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Parpura trombocitopénica idiopatica en pacientes
tratados en el Hospital San Juan de Dios, Bogota
(1980-1985)

JAVIER ADUEN', NOE CASTRO?, JOAQUIN BRIEVA! y GERMAN PEREZ2

Se revisaron todas las historias con diagnostico de pirpura trombocitopénica idiopatica (PTI), de los
pacientes que ingresaron al hospital San Juan de Dios de la ciudad de Bogots, durante el periodo
comprendido entre el 10. de enero de 1980 y el 31 de diciembre de 1985; con el fin de identificar la
forma de presentacién, incidencia, factores pronésticos y respuesta al tratamiento. Se encontraron 54
historias con diagnéstico del PTI de las cuales 32 reunian los criterios establecidos para ser incluidas
en el trabajo; 22 (68%) eran muijeres y diez (31.25%) hombres. La edad promedio en las mujeres fue
de 26.2 afios y de 27.7 para los hombres. Se encontraron antecedentes importantes en 11 pacientes.
Los motivos de consulta mas comunes fueron: petequias 100%, equimosis 68.7%, gingivorragia 50%
y epistaxis 53.1%.

De los 32 pacientes diagnosticados, cuatro (12.5%) mejoraron espontinemanete, diez y siete (60.7%)
mejoraron al tratamiento con prednisona, once (39.3%) no respondieron a dicho tratamiento. A siete
de estos pacientes se les practicé esplenectomia, cinco de los cuales habian recibido prednisona y
azatioprina y dos solamente prednisona. Todos mejoraron.

Con base en estas observaciones se propone la realizaciéon de un estudio prospectivo en nuestro
hospital, utilizando como modalidades terapéuticas: 10. Corticoterapia, si no hay remision o se
presentan exacerbaciones por més de seis meses estaria indicada la esplenectomia y por iltimo el uso
de inmuno-supresores en quienes sean refractarios a las dos modalidades terapéuticas anteriores.

Introduccioén por produccién anormal de anticuerpos, general-
mente igG, dirigidos contra las plaquetas con la
consecuente remocién a nivel periférico por el
sistema reticulo endotelial (SRE); este anticuerpo
puede ser producido por cuatro mecanismos (1):

La puarpura trombocitopénica autoinmunitaria
es un desorden inmunolégico adquirido, causado

1. Anticuerpos contra un antigeno.
1. M. D. Residentes de Medicina Interna, Hospital San Juan de Dios.
Universidad Nacional de Colombia. Bogota, Colombia. 2. Anticuerpos contra un aloantl’geno plaquetario

resultado de transfusiones o embarazo.
2. M. D. Internista. Universidad Nacional de Colombia. Bogota,

Colombia. 3. Anticuerpos contra un antigeno autélogo o

© universidad del Norte. heterélogo fijados a la superficie plaquetaria.
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4. Complejos inmunes unidos a la superficie pla-
quetaria.

Al grupo de estas parpuras autoinmunes cuya
causa se desconoce, se le denomina Parpura Trom-
bocitopénica Idiopatica (P.T.1.) (Tabla 1).

La P.T.l. es un desorden relativamente benigno
con una mortalidad aproximada de 1a5% (5, 6, 7).

Diez a 20% de los pacientes adultos con este
diagndstico se recuperan espontdneamente, el resto
tiene un curso impredecible caracterizado por
exacerbaciones y remisiones aun con tratamiento,
pero aun no estin definidas las variables que
predigan el curso de estos pacientes.

Con relacién a la respuesta al tratamiento la
literatura informa una respuesta favorable inicial a
los esteroides entre un 40 a60% (2, 9); sin embargo,
el 60% de estos pacientes presentan recaidas (10);
indicandésele al igual que a los pacientes que no
responden incialmente a la esplenoctomia, medida
que causa remision definitiva del 50 al 85% de los
casos (9, 10, 11, 12) cuya utilidad se explica porque
el bazo es el princial sitio de produccién de
anticuerpos y es el principal sitio de destruccién
plagquetaria, esto ultimo debido a la existencia en
el bazo de un “pool” plaquetario de un S.R.E.
activo, de una lenta velocidad de flujo sanguineo,
lo que expone un mayor nimero de plaquetas a la
accion del S.R.E. (y por el mismo hecho de ser el
bazo el principal sitio de produccién de anti-
cuerpos).

Las drogas citotdxicas se preservan para los
pacientes que no responden a la esplenoctomia (5,
7, 8, 12, 13, 14, 15), informandose una respuesta
favorable entre el 10 al 55% (12, 15).

Justificamos este estudio sobre P.T.1. con el fin
de definir la frecuencia, forma de presentacion y
respuesta al tratamiento en nuestro medio y de
acuerdo con los resultados, realizar estudios
analiticos que permitan explorar asociaciones entre
la enfermedad y algunas variables de interés, asi
como estudios experimentales que permitan eva-
luar esquemas de tratamiento realizables en nuestro
medio con el objeto de intentar mejorar la supervi-
vencia y calidad de vida de los pacientes con P.T.I.

Pacientes y métodos

Se hizo un estudio descriptivo retrospectivo,
para lo cual se revisaron todas las historias clinicas
que tenfan diagnéstico de P.T.1., en el H.S.).D., de
Bogota, durante el periodo comprendido entre el
1o. de enero de 1980 y el 31 de diciembre de 1985.
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Se diagnosticé P.T.l. cuando concurrieron los
siguientes ocho criterios:

. Trombocitopenia.

. Megacariocitos aumentados en médula 6sea.

. Ausencia de ingesta de drogas.

. Ausencia de transfusiones.

. Ausencia de esplenomegalia.

. Tiempo parcial de tromboplastina y tiempo de
protrombina normales.

7. Ausencia de otras enfermedades que expliquen

la trombocitopenia, y
8. Presencia de signos de alteracién de la hemos-
tasia primaria y / o sangrado activo.

AU h WK =

Se diagnostic6 anemia cuando la hemoglobina
fue menor de 13.5 g, leucocitosis cuando el nimero
de leucocitos fue mayor de 10.500 y reticulocitosis
cuando el nimero de reticulocitos fue mayor del
3%.

Se consider6 mejoria cuando el recuento de
plaquetas fue mayor de 100.000 asociado a desapa-
ricién de las alteraciones de la hemostasia primaria
y del sangrado activo, y remisién a la persistencia
de dicha mejoria seis meses después de haber
descontinuado el tratamiento.

Se seleccionaron los pacientes que reunieron los
criterios de P.T.l. considerados y se procedi6 a
hacer un estudio descriptivo.

Resultados

Se encontraron 54 historias con diagnéstico de
P.T.1., de las cuales 32 reunian los criterios estable-
cidos; 22 eran mujeres (68.7%) y 10 eran hombres
(31.25%); la relacién hombre-mujer fue de 1 a 2;
el promedio de edad general fue de 26.7 afios DS:
14.43.

El promedio de edad en los hombres fue de 27.7
anos DS: 20.37; el de mujeres, fue de 26.2 afos
DS: 10.65. Se efectué una prueba T para comparar
ambos grupos de edad y sexo no encontrdndose
diferencia significativa de las edades entre ambos
sexos agrupandose la muestra entre la segunda y
la tercera décadas (74.9%) (Grafica 2). El rango de
edad fluctué entre 8 y 83 anos. Se encontraron
antecedentes de importancia en 11 pacientes; siete
tenian antecedentes de haber padecido reciente-
mente enfermedad viral y en otros cuatro habia
antecedentes de exposiciénainsecticidas, sin poder
llegar a conclusiones por lo inespecifico de esta
informacion ya que no se registr6 el tipo de
insecticida ni el tiempo de exposicion.

Los motivos de consulta y hallazgos al examen
fisico de mayor frecuencia fueron: petequias, equi-
mosis, gingivorragia y epistaxis (ver Graficas 3 y 4).
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Compromiso del SNC se encontré en tres pa-
cientes (9.37%), todos pertenecian al sexo feme-
nino con una edad promedio de 33 afios y todos
presentaron alteracién de conciencia y cefalea.

El promedio de hemoglobina al ingreso fue de
10.87% DS 2.36, solamente cuatro pacientes tenian
hemoglobina superior al 13.5 gr; el promedio de
hematocrito fue de 34.21% DS 7.29 y el de reticulo-
citos fue de 2.94% DS 2.46; el promedio de pla-
quetas fue de 76.250 DS 16.238 con un rango entre
48.000 y 100.000 (Gréfica 5). En el anélisis de los
medulogramas se encontré que la celularidad es-
taba aumentada en 17 pacientes (53.12%) y dismi-
nuida en un paciente, los megacariocitos estaban
aumentados en todos, habfa hiperplasia normo-
blastica en 25 pacientes (78.1%) y mieloide en tres
(9.37%), eosinofilia en tres (9.37%); la linea linfoide
fue normal en 30 pacientes (93.7%) y aumentada
en dos.

De los 32 pacientes con diagnéstico de P.T.I.,
cuatro mejoraron espontineamente (12.5%); los
28 pacientes restantes recibieron tratamiento con
prednisona a dosis de 1 mg/ kg / dia (87.5%) de los
cuales 17 presentaron mejoria lo cual corresponde
aun 60.7%; once pacientes no respondieron (39.3%).
El tratamiento con prednisona se administré a los
pacientes que respondieron, durante 19 dias en
promedio, con un rango de 9 a 45 dias.

En los 11 pacientes que no respondieron a
esteroides, se utilizé azatioprina en siete, dos
fallacieron y a los otros dos se les practicé esple-
nectomia; de los siete pacientes que recibieron
azatioprina uno no volvié a control y seis no
respondieron al tratamiento, de estos que no res-
pondieron al tratamiento con citotéxicos uno murié
y los otros cinco requirieron esplenectomfa. Se
realizé esplenectomia en siete pacientes, cinco de
los cuales habian recibido esteroides mas azatio-
prina y dos solamente esteroides, lo que corres-
ponde al 21.8% observiandose mejoria en todos los
pacientes; el promedio de tiempo transcurrido
entre el inicio del tratamiento y la esplenectomfa
fue de 12.42 meses DS 13.66.

Tres pacientes fallecieron (9.37%); la edad pro-
medio fue de 33 afnos, todos eran mujeres y
fallecieron por hemorragia intracraneana. En total
se present6 mejoria clinica en 28 pacientes (87.5%)
(Gréfica 6). No se pudo definir la remisién defini-
tiva ya que la mayoria de los pacientes no tenian
seguimiento clinico ni paraclinico adecuado seis
meses después de haber suspendido el tratamiento.

Discusion

La P.T.l. es realmente un diagndstico de ex-

clusion (ver Fig. 1). Hoy se considera a la forma.
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crénica y a la aguda dos entidades diferentes; en
la crénica se observa un claro predominio de
mujeres adultas jovenes a diferencia de la aguda
que no tiene predileccién por sexo y se presenta
generalmente en nifos; aunque algunos casos
presentados en la infancia pueden comportarse
como la forma crénicay lo contrario, en los adultos
puede observarse la forma aguda (8,10).

La distribucién por sexo observada en nuestra
revisién, si bien muestra un predominio de mu-
jeres, éste es menor al observado en otras series
(2, 9) lo cual puede atribuirsele a que nosotros no
diferenciamos los cuadros crénicos de los agudos.

En relacién al antecedente de exposicion a insec-
ticidas, es de anotar que esta descrita la pirpura
trombocitopénica autoinmune secundaria a estos
(10) por lo tanto existe la posibilidad de que
algunos de nuestros casos no correspondan a P.T.I.
sino a purpura trombocitopénica autoinmune secun-
daria a drogas; tedricamente al adquirir mayores
conocimientos sobre una entidad y al desarrollarse
mejores técnicas diagndsticas debera disminuir la
incidencia de casos idiopdticos, este fenémeno
pudiera estarse dando en la P. T. I. en nuestro
hospital si se compara el nGmero de casos presen-
tados entre 1975 a 1979 con nuestros resultados
(16).

El promedio de edad observado al igual que la
forma de presentacién clinica fue similar a la
descrita en laliteratura mundial (8,12), los hallazgos
clasicos de laboratorio incluyen una trombocito-
penia asociada a niveles de Hb-Hto normales a
menos que ocurra un sangrado importante (2,17);
encontramos que 28 pacientes 87.5%) presentaban
anemia y s6lo 17 (53%) cursaban con sangrado
activo: aunque es probable que este alto porcen-
taje de anemias de deba a la coexistencia de otras
causas de anemia comunes en nuestro medio como
la deficiencia de hierro, no podemos aseverar tal
conclusién puesto que en nuestros resultados no
estin definidas las caracteristicas que permitan
clasificar los diferentes tipos de anemias.

Se acepta por todos que existe relacion entre el
ndmero de plaquetas y las manifestaciones clinicas,
sabiéndose que la hemorragia aparece cuando las
plaquetas son menores de 50.000 y el sangrado
espontaneo cuando son menores de 10.000 (1, 23)
(ver Tabla 2); en nuestra revision encontramos que
el namero promedio de plaquetas fue de 76.000
con un rango de 48.000 a 100.000 lo que pudiera
se explicado en parte por alteraciéon concomitante
de la funcién plaquetaria, sin embargo, se sabe que
esta sélo ocurre en la minorfa de los casos de P.T.I.
(7, 13, 18, 19), por lo tanto sugerimos que el
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recuento de plaquetas se haga por métodos de
mayor precision.

Se observé mejoria con los esteroides en 17
pacientes (60%), dosis de 1 mg/ kg/ dia con un pro-
medio de utilizacion de 19 dias; de los 11 pacientes
respondieron (40%), dos murieron, a dos se es
practico esplenectomia y a siete se les asocio
citotéxicos, de estos ultimos siete pacientes, uno
no volvi6 a control y los seis restantes no respon-
dieron al tratamiento; de estos seis pacientes a
cinco se les practicé esplenectomia para un tota!
de siete pacientes esplenectomizados de los cuales
todos presentaron mejoria (ver Fig. 6).

Aunque no pudimos definir el porcentaje de
remision definitiva, nuestros resultados, asociados
a los informes de literatura que informan una

mejoria con los esteroides similar a la encontrada
en nuestra revision y un porcentaje de remision
post-esplenectomia del 50 al 95% sugieren que el
tratamiento inicial para los pacientes de P.T.l. son
los esteroides; si no se presenta la remisién o se
presentan exacerbaciones por mas de seis meses,
est4 indicada la esplenectomia adoptando las me-
didas para evitar las complicaciones que esta moda-
lidad terapéutica implica (20, 21), y en casos de
P.T.l. refractaria a esteroides y a esplenectomia se
indicardn los inmunosupresores.

Sin embargo, por la naturaleza retrospectiva de
nuestra revision estas conclusiones no son aplica-
bles en nuestro medio, por lo que deberaé realizarse
un estudio prospectivo que evalGe estos esquemas
de tratamiento en nuestro medio.

TABLA 1. Clasificacién (1) modificado

1. P.T.L.:
- Aguda
- Crénica

2. Aloanticuerpos:
- Neonatal
- Post-transfusion

3. Inducido por drogas.

4. Asociada a enfermedades:
a) Colagenosis
b) Desé6rdenes lifoproliferativos
¢) Tumores sélidos

d) Infeccion:
- Viral

- Bacterias

- Parasitos

e) Enfermedad del tiorides*

f) Miastenia gravis* .os**

g) Adiccién a narcéticos**

h) Homosexuales sexualmente
activos***

*Ref. (2) **Ref (3) *** Ref (4)

TABLA 2. Correlacion clinico-paraclinica

Trombocitopenia

- Leve (mayor de 50.000)
- Moderada (30.000 a 50.000)
- Severa (10 a 30.000)

- Marcada (menor de 10.000)

Hallazgos clinicos

- Ninguno

- Equimosis post-trauma

- Alteracién de la hemostasia primaria,
menorragia

- Sangrado activo, riesgo de hemorragia
en el SNC

Modificado de (1)
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Fig. 1. Algoritmo para el diagnéstico de P.T.I.

Petequias-equi-
mosis y/ o san-

grado activo
L Trombocitopenia

L Medulograma }

i

Cuantificacion de

plaquetas
F Normales

U

A}tera_c,ién Parpura
uncién
plaquetaria vascular

R

oo Megacariocitos nor-
Megacariocitos males o
disminuidos aumentados
Alteracion de Destruccidn pla-
la produccion quetaria
plaquetaria ) aumerftada
s D ;
- Aplasia medular Niveles de B-trom- Niveles de plaquetas
- Infiltracién boglobulina unidad a 1gG
medular
- Megacariopoyesis / \ / \
inefectiva
- Pdrpura amega-
cariocitica* Aumentadas Normales Aumentadas Variable
\ _J

\

Remocién Parpura Remocién
no inmune no inmune no inmune

- Resto de examen fisico normal

P.T.I. =

- Ausencia de otros paraclinicos
anormales

* Se han descrito P.T.l. asociada a Amegacariocitosis (5)
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PLAQUETAS

PACIENTES CON Dx.
DE P.T.I. 32 PAC.
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Fig. 5. Cifras de Plaquetas

PERIODO(1 PAC.),

NO RESPUESTA|
(6 PAC.)

AZATIOPRINA 7 PAC

MUERTE | PAC.

ESPLECTOMIA
5 PAC.

NO RESPUESTA
1 PAC.

MUERTE 2 PAC.

PREDNISONA 28 PAC.

BUENA RESPUESTA
17 PAC.

ESPLENECTOMIA 2 PAC.

12.5%

REMISION
ESPONTANEA 4 PAC.

87.5%

MEJORIA 28 PAC.

Fig. 6. P.T.1.: Respuesta al tratamiento
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