
Unidad Hemato Oncologia

HCSBA



 Extravasación de hematíes a la piel, debido a 
trastornos hematológicos de la coagulación o de 
los vasos sanguíneos.

 Lesiones que se caracterizan por no blanquearse 
completamente a la compresión. 



 Clasificación morfológica según tamaño

 Petequias: tamaño menor a 2 mm 

 Equimosis lesiones de más de 1 cm 

 Purpura propiamente tal; tamaño 
intermedio

puede ser palpable (generalmente indica la 
existencia de vasculitis) o no palpable. 



 Trastornos Hematológicos

 Trastornos de la Coagulación

 Trastornos Vasculares

 Fármacos

 Infecciones

 Traumatismo



 No Trombocitopénicos

 Trombocitopénicos

 OJO CON EL PURPURA FEBRIL
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 PTI  enfermedad hematológica autoinmune más 
frecuente en niños y adultos.

(Current Opinion in Pediatric 2008,20:8-16)

 Incidencia : 2-8/100.000 niños por año.

 Recuperación espontánea reportada en > 50% de los niños.
(Pediatric Blood Cancer 2006;47:665-667)

 Remisión Completa (plaquetas > 150.000) de al menos 2/3 
de los casos a los 6 meses del diagnóstico, independiente 
del tto realizado

(Semin Thrombs Hemost 2003;29:605-17)

(Hematol Oncol Clin N Am 24 (2010) 249-273)

 Incluso hasta 70-90% de remisión completa antes de 12 
meses del diagnóstico.                                 (Current Opinion in 
Pediatric 2008,20:8-16)

(Lancet 2001;358:2122-2125,Registry-
I,ICIS
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• Media de edad: 5,7 años

• 70% entre 1-10 años

• 10% 3-12 meses

• 20% 10-16 años

• M=F (<1año > M)

Trombocitopenia aislada 
y por lo general severa

(Hematol Oncol Clin N Am 
24 (2010) 249-273)

En más del 50% de los 
casos < 20.000

(Lancet 2001;358:2122-2125,Registry-I,ICIS) (Can Med Assoc J 1967;97:562-8)



Porcentaje de niños con PTI que mantienen recuento plaquetario  < 20.000 a la 

semana, 2,6,12 y 18 meses del diagnóstico. Estudio suizo-canadiense.

(Eur J Pediatr 1995; 154 (suppl:S60-4)





Nuevas 
definiciones



 Heterogeneidad de terminología en definiciones, 
respuesta clínica y resultados.

 Manejo derivado principalmente de la experiencia 
clínica y no solo de trabajos de alta calidad 
científica.

 La necesidad de estudios clínicos comparativos ha 
aumentado con la introducción de nuevos agentes 
terapéuticos (Agonistas del R-TPO, Ac anti CD20)



Idiopático  Inmune (enfatizando el mecanismo 
inmune)

Primario   cuando no hay causa subyacente.

“Purpura”  es inapropiado, porque una gran 
proporción  de casos no presenta síntomas (o 
son mínimos).

PTI  TrombocitoPenia Inmune 

Recuento plaquetario < 100.000 xmm3


trombocitopenia Inmune



 Primario

◦ Trombocitopenia < 100.000 x mm3 sin alteración 
de las otras series hematológicas

◦ Ausencia de otras causas de trombocitopenia

◦ Diagnóstico de exclusión

◦ Presentación clínica variable: asintomática       
sangramiento profuso

 Secundario

◦ Todas las otras trombocitopenias inmune que no 
sean PTI primario



PTI de reciente diagnostico
◦ Se utiliza en todos los pacientes al momento del 

diagnóstico. 

PTI persistente
◦ Trombocitopenia persistente entre los 3 y 12 

meses del diagnóstico, ya sea que no alcancen una 
remisión espontanea o no mantengan la remisión 
lograda en este período. 

PTI crónico
◦ Trombocitopenia de  más de 12 meses de 

evolución. 



PTI severo 
 Sangrado severo, independiente del recuento 

plaquetario y del tiempo de evolución.

Respuesta completa 
 Plaquetas > 100.000 x mm3 y sin sangramiento.

Respuesta parcial
 Plaquetas entre 30.000 y 100.000 x mm3 y 

ausencia de sangrado

No respondedor
 Plaquetas < 30.000 mm3





Anamnesis detallada, con énfasis en uso de 
fármacos.

 Examen físico detallado.

Hemograma con citología y reticulocitos.

Test coombs directo, grupo y Rh.



• Se debe encontrar sólo Trombocitopenia

• Eventualmente anemia 
• Proporcional al sangramiento

• Frotis fundamental:

• Esquistocitos  PTT/SHU
• Macro/microplaquetas 

Trombocitopenias hereditarias.
• Pseudotrombocitopenia: Toma de muestra



◦ Historia de 
decaimiento,                          
baja de peso, 
dolor óseo, 
fiebre, artralgia.

◦ Examen físico con                                              
adenopatías, 
visceromegalia.

◦ Alteración de 
otras 
series 

hematológicas.



 Mielograma

 Serología VIH-VHC

 Estudio inmunológico
◦ Inmunoglobulinas

◦ Complemento

◦ Anticuerpos antinucleares, anti DNA, 
anticardiolipinas, ENA

 Test de Elisa en deposiciones para 
Helicobacter pylori

 Revisión del uso de fármacos





 Controlar las manifestaciones hemorrágicas 
moderadas a severas, tratando de alcanzar 
un recuento plaquetario hemostáticamente 
seguro.



 3% de los niños: síntomas clínicos significativos

 Sangramientos severos habitualmente se 
relacionan con recuento < 10.000 plaquetas

 La incidencia de hemorragia intracraneana (HIC) en 
niños es 0,1 – 0,5%.

 No es posible predecir que niño presentará HIC

 HIC no se relaciona con sangramiento 
mucocutáneo

 Aumentan el riesgo de HIC: 
◦ TEC

◦ Medicamentos que alteren la función plaquetaria

Hematol Oncol Clin N Am 24 (2010) 249-273



 No usar medicamentos que alteran función 
plaquetaria (ácido acetilsalicílico y AINEs).

 Restringir actividades competitivas o de alto 
riesgo o alto impacto en períodos de 
trombocitopenia severa.

 Uso de anovulatorios y antifibrinolíticos 
(ácido tranexámico).

 Informarles a los padres y paciente la 
vulnerabilidad  a sangramiento  con trauma 
leve.

Hemtol Oncol Clin N Am 24 (2010) 249-273



 Al diagnóstico con menos de 20.000 plaquetas y/o 
sangrado, hasta ser evaluado por hematólogo.

 Paciente con sangrado incoercible.

 Emergencias-urgencias-trauma.



 Sospecha o evidencia de hemorragia  
intracraneana 

 Hemorragia gastrointestinal o ginecológica 
con riesgo vital

 Epistaxis masiva incoercible

 Hemorragia pulmonar

 Trauma grave



 Metilprednisolona 30 mg/k/día EV (máx. 1g/d) por 

3 días.

 Gamaglobulina 0.8-1g/k/d EV Repetir a las 24 

horas ante falta de respuesta (máx. 2gr/k). 

 Asociar transfusión plaquetas 1U/ cada 5 kilos, 

cada 8 horas.

 Repetir tratamiento si a las 24 horas no se logra 

recuento plaquetario > 50.000 x mm3



Otras medidas

◦ Ácido tranexámico 30-50 mg/k/d 

◦ Mantener transfusión de plaquetas si no hay 
respuesta clínica y persiste riesgo vital.

◦ Anovulatorios (metrorragia).

◦ Medidas locales.

◦ Esplenectomía:  En circunstancias 
excepcionales podría ser considerado.



 PTI de reciente diagnóstico

◦ Conducta expectante

◦ Tratamiento de primera línea

 PTI persistente o crónico

◦ Conducta expectante

◦ Tratamiento de primera línea

◦ Tratamientos opcionales 



 Corticoides
◦ Respuesta 70-80% entre 2 a 7 días

◦ Prednisona: 2mg/k/día por 2 semanas o 4 mg/k/d 
por 4 días

 Gamaglobulina EV
◦ Respuesta 80% entre 1 a 2 días

◦ Dosis: 0.8-1 gr/k en 1 día. Repetir si no hay 
respuesta a las 24 horas



Dexametasona oral

 Altas dosis de metilprednisolona

 Rituximab

 Terapias simples o combinadas con:
Azatriopina

Danazol

Ciclosporina A

Corticoides

IgIV

 Esplenectomía

Cuando 
fracasa  
tratamient
o de 
primera 
línea
Elección 
de 
acuerdo a 
decisión 
del clínico



Dexametasona
Dosis: 28-40mg/m2/día oral

Tasa de respuesta: 80% a los 3 días

Alta dosis de metilprednisolona (HDMP)
Curso 7 días oral: 30mg/kg/día por 3días, luego 

20mg/Kg/día por 4 días

Tasa respuesta: 60-100% entre 2 y 7 días



 Ac monoclonal dirigido contra Ag CD20+

 Induce rápida depleción de las cell-B (6-12 
meses)

 Mecanismo de acción:
 Destrucción cell-B a través :

- Unión al Ag de Mb CD20+ activación del  
complemetolisis

- Citotoxicidad celular dependiente de Ac

 Bloqueo receptores Fc de los macrófagos  efecto 
similar a IGIV que explica desaparición Auto-Ac 

Hamostaseologie 2009; 29:171-176

Pediatr Blood Cancer 2006;47:714-716



 Controversial en pediatría.

 Respuesta entre 70-80% de los niños con 
PTI crónico.

 Riesgo de infección severa post 
esplenectomía.

 Se reporta riesgo de sepsis 3%.

Current Opinion in Pediatric 2008,20:8-6

(Hemtol Oncol Clin N Am 24 (2010) 249-273)




