respecto a diversos topicos en el
diagnéstico y tratamiento de PTI en la nifiez , dentro de los que se incluyen: la decisién de
realizar o no estudio de médula 6sea en pacientes de reciente diagnéstico, la indicacién
de fratar o no a un nifio con PTI aguda y el tipo de tratamiento 6ptimo, la incidencia de
Hemorragia Intracraneal (HIC) y su prevencion, la realizacion de procedimientos invasivos
(esplenectomia) en pacientes con PTI cronica, entre otros.(4,6,7)

Existen diferentes guias de tratamiento emitidas por organizaciones mundiales en un
intento de unificacion de criterios para el abordaje de estos pacientes, sin embargo la
gran mayoria de ellas concluye que debido a la historia natural de la enfermedad existen
pocos estudios muiticéntricos aleatorizados que puedan apoyar las conclusiones mas en
la evidencia que en la opinion o experiencia personal (2,3,5)

Una nueva aproximacion hacia el manejo de este padecimiento es el registro electrénico
prospectivo propuesto por el Grupo Intercontinental de estudio de PTI en la niflez,
compuesto por 216 médicos de 42 centros de estudio en el mundo. Este es un esfuerzo
para la investigacion de la historia natural de la enfermedad, y ha sido dividido en 2
partes; la primera se inici6 en el afio de 1997 y se cerr6 en el 2000, siendo registrados al
menos 3000 nifios con PTl de los cuales se obtuvieron de manera prospectiva datos
demogréficos, dinicos y de laboratorio. El registro Il es una coleccion prospectiva de la
frecuencia severidad y localizacién de hemorragia severa en nifios con el diagnéstico de
PTI, y pretende principaimente determinar los datos demogréficos, clinicos y de
tratamiento que se relacionan con el riesgo de hemorragia severa ( que se define como
hemorragia intracraneal, o algun otro tipo de hemorragia intema o de mucosas que resulta
enanemia o que requiere tratamiento especifico para lograr su remision) (2,5,7)



PTI AGUDA

La indicacion de tratar o no a un nifio con PTI aguda continGia en debate. La iniciacion del
tratamiento debe estar basada tanto en los datos clinicos (hemorragia exclusiva de piel
o acompanada de mucosas) como en los datos de laboratorio (cuenta plaquetaria)

1
A mediados de este siglo la polémica se dirgia principalmente a si un paciente con PTI de
reciente diagnéstico debia o no de realizarsele un aspirado de médula 6sea y si el
corticoesteroide deberia de ser instituido de forma rutinaria.
En las altimas dos décadas se han introducido nuevas formas de tratamiento, lo que ha
adicionado topicos para la controversia.
La postura actual con respecto a el aspirado de médula 6sea (3,7), es la realizacion de
ésta en aquellos pacientes que presenten cualquier dato atipico en la forma de
presentacion o en la exploracion fisica al momento de el diagnéstico como: evolucion
insidiosa, artralgias, linfadenopatias, organomegalias, anemia y/o conteo celular anormal
de células blancas.(5,7)

En cuanto a la decisién de iniciar o no tratamiento , la mayoria de los autores estan de
acuerdo que éste se restrinja a un nimero de pacientes con caracteristicas especificas en
cuanto a la presentacion de sintomas de sangrado y a la cuenta plaquetaria (3,5,7.8)

La prevencion de la Hemorragia Intracraneal (HIC) representa la manifestacién clinica
mas temida y de mayor peso para la decision de inicio de tratamiento en los pacientes, ya
que representa la primera causa de muerte.

La real incidencia de la HIC es desconocida y los rangos en diferentes estudios van
desde 01 a 2%. Esta complicacibn ocurre casi exclusivamente en pacientes con una
cuenta plaquetaria menor de 20 x 10 %1 y la cuenta plaquetaria por si sola no explica
porque algunos nifios sangran y otros no. Se estima que la HIC se desamolla mas
frecuentemente durante las primeras 4 semanas de curso de la enfermedad, y que
algunos pacientes presentan factores de riesgo asociados como traumatismo craneal,
tratamiento con aspirina, malformaciones arteriovenosas.(6)

Existen diversas terapias que aumentan la cuenta plaquetaria mas rapido que cuando no
se ofrece ningin tratamiento al paciente, sin embargo todas ellas tienen efectos
colaterales significativos, no modifican la patologia subyacente y hasta el momento no hay
estudios que demuestren su efecto sobre la morbilidad y mortalidad de este padecimiento,
la posibilidad de remisién, o su capacidad de disminuir ef sangrado activo.(5,7,8).

En el 75% de los casos de PTl la cuenta plaquetaria regresa a la normalidad en
aproximadamente 3 meses de iniciado el cuadro (90% entre las 9 y 12 semanas), y la
incidencia de sintomas severos en estos pacientes se ha reportado de aproximadamente
un 4%.(1)

Se considera que los pacientes que presentan una cuenta plaquetaria de 20 a 30 x I0° 11
asintomaticos o con datos de purpura menor , es decir aquellos cuyas manifestaciones se
restringen a lesiones a nivel de piel y no sangrado de mucosas, pueden ser manejados
sin ningn tratamiento especifico e incluso no ser hospitalizados (3,5,7).



El inicio de tratamiento con manejo esteroide o con IV Ig , se plantea para pacientes que
presentan hemorragia activa y severa a cualquier nivel independientemente de el nimero
de plaquetas, menos de 20xI0°1 acompafado de sangrado de mucosas, y menos de
0xI0°1 con pirpura menor (piel); estudios aleatorizados que comparan ambos
tratamientos han demostrado que el incremento de la cuenta plaquetaria es
significativamente mas rapida con el uso de IVig, sin embargo la literatura mas
recientecon respecto al riesgo-beneficio de el uso de estos tratamientos plantea la
utilizacién de esteroide como primera eleccién debido a sus efectos colaterales menos
numerosos con respecto a la inmunoglobulina cuando no se utilizan de manera
prolongada y a el hecho real de una mayor disponibilidad incluyendo su menor precio. Las
recomendaciones en cuanto a las dosis y a los dias de tratamiento se encuentran en el

cuadro |l

Cuadro 1

Medicamento Dosis

Prednisona o prednisolona oral 2mg/k/dia por 14 dias. 60mg/m2sc/dia por
21 dias. 4mg/k/dia por 7 dias, seguido de
una reduccion a 21 dias.

Metilprednisolona IV u oral 10-30mg/k/dia 3 a 5 dias.

Inmunogiobulina g Vig Dosis unica (0.8g/k)o multiples dosis (con
un total de 2g/k), generalmente
administrada como Ig/k/dia x 2 dias 6
0.4g/k/dia por § dias.

Una vez que se ha decidido iniciar tratamiento a un paciente se recomienda la utilizacion
en primera linea de esteroides ya sea en bolo por via intravenosa o bien via oral con
esquemas que van desde 4 a M4 dias. El uso de esteroides debe ser descontinuado en el
franscurso de 2 a 3 semanas de tratamiento independientemente de el nimero de
plaquetas debido a los serios efectos colaterales que se presentan con el tratamiento

prolongado.(5,7,8)

La inmunoglobulina como ya se menciondé anteriormente es también efectivo para
aumentar la cuenta plaquetaria. Su uso es caro e invasivo y debe ser reservado para
casos de emergencia en que los pacientes no responden al uso de esteroides y tienen
sangrado activo. Es ufil también para los pacientes a los que se les realizard un
procedimiento quinirgico o extraccion dental.

El AntiRh-D es un tratamiento también propuesto en el manejo de PTI, existen estudios
aleatorizados que demuestran que el uso de ésta incrementa la cuenta plaquetaria de
forma menos rapida que la IVig o el esteroide , y por lo tanto su uso es ain mas
restringido; su importancia dentro de este padecimiento estd mas relacionado con los
pacientes que evolucionan hacia una PTI crénica de dificil control.

La transfusion plaquetas esta indicada exclusivamente en los pacientes que presentan
una hemorragia severa que pone en peligro la vida y se recomienda su uso conjunto con
algin inmunomodulador como [VIg o altas dosis de esteroide en un intento de detener el
evento hemorrégico.




Existen otros fratamientos propuestos para el manejo de pacientes con PTI, como son
azatriopina ciclofosfamida, quimioterapia combinada, colchicina, acido ascodrbico,
danazol, alfa interferén, ciclosporina; sin embargo en general son tratamientos utilizados
en adultos, y cuya eficacia en nifios no se ha demostrado de forma consistente.
(3.56,7.8)

PTI CRONICA

La PTI cronica se define como la trombocitopenia persistente por mas de seis meses, y
su incidencia se calcula entre 10 a 20% de los nifios con diagndstico de PTI.

El manejo de pacientes con trombocitopenia continua es esencialmente el mismo que en
la PTI aguda.

La mayoria de los pacientes muestran cuentas plaquetarias mayor a 20x09/, y no
presentan sintomas severos.

El riesgo de sangrado severo se encuenira en funcién a la duracién en tiempo de una
cuenta plaquetaria baja (menos de 20xi09) y se ha calculado de un 5% aproximadamente
a los 12 meses de inicio de la enfermedad.

La esplenectomia se justifica en los pacientes que presentan sangrados continuos que
ameriten tratamiento y para nifios que presentan PTI cronica mas de 12 a 24 meses con
una calidad de vida alterada. Estas consideraciones se encuentran apoyadas en los
importantes efectos adversos resultantes del procedimiento, sobre todo en menores de 5
afos como sobreinfecciones por microorganismos encapsulados, ademdas de el
porcentaje de pacientes que presenta falla terapéutica posterior a la esplenectomia que
se ha calculado de hasta un 20% y en el potencial para la recuperacion espontinea que
muestra [a historia natural de la enfermedad.

Con el objetivo de determinar fa evolucion de la poblacion infantil de el Hospital Regional
Licenciado. Adolfo Lépez Mateos a 6 meses de diagndstico y tratamiento de Purpura
Tromboctiopénica Inmune, y de comparar su similitud con lo reportado en la literatura
mundial, se realiza este estudio retrospectivo a cinco afios.(7,8)



MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo que incluye a pacientes de edad pediatrica entre 2
meses y 17 afios de edad con diagnéstico de purpura trombocitopénica inmune del afio
1999 a 2003 y su seguimiento a seis meses de inicio de programa de tratamiento.

La deteccion de pacientes con PTl se realizé a través de las libretas de ingresos de
enfermeria en la unidad de urgencias pediatricas y hospitalizacién, en los cuales se
describe el nombre de el paciente, sexo, edad, nimero de expediente, la fecha de ingreso
y el diagnéstico presuntivo , durante esta fase de el protocolo se identificaron 30
pacientes durante los afios descritos .

Una vez oblenido el expediente a través de el archivo clinico se comoboré que estos
pacientes cumplieran con los criterios de inclusion de el estudio: pacientes de edad
pediatrica de 2 a 7 afios de edad, manifestaciones clinicas caracterizadas por datos de
sangrado a nivel de piel, mucosas y o hemorragia intema, tromboctiopenia definida como
una cuenta plaquetaria menor de 150 x 10911 y no evidencia de enfermedad subyacente
que explicara estos hallazgos.

La recoleccién se realizé a través de una cédula preestablecida con los siguientes datos:
namero de expediente, edad sexo , cuenta plaquetaria al momento de el diagnéstico,,
tratamiento instituido al momento de el diagnéstico y/o durante los 15 dias siguientes de
la estancia intrahospitalaria especificando las dosis por peso y el nimero de dias que se
utilizaron; datos de sangrado al momento de el diagnéstico: piel, mucosas, o evidencia de
sangrado intemo a cualquier nivel (tubo digestivo, aparato urinario, sistema nervioso
central, etc)

Evolucion. Para esta determinacion se dividio la recoleccion de datos en dos apartados:
el primero involucr6 el registro del tiempo en que se presentaron cifras de plaquetas igual
o mayores de 30xi09/1 , igual o mayor de 50xI09/1 e igual o mayor de I50 xi09A. El
segundo apartado involucré los datos dlinicos de sangrado y su correspondencia en
tiempo a partir de el diagnéstico y el inicio del tratamiento instituido, especificando los
lugares y la duracién,

Posteriormente se revisé la cuenta plaquetaria a seis meses de diagnéstico, asi como el
tratamiento otorgado durante este tiempo, y su tratamiento actual.

En caso de ufilizacion de esteroide se especifico los dias de utilizacién de éste, el
tiempo en que se inicié su reduccién asi como la presencia referida en el expediente de
efectos colaterales y el momento de su aparicion.

Durante el desarrolio de la recoleccion se incluyeron otros datos para facilitar el
entendimiento de las variables preestablecidas como: fecha de ingreso y de egreso, dias
de estancia intrahospitalaria, peso de el paciente, cambios en el tratamiento durante su
estancia (ajuste de dosis, adicion de algin tratamiento coadyuvante especificamente
dirigido al manejo de la trombocitopenia), registro de recaidas durante los 6 meses de
estudio de la pablacion , definiendo como recaida a pacientes que durante los 6 meses de
tratamiento lograron una remision de la cifra de plaquetas a mas de 150 x 1094, y
posteriormente presentaron nuevamente cifras menores a esta, relacionadas o no con
manifestaciones clinicas.
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Los criterios de eliminacion incluyeron pacientes que abandonaron el tratamiento
instituido durante los seis meses de revision, pacientes que abandonaron su seguimiento
por la consulta extema, y los pacientes que durante los 6 meses de tratamiento se
comprobd alguna enfermedad subyacente.

De los 30 pacientes que se detectaron a través de las libretas de enfermeria, 11 no
fueron encontrados en el archivo; de los 19 restantes, 1 fue eliminado ya que abandond
su seguimiento por la consulta externa, y otro mas debido a que fue trasladado a otra
unidad. En 2 de ellos se detecté la presencia de Lupus Eritematoso Sistémico como
enfermedad subyacente durante los 6 meses de desarrollo de el estudio.

Los 15 pacientes restantes fueron estudiados durante 6 meses de su evolucién a través de
la cédula preestablecida ya descrita, asignandoles un numero de el | al I5 basados en el
orden cronologico del afio 1999-2003

Los datos obtenidos fueron ordenados a través de Cuadros que mostraron los diferentes
puntos de interés de el estudio, principalmente dirigidos a la evolucién clinica y paraclinica
(cuenta plaquetaria), el tratamiento instituido en base a estos hallazgos , las dosis y los
dias de utilizacion, la adicién de tratamientos coadyuvantes al manejo de la enfermedad y
finalmente la presencia de recaidas durante los meses de seguimiento.

Estos datos fueron posteriormente analizados con respecto a lo referido en las guias de
tratamiento propuestas por la literatura mundial.



RESULTADOS

Cuadro 1. Datos demograficos

Edad en afios Sexo
Paciente 1 13 Masculino
Paciente 2 2 Masculino
Paciente 3 3 Femenino
Paciente 4 5 Masculino
Paciente 5 7 Masculino
Paciente 6 12 Masculino
Paciente 7 17 Femenino
Paciente 8 3 Femenino
Paciente 9 6 Femenino
Paciente 10 6 Masculino
Paciente 11 4 Masculino
Paciente 12 12 Masculino
Paciente 13 5 Femenino
Paciente 14 4 Masculino
Paciente 15 5 Femenino




Cuadro 2. Datos clinicos y paradinicos al momento del diagnéstico, tratamiento instituido

CUENTA DATOS DE | TRATAMIENTO [
PLAQUETARIA SANGRADO INSTITUIDO |
Paciente 1 2x1091 Piel, epistaxis Prednisona |
1.1mg/k/dia |
Paciente 2 1 x 1091 Piel, mucosas Prednisona |
60mg/m2sc |
Paciente 3 3 x 1091 Piel, mucosas, | Metilprednisolona |
epistaxis 2mg/k/dia
Paciente 4 9 x 1091 Piel Prednisona Img/k/dia
Paciente 5 7 x 1091 Piel Prednisona
1.7mg/k/do
Paciente 6 17 x 1091 Piel Prednisona
60mg/m2sc
Paciente 7 6 x 1091 Piel, epistaxis Prednisona
0.5mg/k/do
Paciente 8 14 x 1091 Piel, mucosas Sin medicamentos
Paciente 9 3 x 09N Piel y mucosas Prednisona
60mg/m2sc
Paciente 10 27 x 091 Piel, epistaxis Sin medicamentos
Paciente 11 3 x 091 Piel, mucosas, | Prednisona
epistaxis 2mg/k/dia
Paciente 12 2 x loon Piel, mucosas i
1.7mg/k/dia,
Paciente 13 100 x 1094 Piel, mucosas Prednisona
1mg/k/dia
Paciente 14 14 x 1091 Piel Prednisona
1.3mg/k/dia
Paciente 15 8 x 09N Piel y mucosas Prednisona
1.2mg/k/dia




Cuadro 3.Evolucion cuenta plaquetaria (dias/semanas)

Plaquetas igual o|Plaquetas igual o|Plaquetas igual o]
mayor a 30 x 1091 mayor 50 x 109/ mayor de 150 x 1094 |
Paciente 1 NRE 17/2.4 NRE
Paciente 2 NRE 3/0.4 6/0.8
Paciente 3 NRE 71 150/25.7**
Paciente 4 NRE NRE 16/2.2 |
Paciente 5 NRE 45 180/ 25.7* |
Paciente 6 NRE 111.5 NRE/™
Paciente 7 NRE NRE 20 /2.8*
Paciente 8 1 mn 26/3.7*
Paciente 9 2 4/0.5 33/4.7"
Paciente 10 1 4/0.5 90/ 12.8**
Paciente 11 NRE NRE 12/1.7
Paciente 12 14/2 NRE
Paciente 13 NRE 111.5 NRE
Paciente 14 5 8/1.1 16/2.2
Paciente 15 NRE 3/0.4 20

NRE = Datos No Reportados en el Expediente

* Pacientes que durante la evolucién del padecimiento presentaron recaida y a los que
se les reinicié tratamiento.
** Pacientes que presentaron trombocitopenia continua

Cuadro 4. Evolucion clinica

Datos de sangrado activo al| Tiempo de remision a partir
ingreso de ingreso
(dias)
Paciente1 Epistaxis 10
Paciente2 Ninguno
Paciente3 Epistaxis 5
Paciente4 Ninguno
Paciente5 Ninguno
Paciente6 Ninguno
Paciente7 Epistaxis 1
Paciente8 Ninguno
Paciente9 Ninguno 1
Paciente10 Epistaxis 1 |
Paciente11 Epistaxis 1 |
Paciente12 Ninguno |
Paciente13 Ninguno '
Paciente14 Ninguno
Paciente15 Ninguno |

10



Cuadro 5. Tratamiento de ingreso y manejos coadyuvantes

EVOLUCION Y| TRATAMIENTO TRATAMIENTO RAZON DE INICIO
TRATAMIENTO INSTITUIDO AL |ADICIONAL (DOSIS|DE TRATAMIENTO
INGRESO Y DURACION) ADICIONAL
Paciente1 Prednisona IVlg 4000mg/k/dia x |Epistaxis de 5 dias
1.1mg/k/dia 5d de duracién
Paciente 2 Prednisona Ninguno Ninguno
60mg/m2sc
Paciente 3 Metilprednisolona Ninguno Ninguno
2mg/k/dia
Paciente 4 Prednisona IVig (400mg/k/dia) x | Trombocitopenia
1mg/k/dia 5 dias 23x1091
Paciente 5 Prednisona IVig (0.8g/k/do) x 3| Trombocitopenia
1.7mg/k/do dias 14 x 1091
Paciente 6 Prednisona Ninguno
60mg/m2sc
Paciente 7 Prednisona Ninguno
0.5mg/k/do
Paciente 8 Sin medicamentos | Ninguno
Paciente 9 Prednisona IVlg (0.8g/k/do) x 3| Trombocitopenia
60mg/m2sc dias 1x 1091
Paciente 10 Sin medicamentos Ninguno |
Paciente 11 Prednisona 2mg/k/d |CP 2U Epistaxis un dia de
duracion
Paciente 12 Metilprednisolona IVig (1g/k/do) x 5|Trombocitopenia 1 x
1.7mg/k/dia, dias 091 {
Posteriormente i
400mg/k/dia x 5 dias |
Paciente 13 Prednisona Ninguno Ii
1mg/k/dia I i
Paciente 14 Prednisona Ninguno i
1mg/k/dia j
Paciente 15 Prednisona Ninguno |

1.2mg/k/dia

1



¢l

SOojuelled|paw
ON ON Z6/1S uis| ..0lLelusioed
oszw/bwpg
ON ON 0e/S 4 82 BUOS|Upa.d «68lUsjoRd
sojuslLBIpaW
ON ON G2ZNS uis «Boluaed
Buysng oppy/Buig'o
8 XS /IS ON 0zZLIS Ly €€ BUOS|Upald +L8lUsjoRd
oszw,bwpg
ON IS 06 /1S 1'0b ¥ BUOS|Upald «sQ8lUsjoR
oppy/Buis’ L
ON IS GE /IS (44 0g BUOS|UPaId wGolusjoed
Bippi/Bu|
ON ON ON L9 ¥ BUOS|Upa.d yelusioed
Buiysng eippi/Buiz
°p xs /IS IS 09/18 Zs L& | euojosiupasdiney «+E9lUBjRY
oszw,buwipg
ON ON ON 1's gg euosjupald Zeluaied
eIpAi/Bur|
ON ON ON L9 ¥ euosiupald | ejusioed
OLNIWOW NNONIN
N3  3INIWIVLOL IVIDINI
¥Y3IAN34SNS  NIS|0DILSONDVIa 13 QOSIYONI
S3san 9 X (/601 |3A SV|A SOLNVND 3q
X 0SL 30 SON3IW)|v  (S3S3W  9)|S30I0¥3LS3 | 3a10831S3
31N3IQ3dX3 31N31SIS¥3d OLNIIWIND3S | NOIDONA3Y 3q
13 N3 | VIN3JOLID08WOHL (13 31INVHNA 3Q|SIS0a NOD
S0AY.LH0d3d ¥Od X1 301043183 |0I0INI 3afsvia N3
S3TVH3LVYIOO |ONNILNOD 38 3IND|NOD XL 34 SYNVYINIS | NQIOYHNQA OSIHONI
S0.9343 |SO1 V SIUINIIOVd [OIDINI O /OIDINIZH [N OdW3LL |30 OdW3IL |1V sisoa

$OP|0JB}Se U0Y OjuBjWE)Rl} ‘g 0Jpen)




. sep 9 x (eippy/Buigo.
BIAl "ejppyBi euosiupeld sesoonw A jeid 1/801 X € L'y 8 eluajoed
ejppi/Buiz euosjupeld 18ld /601 X 62 L't g eusioed
souejenbeid
SopeJsjuaduod 2 .mm_ﬂ.
g x (eyppyBuwog) Bial sixejside ‘jleld /6oL X € Gl L 8jusioed
_ vanvo3d
SIALNVYNYJWOOY |3a OLN3IWOW 02ILSONSVIA 13a
OQINLILSNI OQVHONVYS | TV VINYLINOVId | HILYVYd ¥V SYNVN3S
L OINIWV.IVML|3a SOJIN[IO Solvad YIN3ND|N3  NOIDV.IN3S3INd

sesell s|es e ojusiwinBas |8 sjueinp sepiessy £ 0lpen)

elppyBwz|

ON ON ON ) Ge euosiupaid G| ®jusied
elppy/bwg|

ON ON ON GG 6€ euosjupaid ¥| elusided
BIppi/buw)

ON ON ON 9 F44 euUOS|Upald £1 auato8g
(oppi/B)
BiAl ‘elpryBul)

ON ON ON 8¢ Ly | euojosjupetdipeiy Zleleped
. eippi/Buz

ON ON ON 9 44 BuOs|upe.d | | elueRd




Cuadro 8. Cuenta plaquetaria a seis meses de seguimiento

Cuenta plaquetaria

276 x 1091

317 x 109/

190 x 1091

250 x 1091

180x 1091 *

71 x 1091

574 x 09N

379 x 1091

©|o|~o|o|nwr]w]

254 x 1091

10 (182 x 1091

11 /241 x 1091

121324 x 1091

13216 x 1091

141273 x 1091

15[170 x 1091

*Todas las cifras de plaquetas anteriores a la registrada a los 6 meses de seguimiento
presentan rango de trombocitopenia
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De los I5 pacientes estudiados con PTI, 9 de ellos fueron del sexo masculino y 6 del
femenino, predominando la etapa preescolar en la edad de presentacion (10), seguidos
de la escolar (3) y de adolescentes (1). Ver Cuadro 1

La Cuadro 2 muestra los datos clinicos y la cuenta plaquetaria al momento del
diagnéstico, predominando sangrado a nivel de piel como signo en todos los pacientes ,
14 de ellos con cifras menores a 20 x 1091 (9 de ellos con menos de 10 x 1091),
decidiéndose el inicio de tratamiento en 13 de efios, con prednisona como medicamento
de primera eleccion en todos.

El dnico tipo de sangrado activo que presentaron los pacientes fue epistaxis, 5 de los 15,
con un rango de remisién de 1 a 5 dias en 4 y sélo uno con una prolongacion a 10 dias.
Ver Cuadro 4

De los I5 pacientes , 13 fueron inicialmente tratados con esteroide y a 2 de ellos se les
inicié posteriormente, a uno de llos secundario a la presencia de recaida y al otro por
presencia de trombocitopenia continua Ver Cuadro 6

La utifizacion de esteroide en los 13 pacientes se mantuvo a la dosis inicial por mas de 14
dias (rango de 28 a 71) iniciandose en todos la reduccion después de 4 semanas (rango
de 4 a 10.]) Ver Cuadro 6

De los 13 pacientes tratados con esteroide, 3 de ellos se les manejé durante los 6 meses
de seguimiento con dosis persistente de esteroide, los 3 presentaron trombocitopenia
continua y uno de ellos desamolidé Sindrome de Cushing. Otro paciente mas desarrollé
Sindrome de Cushing . Ver Cuadro 6

Dos de los 13 pacientes con manejo inicial a base de esteroides desarroliaron Sindrome
de Cushing. Ver Cuadro 6. .

Tres de los I5 pacientes presentaron recaida durante los 6 meses de seguimiento, 2 de
ellos con cifras plaquetarias menor a 20 x 109/ y uno de ellos con registro de 29 x 109/.
Ver Cuadro 7.

De los 15 pacientes estudiados sblo uno permanecié con cifras continuas de PTl a los 6
meses de seguimiento. Veer Cuadro 8.
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DISCUSION

Existen diferentes guias para el tratamiento de la PTI en nifios (3,5), emitidas por
organizaciones mundiales. Estas marcan pautas para el inicio y duracién del tratamiento
de acuerdo a caracteristica clinicas y la cuenta plaquetaria derivadas de estudios
multicéntricos aleatorizados con la finalidad de mejorar la calidad de vida del paciente 7y
disminuir los riesgos asociados al uso de medicamentos.

Se sabe que la PTI en nifios es una enfermedad que tiende a remitir en el transcurso de 9
a semanas (referencia) independientemente del tratamiento instituido y que tiene
unbuen pronostico, es por eso que los estudios actuales encaminados a determinar los
factores asociados a una mayor morbi-mortalidad, en donde el pediatra pueda intervenir

para prevenirlos. (3,5,7)

La complicacién mas temida en la PTI es la HIC, ya que aunque su incidencia se reporta
baja (0.1-2%), es la principal causa de muerte (3,5,7,8).

La HIC se presenta practicamente sélo en pacientes con cifras de menos de 20 x I09M y e
ha asociado con algunos sintomas clinicos previamente a su aparicién como sangrado a
nivel de mucosas y cefalea, aunque éstos no han sido estadisticamente demostrados
hasta el momento (referencia).

Se analizaron en este estudio los criterios de inicio de tratamiento en pacientes con PTI,
basadas en las guias de tratamiento mundial.

De los I3 pacientes manejados con estroide, 10 de ellos cumplian con el criterio de
trombocitopenia menor a 10 x 1091 y parpura menor para el inicio de esteroide, 2 de ellos
presentaban una cuenta menor a 20 x 109/ sin sangrado de mucosas y otro mas con
sangrado de mucosas, pero cifra mayor de 100 x 109/ (los 3 fuera de criterios). (3,5,7)

Existen autores que incluso manejan la posibilidad de conducta expectante en pacientes
con menos de 20 x 109/1 y sin hemorragia severa.

Las dosis ponderales de esteroide en los 15 pacientes fueron de acuerdo a lo establecido
en las guias de tratamiento, sin embargo su uso se prolongé mas de dias de lo
recomendado en todos los pacientes, con un rango de 28 a 71 dias, cuando las guias
manejan un esquema de M dias, con inicio de reduccién y suspension total a los 21,
independientemente de la cuenta plaquetaria al momento de la suspensibn. Se
registraron 3 pacientes a los cuales no se les suspendié en ningin momento el esteroide
durante los 6 meses de seguimiento debido a la presencia de recaidas, uno de los cuales
desarmoli6 un efecto colateral importante: Sindrome de Cushing.

La complicacion mas comuin reportada en este grupo de pacientes fue la epistaxis, ningln
paciente desarrolio HIC.

Seis de los 15 pacientes tratados conjuntamente , 5 de ellos a base de Inmunoglobuiina g
(IVlg), de los cuales sélo 1 presentaba sangrado activo. El otro tratamiento coadyuvante
utilizado fueron concentrados plaquetarios , que se utilizaron en un sélo paciente el que
se refirid epistaxis, sin embargo, por los datos referidos en e expediente no pudo

determinarse su severidad.
16



Existe fiteratura que refiere la utilizacion de esteroides e IVig de manera conjunta para el
manejo de pacientes con PTI aguda, sin embargo esta poco documentada ;en las guias
se utiliza uno u ofro tratamiento con las indicaciones ya referidas anteriormente.(3,5,7)

Dos de los pacientes desarroliaron efectos adversos tipo Sindrome de Cushing, el
primero con una trombocitopenia continua en el que se utilizaron esteroides durante 97
dias antes de la aparicion de los sintomas y el otro con una recaida en el que se
utilizaron durante 153 dias. en total, ambos pacientes fuera de criterio de uso.
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CONCLUSIONES

La historia natural de la PTI hace dificil su abordaje en estudios aleatorizados y provoca
gran debate en el manejo.

Lo cierto es que en muchos de los centros de atencién hospitalaria a nivel mundial existe
una gran controversia acerca de el inicio o no de tratamiento en un paciente con este
padecimiento, y el nuestro no es la excepcion.

Los datos analizados en el protocolo nos muestran que la mayoria de los pacientes a los
que se les inicid tratamiento se encontraban de criterios para ello, aunque en 5 se ulilizé
un tratamiento conjunto no justificado.

Se determind un uso prolongado de esteroides en los 15 pacientes, 2 de ellos con
complicaciones importantes, lo que muestra la necesidad de un seguimiento mas estricto
de los pacientes por la consulta externa posterior a su egreso para la reduccién de las
dosis de este medicamento , con su reutilizacién estrictamente reservada para pacientes
que se encuentren bajo los criterios de cuenta plaquetaria menor de 20 x 091
acompainado de sangrado de mucosas, plaquetopenia menor de 10 x 10911 con datos de

parpura menor, o hemorragia severa.
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