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INTRODUCCION: 

La pttrpura trombocitop~nica idiopatica l PTI ), es una 

entidad que cl1nicamente se caracteriza por la presencia de 

fenOmenos hemorr~gicos cut4neos ( petequias y equ1mosis ) -

de duraciOn y severidad variable y cuyo diagnOstico se fund~ 

menta por la presencia de trombocitopenia (menos de 100,000 

plaquetas /mm3 ), y megacariocitos normales o aumentados en 

m~dula Osea, as1 como ausencia de otros trastornos hematolO­

gicos que cursan con trombocitopenia ( anemia apl4stica, leu 

cemia, hiperesplenismo ), 

La etiolog1a del padecimiento, hasta hace algunos años­

desconocida, se reafirma en la actualidad como una altera--­

ciOn de fondo inmunolOgico, en la cual existe un factor anti 

plaquetario, originalmente descrito por Jlarrington en 1951 -

(4) y que corresponde a una inmunoglobulina del tipo IgG 

que al formar complejos inmunes destruye prematuramente a la 

plaqueta. 

Lightsey y McMillan proponen que !os complejos inmunes­

circulantes son absorbidos o unidos a la superficie plaque-­

taria por un factor Fe o por fagocitosis de la plaqueta y por 

este mecanismo alterarla y hacerla suceptible a la destruc­

ciOn en el bazo y en otras partes del sistema macrof~gico mo­

nonuclear, (2, 3, 4, 6.) • 

Dentro de la historia natural de la entidad existen tres 

variedades evolutivas; aguda, recurrente y crOnica dependie~ 

do del tiempo de cvoluci6n y de ciertas caracter1sticas clt-­

nicas l Cuadro l. ) 

Dentro de estas tres variedades, la forma aguda es la -­

m~s frecuente 85-90% con mayor incidencia entre los 2 y los -

6 años de edad sin predominio de sexo, y que habitualmente -

va precedida de un proceso infeccioso viral y/o antecedente 
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de vacuna con virus vivo atenuado. 

Se considera variedad cr6nica, cuando la sintomatolog!a 

persiste por m~s de 6 meses al igual que las cifras de pla­

quetas. Es poco coman en pediatr!a, a diferencia del adulto, 

y habitualmente predomina en el sexo femenino. 

OBJETIVO: 

El objetivo de la presente comunicación, es dar a cono­

cer al pediatra y al m~dico qeneral diversos aspectos cl~si­

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 terap~utica. 



CUl\DRO 1, 

Cl\RACTERIS'l'ICAS CLINICAS DE Ll\S Vlll\IED/\DES AGUDA Y CRONICA DE PTI, 

C/\RACTERISTIC/\S 

EDAD 

SEXO 

V/\RIACION ES'l'/\CIONAL 

/\N'rECEDEHTE DI': INFECCION 

INICIO 

CUENTA PI,AQUET/\RII\ 

DURllCION 

PRONOSTICO 

/\GUD/\ 

Niñou 2 a 6 años 

No preoomin<1ncia 

Pr imavcra 

ºº %, 

/\<Judo 

Menor de 20,000 

2 a r, so11H\nas 

RemJHi6n espont~­

nca en uoi. 

CRONICA 

Adultos, 

Fem:Masc 3: l 

Ninguna 

No frecuente, 

Incidioso, 

40,000 a 80,000 

Meses o años, 

Fluctuante, 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se revisaron los expediates Qe 30 pacientes atendidos en 

la Unidad de Pediatrta del Hospital General de M~xico en un -

lapso comprendido entre Mayo ae 1979 a Mayo de 1986, en todos 

los pacientes se realiz6 Historia cltnica completa haci~ndo -

enfasis en: antecedente de infecci6n viral, contacto con mie­

lot6xicos, ingesta de medicamentos, y antecedente de inmuniz~ 

ci6n con vacuna de virus vivo, en todos ellos se practic6 

biometr!a hem~tica completa, estudio de m~dula dsea, coagulo­

gram~, descartando proceso infeccioso mediante cultivos a di­

ferentes niveles y/o radiograftas de t6rax y senos paranasa­

les, dependiendo de la localizacidn del mismo. 

Para el seguimiento del padecimiento el parjmetro funda­

mental fue la presencia de trombocitopenia la cual se deter­

min6 mediante cuenta plaquelaria secuencial en diferentes pe­

riodos de tiempo. 

Se considerd remisi6n cuando se cncontrd ausencia de mani 

festaciones hemorr~gicas; la cuenta plaquetaria por encima de 

150,000 plaquetas/mm3 • 

Cronicidad: cuando presentaban petequias y cqu!mosis con -

cuentas plaquetarias menores de 100,000/mm3 por m~s de 6 meses, 

Recurrente: Cuando existe reactivaci6n de la signologta 

clínica y los datos de laboratorio posterior . la remisi6n. 

Criterio terap~utico: La administracidn de esteroides se rea­

liz6 cuando el paciente presentaba las siguientes caracter!s 

ticas: cifras plaquetarias menor de 25,000/mm3 y/o evidencia 

cltnica que sugiera sangrado a nivel de sistema nervioso cen 

tral t SNC ), tales como cefalea, irritabilidad, hemorragias 

subconjuntivales y retinianas; el esteroide utilizado fue 

Prednisona a dosis de 2 mg/Kg, o 60mg/m2sc durante 28 dias. 
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La administración de concentrados plaquetarios se cir­

cunscribi6 a aquellos pacientes que suqerian hemorragia a n! 

vel de SNC, 
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RESULTADOS: 

La edad de presentacidn oscild entre los 4 meses y los 

15 años con incidencia m4xima en la etapa preescolar y esco­

lar (cuadro 2 )1 14 pacientes correspondieron al sexo feme­

nino y 16 al masculino; el antecedente de infeccidn previa -

se corrobord en 10 pacientes, 3 con mononucleosis infecciosa 

y 7 con infecciOn de vtas aereas superiores; el tiempo de -­

evolución entre la infeccidn y el inicio del proceso hemorr~ 

gico fue entre l y 3 semanas. 

No se detectd el antecedente de inmunización previa, en 

nuestra casutstica. 

En el cuadro 3 se observan la:i manifestaciones cl!nicas 

predominantes, petequias y equ!mosis en todos los casos, sa~ 

grado a nivel de mucosas en 25 casos y hematuria en 1 pacic~ 

te. 

Hallazgos importantc>s son los encontrados en el cuadro 

4 en el que se aprecia la variedad evolutiva de la PTI; 17 

casos se consideraron crónicos ( persistencia de trornbocito­

penia mayor de 6 meses ) , esta \'ariedad pre5ent0 mayor inci 

dencia en pacientes en etapa escolar. 

La variedad aquda ocup6 el 43% restante y la edad pred!! 

minante fue la preescolar. 

La forma recurrente se hizo prei:ente en ; de nuestros­

.pacientes, 3 escolares y 2 adolescentes. 

En el cuadro 5 se analizan las cifras de plaquetas enea~ 
] 

tradas en nuestra serie: !" c:'fta mtnima fue de 2C'Jfl/,,1:1 y la 
3 

mllxima de 70,000/rrun •. t:n 17 !Jacientes ( 56% J nresentaron cue~ 

tas plaquetarias menores de 25,000/mm
3

; 10 pacientes entre --

26,000 y 50,000/mm
3 

y 3 !'acientes de 51,000 a 100,000 nlaque-­

tas/mm3. 

Los hallazqos de la m~dula 6sea fueron: Celularidad au~en 
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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 norl'lales. 

Con respecto al tratamiento 17 pacientes ameritaron es­

teroides y solamente 5 casos recibieron concentrados plaqu~ 

tarios. 

El 50% de los pacientes fueron hospitalizados y 4 casos 

requirieron transfusi~n de globulos rojos empaquetados por -

repercusi6n hemodinámica severa del síndrome an~mico•. 



CUADRO 2, 

INCIDENCIA DE EDAD Y SEXO DE PTI, 

SEXO/EDAD 

FRM 

MASC 

TOTAL 

MENORES DE 

años 

l 

1 

2 

2a6 años 

3 

8 

11 

6al0 

años 

5 

7 

l2 

lO al5, 

años 

4 

1 

5 



CUADRO 3. 

Ml\NIFESTACIONES CLINICAS DE PTI. ( 30 casos ) 

Manifestaciones 

cUnicas 

PETEQUIAS 

EQUIMOSIS 

SANGRADO DE MUCOSAS 

HEMATURIA 

N11mero 

30 

30 

25 

l 

' 

100\ 

100\ 

83\ 

3\. 



CUADRO 4, 

VARIEDAD EVOLUTIVA DE PTI ( 30 caeos ), 

VARIEDAD No, % EDAD 

AGUDA 13 43% Preescolar 

CRONICA 17 56% Escolares, 

RECURRENTE 5 16, 6% Ese.alares y 

Adolescentes. 



CUADRO s. 
CUENTA PLAQUETARIA 30 casos ), 

CUENTA DE PLAQUETAS /nun3, No, 

25,000 o menor 17 56% 

26,000 a 50,000 10 33% 

51,000 a 100,000 3 10%, 
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DISCUSION: 

La PQrpura trombocitop~nica idionfttica es el trastorno 

hemorragtparo más coman en pediatrta, su frecuencia en nuestra 

unidad supera a los otros padecimientos hemorrác¡icos (hemofi­

lia, pQrpura de Henoch, medicamentosas, hereditarias, hipere~ 

plenismo, trombastenias, etc, ), la edad predominante en nues­

tros pacientes amerita comentario especial ya que se ha cons~ 

derado la incidencia más frecuente de 2 a 6 años y en nuestra 

serie fue similar en la etapa preescolar y en la escolar y con 

menor frecuencia se presnt6 en los lactantes y adolescentes. 

Este dato llama la atenci6n ya que en la mayor!a de los -

reportes de la literatura (5,6.l refieren la etapa prePscolar 

como el pico de incidencia máxima. 

Con respecto al sexo, en los pacientes estudiados en nues 

tra casutstica se encontraron datos similares a los reporta-­

dos por otros autores (5, 7 ) ya que no existe predominio <''>ta 

d!sticamente significativo. 

En la revisi6n del cuadro ndmero 3 se pretende analizar 

las manifestaciones cltnicas de los pacientes con PTI, todos -

presentaron sangrados a nivel de piel (• petequias y ec¡u!mosis) 

dato que concuerda con lo reportado en otras series(5,7,l). 

La presencia de epist<1>:is ocup6 el sciqundo lugar en fre-­

cuencia y solamente 1 paciente present6 hematuria. 

Llama la atenci6n que en ninguno de nuestros pacientes se 

prcsent6 sangrado de tubo digestivo, 

La complicaci6n m1is grave es el sangrado a nivel de SNC, 

la cual cltnicamente se manifiesta por cefalea, irritabilidad 

alteraciones del estado de conciencia, crisis convulsivas y -­

datos de focalizaci6n. 

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

dencia oscila entre 0.2 a 1%, 
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Esta variabilidad estad!stica est~ en relaci6n directa 

a la cuenta plaquetaria: cifras menores de 20,000 plaquetas 

por mm3 incrementan en forma importante el riesqo de sanqr!!_ 

·do a niv
0

el de SUC, por lo que deben ser considerados dentro 

de un rango de alto riesgo. En nuestro grupo, 17 casos (56% ) 

presentaron menos de 25,000 plaquetas /mm
3

, las cifras oscila 

'ron entre 2000 a '70,000 plaquetas/mm
3

; el 89% ( 27 casos) tu­

vieron cuentas menores de 50,000/mm
3

; datos similares se encon 

traron en otras series revisadas (l,5,8.). 

Sin embargo en ningan caso se desarroll6 hemorraqia a ni­

vel de StlC, hecho atribuible probablemente a lo limitado de -

nuestra casü!stica. 

En relaci6n a la severidad del síndrome an~mico secunda-

rio al sangrado, de los pacientes presentaron repercusi6n --

hemodin:l.mica ( taquicardia mayor de lOOx', presencia de soplo 

y disnea de pequeHos y medianos esfuerzos ) y ameritaron tran~ 

fusi6n de gl6bulos rojos empaquetados para correcci6n del de-­

fecto. 

Las diversas variedades evolutivas encontradas en nuestra 

serie, ameritan an:l.lisis cuidadoso, la variedad a~uda es la -­

m:is frecuente ( 85-90\ ) (1,5,12), en nuestra serie se presen­

t6 en 13 casos ( 43% ) , y la for~a cr6nica nrcdomin6 cstad!s 

ticamente, ocupando 17 casos ( 56% ) , estos h1llazqos difieren 

de la mayor parte de lo renortado por otros autores, ya que 

la mayoría de nuestros pacientes evolucionaron a la cronicidad. 

Los resultados obtenidos del estudio de la ~~dula 6sea 

van acordes con lo reportado en la biblioqraf!a, (1,7,8,13,), 

en los cuales se encontraron mayor porcentaje de celularidad 

, megacariocitos inmaduros muy aumentados y reacci6n eosino-­

f!lica con conservaci6n del resto de las series. 

El tratamiento integral del paciente con la variedad 
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aguda de PTI, requiere en la mayorta de los casos del uso ex 

elusivo de reposo, aunado a un adecuado soporte hematol6qico, 

el cual lo podemos dividir en: 1) correcci6n del s!ndrome an! 

mico correlacionando las manifestaciones cl!nicas que sugieren 

repercusi6n hemodinámica con las cifras de hemoglobina menores 

de 8 g/ml. 21 Correcci6n de crisis hemorr~gicas que amenacen 

la vida, con transfusi6n de concentrados plaquetarios. 

El uso de esteroides como m~todo auxiliar en la PTI agu­

da sigue siendo tema de discusi6n, ya que se han presentado -

motivos en pro y en contra de esta terap~utica. La base 16gi-­

ca principal para utilizar un curso breve de esteroides es 

tratar de disminuir el peligro de henorrania que amenace la -

Vida, 

Algunos autores han demostrado que el tratamiento con es­

teroides aumenta el namero de plaquetas dentro de las primeras 

tres semanas de la enfermedad, comparados con pacientes no -­

tratados en el que el tiempo de recuperaci6n se prolonqa a 6 -

semanas ( 6,B,12,13.). Sin embargo otros estudios nrospecti---

vos demuestran la inc~pacidad del medica~ento para proporcio--

nar efectas favorables en el tratamiento, (l,14,15 ), 

Dentro del manejo de la variedad cr6nica los esteroides -

han demostrado ser la piedra angular, y es aqu! donde un curso 

de 28 dias de prednisona a raz6n de 60 m<;/m
2
s · es indicaci6n -

obligada. 

En el presente estudio el 56% de los pacientes desarrolla 

ron esta variedad y ameritaron el uso del f~rmaco, 

Art!culos recientes apoyan el uso de qa':L~aglobulina por -

v!a endovenosa para el manejo de este tino de pacientes a tra 

v~s de la cual se logra disminuir la duraci6n de la tromboci­

topenia, 

En el paciente con PTI cr6nica corticorresistente en el 
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cual no se ha logrado incrementar las cifras de plaquetas -

y que presentan manifestaciones hemorrágicas severas es con 

veniente valorar la esplenectomta, procedimiento qne ha deme~ 

trado ser dtil para elevar las cifras plaquetarias y mantener 

una remisi6n en el 70% de los casos. 

Por dltimo, en aquellos pacientes en quienes los recursos 

terap~uticos anteriormente descritos no han logrado resoue!1ta 

adecuada, se debe de valorar la presencia de bazo accesorio, 

y en ausencia de este, está permitido el uso de medicamentos 

inmunosupresores como azatioprina y ciclofosfamida cuyos re -

sultados permanecen adn en controversia, más aün si considera­

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

l. La Pclrpura trombocitopcnica idiopl!ltica es el trastorno he­

rnorrl!lgico más frecuente en pediatr!a, 

2, su incidencia máxima con respecto a la edad la presentan -

pacientes en etapa preescolar y escolar, 

3. Las manifestaciones cl!nica·s predominantes consisten en pe­

tequias y cqu!mosis y con menor frecuencia sangrado a nivel 

de mucosas. 

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

torio en cuenta plaquetaria menor de 10D,OOO/mm3, y en los 

hallazgos de la m~dula 6sea consistentes en: celularidad 

normal o aumentada y megacariocitos aumentados. 

S. Cifras de plaquetas menores de 25,000/mm
3 

incrementan el -­

el riesgo de sangrado a nivel de SNC, por lo que estos p.e_ 

pacientes deberán ser monitorizados cuidadosamente, 

6, El pron6stico de la variedad ar¡uda es favorable sin el uso 

de medicamentos. 

7, La hemorragia a nivel de, s:ic sü rr·?scnta entre O. 2 a 1 % • 

8. El uso de plaquetas se limita a a~uellos pacientes con ma-­

nifcstaciones hemorránicas que pongan en pcliqro la vida. 

9. La administraci6n <le globulos rojos empaquetados, está in-

indicada cuando e:üsta reriercusi6n henodin~bic.1 secundaria 

al stndromc an~mico. 

10.La forma cr6nica amerit;:irá un estudio más minucioso tenien-

do en cuenta que deben descartarse otros cad0cirnicntos a-

saciados a tronboci:o~enía. 

11.El manejo de esta variedad amerita un curso de ostcroidüs -

de 28 dias a raz6n de 60 mq/m 2sc 6 2 :nr¡/Kg de prcdnisona. 

Algunos casos ameritar~n el empleo de gammaalobulina cndo-­

'lenosa, esplenectom1a '! el uso de drogas inl'lunosupresoras 

seg!!n el caso, 
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