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INTRODUCCION:

La pfrpura trombocitopénica idiopatica ( PTI ), es una
entidad que clinicamente se caracteriza por la presencia de
fen8menos hemorrdgicos cutdneos ( petequias y equimosis ) =~
de duracifn y severidad variable y cuyo diagn8stico se funda
menta por la presencia de trombocitopenia ( menos de 100,000
plaquetas /mm3 ), y megacariocitos normales o aumentados en
médula 8sea, as?f como ausencia de otros trastornos hematolS-
gicos que cursan con trombocitopenia ( anemia apldstica, leu
cemia, hiperesplenismo }.

La etiologfa del padecimiento, hasta hace algunos afios-
desconocida, se reafirma en la actualidad como una altera---
ci8n de fondo inmunold8gico, en la cual existe un factor anti
plaquetario, originalmente descrito por Harrington en 1951 -
(4) y que corresponde a una inmunoglobulina del tipo IgG ==
que al formar complejos inmunes destruye prematuramentc a la
plaqueta,

Lightsey y McMillan proponen que los complejos inmunes-
circulantes son absorbidos o unidos a la superficie plaque--
taria por un factor Fc o por fagocitosis de la plaqueta y por
este mecanismo alterarla y hacerla suceptible a la destruc-
cibn en el bazo y en otras partes del sistema macroffgico mo-
nonuclear, (2,3,4,6.).

Dentro de la historia natural de la entidad existen tres
variedades evolutivas; aguda, recurrente y crénica dependien
do del tiempo de evolucibn y de ciertas caracteristicas clf--
nicas { Cuadro 1, )

Dentro de estas tres variedades, la forma aguda es la --
mds frecuente 85-30% con mayor incidencia entre los 2 y los -
6 afios de edad sin predominio de sexo, y que habitualmente -

va precedida de un proceso infeccioso viral y/o antecedente



de vacuna con virus vivo atenuado,

Se considera variedad crfnica, cuando la sintomatologfa
persiste por m&s de 6 meses al igual que las cifras de pla-
quetas. Es poco comfln en pediatrfa, a diferencia del adulto,

y habitualmente predomina en el sexo femenino.

OBJETIVO:

El objetivo de la presente comunicacifn, es dar a cono=
cer al pediatra y al médico general diversos aspectos cldsi-
cos de la historia natural de un grupo de pacientes con PTI
enfatizando y discutiendo diversas controversias en lo refe-

rente a su comportamiento cl¥nico y respuesta terap8utica.
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CUADRO 1,

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS VARIEDADES AGUDA Y CRONICA DE PTI,

CARACTERISTICAS AGUDA CRONICA
EDAD Nifos 2 & 6 afos Adultos,
SEXO No pregominancia Fem:Masc 3:1

VARIACION ESTACIONAL
ANTECEDENTE DE INFECCION
INICIO

CUENTA PLAQUETARIA
DURACION

PRONOSTICO

Primavera
80 %,
Aqgudo
Menor de 20,000
2 a h semanas

Remisi6n espontd-

nea en 80%,

Ninguna

No frecuente,
Inclidioso,
40,000 a 80,000
Meses o afios,

Fluctuante,




MATERIAL Y METODOS:

v Se revisaron los expediates de 30 pacientes atendidos en
la Unidad de Pediatrfa del Hospital General de México en un -
lapso comprendido entre Mayo de 1979 a Mayo de 1986, en todos
los pacientes se realizf Historia clinica completa haciéndo -
enfasis en: antecedente de infeccifn viral, contacto con mie-
lot6xico§, ingesta de medicamentos, y antecedente de inmuniza
cibn con vacuna de virus vivo, en todos ellos se practicf -~
biometria hemdtica completa, estudio de m&dula dsea, coagulo-
grama, descartando proceso infeccioso mediante cultivos a di-
ferentes niveles y/o radiograffas de t8rax y senos paranasa=-
les, dependiendo de la localizacifn del mismo.

Para el seguimiento del padecimiento el pardmetro funda-
mental fue la presencia de trombocitopenia la cual se deter-
min8 mediante cuenta plaquetaria secuencial en diferentes pe-
riodos de tiempo.

Se congiderd remisifn cuando se cncontrd ausencia de mani
festaciones hemorrdgicas; la cuenta plaquetaria por encima de
150,000 plaquetas/mma.

Cronicidad: cuando presentaban petequias y equimosis con -
cuentas plaguetarias menores de 100,000 /mn? por mds de 6 meses.,

Recurrente: Cuando existe reactivacifn de la signologfa --
clinica y los datos de laboratorio posterior . la remisién.
Criterio terapButico: La administracifn de esteroides se rea-
1iz6 cuando el paciente presentaba las siguientes caracteris
ticas: cifras plaquetarias menor de 25,000/mm3 y/o evidencia
clinica que sugiera sangrado a nivel de sistema nervioso cen
tral ( SNC ), tales como cefalea, irritabilidad, hemorragias
subconjuntivales y retinjanas; el esteroide utilizado fue --

Prednisona a dosis de 2 mg/Kg, o GOmg/mzsc durante 28 dias,
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La administraci®dn de concentrados plaquetarios se cire-
cunscribif a aquellos pacientes que sugerian hemorragia a ni

vel de SNC.



RESULTADOS:

La edad de presentacifn oscil8 entre los 4 meses y los
15 afios con incidencia m&xima en la etapa preescolar y esco-
lar ( cuadro 2 ); 14 pacientes correspondieron al sexo feme-
n;no y 16 al masculino; el antecedente de infeccifn prevka -
sé corrobor8 en 10 pacientes, 3 con mononucleosis infecciosa
y 7 con infecci8n de vias aereas superiores; el tiempo de =--
evolucibn entre la infeccifn y el inicio del proceso hemorrd
gico fue entre 1 y 3 semanas.

No se detect8 el antecedente de inmunizacifn previa, en
nuestra casufstica.

En el cuadro 3 se observan las manifestaciones clinicas
predominantes, petequias y equimosis en todos los casos, san
grado a nivel de mucosas en 25 casos y hematuria en 1 pacien
te.

Hallazqos importantes son los cncontrados en el cuadro
4 en el que se aprecia la variedad evolutiva de la PTI; 17
casos se consideraron crénicos ( persistencia de trombocito-
penia mayor de 6 meses ), esta variedad present8 mayor inci
dencia en pacientes en etapa escolar,

La variedad aquda ocupb el 43% restante y la edad predo
minante fue la preescolar.

La forma recurrente se hizo presente en > de nuestros-
‘pacientes, 3 escolares y 2 adolescentes.

En el cuadro 5 se analizan las cifras de plaquetas encon
tradas en nuestra serie: o cffra mfnima fue de Qcanﬁunx y la
mixima de 70,000/mm3.‘5n 17 nacientes ( 56% ) nresentaron cuen
tas plaquetarias nenores de 25,000/mm3: 10 pacientes entre -=-
26,000 y SD,OOO/mm3 y 3 pacientes de 51,000 a 100,000 nlague--
tas/mms.

Los hallazgos de la mBdula 8sea fucron: Celularidad aumen
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tada, con megacariocitos aumentados, con gran cantidad de --
formas dismaduras, en 25 casos; los 5 restantes presentaron
celularidad y megacariocitos dentro de limites normales.

Con resnecto al tratamiento 17 pacientes ameritaron es-
teroides y solamente 5 casos recibieron concentrados plaque
tarios.-

El 50% de los pacilentes fueron hospitalizados y ¢4 casos
requirieron transfusifn de globulos rojos empaquetados por -

repercusidn hemoding&mica severa del sfndrome an&mico'.



CUADRO 2,

INCIDENCIA DE EDAD Y SEXO DE PTI,

SEXO/EDAD MENORES DE 2a6 afios 6alo 10 als,
2 anos anos afos
FEU 1 3 5 4
MASC 1 8 7 1
TOTAL 2 11 12 5




CUADRO 3.
MANIFESTACIONES CLINICAS DE PTI, ( 30 casos )

Manifestaciones Ndmero $
clinicas

PETEQUIAS 30 100%
EQUIMOSIS 30 100%
SANGRADO DE MUCOSAS 25 83%

HEMATURIA 1 3s.
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CUADRO 4,

VARIEDAD EVOLUTIVA DE PTI ( 30 casos ),

VARIEDAD No. [} EDAD

AGUDA 13 43% * Preescolar
CRONICA 17 56% Escolares.
RECURRENTE 5 16,6% Escolares y

Adolescentes.




CUADRO 5.

CUENTA PLAQUETARIA ( 30 casos ).

CUENTA DE PLAQUETAS /mmJ. No, %
25,000 o menor 17 56%
26,000 a 50,000 10 33%
51,000 a 100,000 3 108,




DISCUSION:

La P@rpura trombocitop&nica idiopdtica es el trastorno
hemorragfparo m&s com@n en pediatrfa, su frecuencia en nuestra
unidad supera a los otros padecimientos hemorrdqgicos (hcmofi;
lia, pfirpura de Henoch, medicamentosas, hereditarias, hiperes
plenismo, trombastenlas, etc, ), la edad predominante en nues-
tros pacientes amerita comentario especial ya que se ha consi
derado la incildencia mds frecuente de 2 a 6 afios y en nuestra
gerie fue similar en la etapa preescolar y en la escolar y con
menor frecuencla se presnt8 en los lactantes y adolescentes,

Este dato llama la atencibn ya que en la mayorfa de los ~
reportes de la literatura (5,6.) refieren la etapa preescolar
como el pico de incidencia m&xima.

Con respecto al sexo, en los pacientes estudiados en nues
tra casufstica se encontraron datos similares a los reporta--
dos por otros autores (5,7 } ya que no existe predominio estg'
dfsticamente significativo.

En la revisifn del cuadro n@mero 3 se pretende analizar
las manifestaciones clfnicas de los paclentes con PTI, todos -~
presentaron sangrados a nivel de piel ( petequias y equimosis)
dato que concuerda con lo reportado en otras series(5,7,1).

La presencia de epistaxis ocup8 el sequndo lugar en fre--
cuencia y solamente 1 paciente present8 hematuria.

Llama la atenci8n que en ninguno de nuestros pacientes se
presents sangrado de tubo digestivo,

La complicacibn mds grave es el sangrado a nivel de SNC,
la cual clfnicamente se manifiesta por cefalea, irritabilidad
alteraciones del estado de conciencia, crisis convulsivas y --
datos de focalizacifn.

En la mayor parte de las series revisadas (1,2) su inci--

dencia oscila entre 0,2 g 1%,
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Esta variabilidad estadfstica estd en relacibn directa
a laﬂcuenta plaquetaria: cifras menores de 20,000 plaquetas
por mm3 incrementan en forma importante el riesgo de sangra
do a nivel de SNC, por lo que deben ser considerados dentro
de ﬁn rango de alto riesgo. En nuestro grupo, 17 casos (56% )
presentaron menos de 25,000 plaquetas /mma, las cifras oscila
"ron entre 2000 a 70,000 plaquetas/mma; el 89% ( 27 casos) tu-
vieron cuentas menores de 50,000/mm3; datos similares se encon
traron en otras series revisadas (1,5,8.}.

Sin embargo en ningln caso se desarroll8 hemorragia a ni-
vel de SNC, hecho atribuible probablemente a lo limitado de -
nuestra casdfstica,

En relacifn a la severidad del sfndrome anfmico secunda-
rio al sangrado, 4 de los pacientes presentaron repercusifn --
hemodindmica ( taquicardia mayor de 100x', presencla de soplo
y disnea de pequenos y medianos esfuerzos ) y ameritaron trans
fusibn de glébulos rojos empaquetados para correccién del de--
fecto.

Las diversas variedades evolutivas encontradas en nuestra
serie, ameritan andlisis cuidadoso, la variedad aquda es la ~--
mds frecuente ( 85-90%¢ ) (1,5,12), en nuestra serie se presen-
t6 en 13 casos ( 43% ), y la forma crbnica predonind estadis
ticamente, ocupando 17 casos ( 56% ), estos h:llazgos difieren
de la mayor parte de lo reportado por otros autores, va que
la mayorfa de nuestros pacientes evolucionaron a la cronicidad.

Los resultados obtenidos del estudio de la médula 6sea -
van acordes con lo reportado en la bibliograffa,(1,7,8,13,),
en los cuales se encontraron mayor porcentaje de celularidad
, megacariocitos inmaduros muy aumentados y reaccifn eosino--
fflica con conservacifn del resto de las series.

El tratamiento integral del pnaciente con la variedad --
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aguda de PTI, requiere en la mayorfa de los casos del uso ex
clusivo de reposo, aunddo a un adecuado soporte hematol6gico,
el cual lo podemos dividir en: 1)} correccién del sfndrome ang
mico correlacionando las manifestaciones clfnicas que sugieren
repercusibn hemodindmica con las cifras de hemoglobina menores
de 8 g/ml. 2) Correccifin de crisis hemorrfdgicas que amenacen
la vida, con transfusibn de concentrados nlaquetarios,

El uso de esteroldes como m&todo auxiliar en la PTI agu-
da sigue siendo tema de discusifn, ya que se han presentado -
motivos en pro y en contra de esta terapfutica. La base 16gi--
ca principal para utilizar un curso breve de esteroides es
tratar de disminuir el peligro de hemorraaia que amenace la -
vida,

Algunos autores han demostrado que el tratamiento con es-
teroides aumenta el n@mero de plaquetas dentro de las primeras
tres semanas de la enfermedad, comparados con pacientes no =--
tratados en el que el tiempo de recuperacibn se prolonga a 6 -
semanas ( 6,8,12,13.). Sin embargo otros estudios prospecti--=
vos demuestran la incapacidad del medicamento para proporcio-=-
nar efectos favorables en el tratamiento, (1,14,15 ).

Dentro del manejo de la variedad crénica los estecroides -~
han demostrado ser la piedra angular, v cs aquf donde un curso
de 28 dias de prednisona a raz8n de 60 mq/m25' e¢s indicacién -
obligada.

En el presente estudio el 56% de los pacientes desarrolla
ron esta varicdad v ameritaron el uso del f4rmaco.

Articulos recientes apoyan el uso de gammaglobulina por -
via endovenosa para el manejo de este tipo de pacientes a tra
v8s de la cual se logra disminuir la duracibn de la tromboci-
topenia.

En el paciente con PTI cr8nica corticorresistente en el
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cual no se ha logrado incrementar las cifras de plaquetas -
4 qué presentan manifestaciones hemorr8gicas severas es con
veniente valorar la esplenectomfa, procedimiento que ha demos
trado ser fitil para elevar las cifras plaquetarias y mantener
Lna remisién en el 70% de los casos,

Por @ltimo, en aquellos pacientes en quienes los recursos
terap8uticos anteriormente descritos no han logrado respuesta
adecuada, se debe de valorar la presencia de bazo accesorio,

y en ausencia de este, estd permitido el uso de medicamentos
inmunosubresores como azatioprina y ciclofosfamida cuyos re -
sultados permanecen afin en controversia, mi&s aln si considera-

mos los efectos secundarios de cada uno de ellos,
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CONCLUSIONES:

1. La Pdrpura trombocitopenica idiopitica es el trastorno he-
morrdgico mds frecuente en pediatria, '
2. 5u incidencia m&xima con respecto a la edad la opresentan -

pacientes en etapa preescolar y escolar,

3. Las manifestaciones clinicas predominantes consisten en pe=

tequias y equfmosis y con menor frecuencia sangrado a nivel

de mucosas.
4. El diagnbstico se apoya desde el punto de vista de labora--

torio en cuenta plaquetaria menor de 100,000/hm3, y en los

hallazgos de la m&dula Osea consistentes en: celularidad --

normal o aumentada y megacariocitos aumentados.
5. Cifras de plaquetas menores de 25,000/mm3 incrementan el --
el riesgo de sangrado a nivel de SNC, por lo que estos pa
pacientes deberdn cer monitorizados cuidadosamente,
6. El pronfstico de la variedad aguda es favorable sin el uso
de medicamentos.

7. La hemorragia a nivel dn 8NC se prosenta entre 0.2 a 1 %,

8. El uso de plaquetas s¢ limita a aquellos pacientes con ma--

nifcestaciones hemorrdaicas que pongan en peliqgro la vida.
9. La administracibn do glehulos rojos empaquetados, estd in-
indicada cuando exista repercusibn henodindmica secundaria

al sindrome anémico.

10.La forma cr&nica ameritard un estudio m&s minucioso tenien-

do en cuenta cque deben descartarse otros nadecimientos a=-
sociados a trombocitonenia.
11.E]l manejo de esta variedad amerita un curso de esteroides -

de 28 dias a raz6n de 60 mq/mzsc § 2 wmg/Yg de prednisona.

Algunos casos ameritarfn el cmpleo de gammaclobulina endo~~

venosa, esplenectomfa v el uso de drogas inmunosupresoras

segfin el caso,
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