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Resumen     
 

Introducción. La púrpura trombocitopénica idiopática es una enfermedad de 

etiología autoinmune, caracterizada por clínica hemorrágica que puede variar desde 

un sangrado leve hasta hemorragia del sistema nervioso central. 

Objetivo. Determinar las características Clínico-Epidemiológicas de Púrpura 

Trombocitopénica Idiopática en Pacientes Pediátricos de un Hospital de Segundo 

Nivel. 

Material y métodos. Se realizó un estudio con diseño observacional, tipo serie de 

casos, unicentrico, transversal, retrospectivo y descriptivo en el Hospital General 

Zona Norte del 01 de enero del 2018 al 01 de mayo del 2023, en el cual 9 pacientes 

cumplieron con los criterios de inclusión.  

Resultados. Se observó una edad media de 6.03 años, de los cuales el 66.6 % era 

del sexo femenino, el síntoma principal que se presentó fue epistaxis en un 77.8%, 

todos los pacientes presentaron trombocitopenia severa al momento de su ingreso, 

observando que el 78% requirió terapia de segunda línea para lograr una remisión 

completa. 

Conclusión. Se observó que el total de los pacientes ingresaron con clínica de una 

hemorragia leve, sin embargo, con una cuenta plaquetaria menor de 20 000, 

condicionando un alto riesgo para hemorragia del sistema nervioso central, por lo 

que se considera importante sus sospecha e inicio de tratamiento oportuno.  

Palabras claves. Trombocitopenia. Autoinmune. Cuadro clínico. Diagnóstico. 

Inmunoglobulina. Concentrados plaquetarios.  
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Abstract 
 

Introduction. Idiopathic thrombocytopenic purpura is a disease of autoimmune 

etiology, characterized by hemorrhagic symptoms that can vary from mild bleeding 

to central nervous system hemorrhage. 

Aim. To determine the Clinical-Epidemiological characteristics of Idiopathic 

Thrombocytopenic Purpura in Pediatric Patients of a Second Level Hospital. 

Material and methods. A study with an observational design, case series type, 

single-center, cross-sectional, retrospective and descriptive was carried out at the 

General Hospital Zona Norte from January 1, 2018 to May 1, 2023, in which 8 

patients met the inclusion criteria. 

Results. A mean age of 6.03 years was observed, of which 66.6% were female, the 

main symptom that occurred was epistaxis in 77.8%, all patients presented severe 

thrombocytopenia at the time of admission, observing that 78% required second-line 

therapy to achieve complete remission. 

Conclusion. It was observed that all patients were admitted with signs of mild 

bleeding, however, with a platelet count of less than 20,000, leading to a high risk of 

hemorrhage from the central nervous system, which is why suspicion and initiation 

of treatment are considered important. timely treatment. 

Keywords. Thrombocytopenia. Autoimmune. Clinical picture. Diagnosis. 

Immunoglobulin. Platelet concentrates. 
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1. Marco teórico 

 

1.1 Antecedentes generales 
 

1.1.1 Historia 
 

La púrpura trombocitopénica fue descrita por primera vez en 1924, por el Dr. Eli 

Moschcowitz, al encontrar una niña de 16 años previamente sana, que enfermó de 

manera grave con fiebre, síntomas neurológicos focales, debilidad y 

trombocitopenia severa, finalmente la paciente entro en coma y murió una semana 

después, durante la autopsia se encontraron trombos diseminados en las arteriolas 

terminales de varios órganos. Siendo nombrada por Singer en 1947 como “Púrpura 

trombocitopénica trombótica” (1) 

1.1.2 Definición 
 

La púrpura trombocitopénica idiopática, es una enfermedad caracterizada por 

trombocitopenia aislada de etiología autoinmune. En los niños aparece tras una 

infección por virus. La PTI aguda es más común en los niños entre los dos y los 

nueve años y suele remitir espontáneamente.  (2) 

1.1.3 Epidemiología 
 

Esta entidad es frecuente en niños de 2-6 años, con ligero predominio por el sexo 

masculino, a excepción de los adolescentes en donde se encuentra más frecuente 

en el sexo femenino, se presenta con mayor frecuencia en los cambios de estación 

y existe antecedente de cuadro febril asociado a infección viral de 7 a 21 días 

previos al inicio del cuadro. (3, 4, 5) 

Se reporta una incidencia de 4.6 por cada 100 000 habitantes en Europa y de 7.2 

por cada 100 000 habitantes en Estados Unidos. En México existen pocos datos 

epidemiológicos acerca de este padecimiento; en el periodo comprendido de 2002 

a 2005 se estimó una prevalencia de 9.5 casos por 100,000 habitantes (3, 5). 
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1.1.4 Clasificación 
 

La púrpura trombocitopénica se puede clasificar en: 

a) Primaria: En la que no se puede encontrar una causa o patología asociada. 

Representando del 70-80% de los casos.  

b) Secundaria: En la que se puede encontrar una causa o patología asociada. 

Encontrada en el 20-30% restante. (3) 

 

1.1.5 Etiología 
 

La trombocitopenia ocasionada por la falla en la producción de megacariocitos es 

rara y es asociada a púrpura amegacariocítica adquirida, o a una anemia aplásica 

en un estadio evolutivo o debida a un síndrome mielodisplásico. Cuando es 

ocasionada por el aumento en el consumo o destrucción la causa más frecuente es 

la mediada por anticuerpos. (3) 

La trombocitopenia es causada por diferentes mecanismos: 

1. Destrucción ocasionada básicamente por anticuerpos anti-glicoproteínas 

plaquetarias (IIb/IIIa) y por citotoxicidad de linfocitos T CD8+.  

2. Igualmente tienen efecto sobre los megacariocitos, inhibiendo la síntesis de 

las plaquetas y disminución en los niveles de trombopoyetina. (4) 

La respuesta autoinmune es principalmente producida por una susceptibilidad 

genética, ocasionando la afección de la inmunidad innata y adaptativa, incluyendo 

la respuesta celular y humoral.  

Los mecanismos que dan lugar a la trombocitopenia son: 

1. Producción de autoanticuerpos IgG contra glicoproteínas de la membrana 

plaquetaria y de los megacariocitos (GPIIb/IIIa), estos fragmentos son 

reconocidos por los macrófagos, ocasionando fagocitosis plaquetaria, 

especialmente presente en el bazo, por otro lado, los megacariocitos 

dañados aumentan la apoptosis alterando la producción plaquetaria.  



 
5 

 

2. Destrucción de megacariocitos y plaquetas ocasionada por linfocitos T 

citotóxicos. (5) 

 

1.1.6 Manifestaciones clínicas 
 

Las manifestaciones clínicas se presentan de manera variable, ya sea desde 

cuadros totalmente asintomáticos, hasta hemorragias de diferentes grados de 

intensidad, así mismo la gravedad se encentra relacionada con factores adicionales 

como edad, comorbilidades, estilo de vida y procedimientos quirúrgicos previos. (6) 

Dentro de la exploración podremos encontrar desde manifestaciones leves como 

sangrado mucocutáneo leve y petequias (púrpura seca) que generalmente es 

menor de 5 mm, no desaparece a la digitopresión, no es pruriginosa, no presenta 

relieve y se encuentra frecuentemente en zonas de mayor presión, hasta púrpura 

húmeda (hemorragia severa), epistaxis, menorragia, sangrado gastrointestinal, 

hemartrosis o hematomas viscerales, una de las complicaciones más severa  es la 

hemorragia del sistema nervioso central, teniendo una incidencia baja pero es 

potencialmente mortal (2-3% ). (6, 3) 

Dentro de la exploración física no se suele encontrar crecimiento ganglionar, la 

esplenomegalia se puede encontrar hasta el 10% de la población pediátrica.  

La intensidad del sangrado está relacionada directamente con el número de 

plaquetas, cuentas plaquetarias entre 30-150 x 103 no suelen tener presencia de 

sangrado de forma espontánea, pero si con traumas, cuentas menores de 30 x 103 

pueden tener presencia de hemorragias de forma espontánea y en cuentas menores 

de 10 x103 el riesgo de complicaciones por hemorragia se incrementa de manera 

significativa. (3) 

De acuerdo con la severidad del sangrado se puede clasificar de la siguiente forma: 

(6)  
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Tabla 1. Severidad del sangrado y sus características. 

Grados Nombre Características 

1 Hemorragia menor Presencia de petequias escasas (menor 100) o más de 5 equimosis 

menores de 3 centímetros, sin hemorragia en las mucosas. 

2 Hemorragia leve Más de 100 petequias o más de cinco equimosis de más de 3 

centímetros, sin hemorragia en las mucosas. 

3 Hemorragia moderada Hemorragia moderada de las mucosas que afecta la calidad de vida.  

4 Hemorragia severa Hemorragia que pone en riesgo la vida o presencia de hemorragia 

interna. 

Fuente: Trombocitopenia inmunitaria primaria. Ciudad de México. Med Int Méx, 2020, Vol. 36. 

 

1.1.7 Criterios diagnósticos 
 

La púrpura trombocitopénica primaria debe cumplir con los siguientes criterios: 

1. Cuenta plaquetaria menor de 100 x 103. 

2. Ausencia de enfermedad infecciosa concomitante. 

3. Ausencia de patología sistémica autoinmune de base.  

4. Presencia de megacariocitos normales o aumentados en medula ósea. (4) 

La púrpura trombocitopénica secundaria debe cumplir con los siguientes criterios: 

1. Recuento plaquetario menor de 100 x 103 asociada a alguna patología 

autoinmune reconocida. (4) 

Para iniciar el estudio de una trombocitopenia autoinmune de se deben solicitar los 

siguientes laboratorios: 

3. Biometría hemática completa con recuento plaquetario y frotis de sangre 

periférica.  

4. Tiempos de coagulación: Tiempo de protrombina, tiempo parcial de 

tromboplastina parcial activada. 

5. Serología viral: Virus Epstein-Barr, virus de inmunodeficiencia humana (VIH) 

y hepatitis, igualmente es recomendado realizar serología para 

citomegalovirus, virus del herpes, entro otros.  

6. Coombs directo.  
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7. Estudio de colagenopatías: en pacientes > 10 años. (4) 

1.1.8 Patologías relacionadas 
 

Dentro de las patologías de debemos considerar se encuentran: 

• Leucemia linfoblástica aguda y aplasia medular en las que la realización de 

biopsia de medula ósea podría permitir llegar al diagnóstico correcto.  

• Trombocitopenia secundaria a lupus eritematoso sistémico, infección por 

virus de inmunodeficiencia humana, mononucleosis infecciosa y linfoma no 

Hodgkin.  

• Trombocitopenia amegacariocítica congénita y trombocitopenia con ausencia 

de radio, los cuales se consideran síndromes de insuficiencia medular y en 

los que la realización de biopsia medular apoyaría el diagnóstico. (4) 

Podremos encontrar la siguiente evolución: 

a. Púrpura trombocitopénica idiopática de reciente diagnóstico: Representado 

por una cuenta plaquetaria mayor de 100 x 103 antes de los tres meses de 

evolución, observándose en aproximadamente 50% de los casos.  

b. Púrpura trombocitopénica idiopática persistente: Cuentas plaquetarias 

menores de 100 x 103 entre los 3 y 12 meses de evolución, presente en los 

30 % de los casos.  

c. Púrpura trombocitopénica idiopática crónica: Recuentos plaquetarios 

menores de 100 x 103, por más de 12 meses, el cual se encuentra presente 

en aproximadamente 20% de los casos. (4) 

La PTI es una condición clínico-patológica que involucra desórdenes heterogéneos 

que tienen en común la producción de autoanticuerpos contra las plaquetas. Por la 

misma razón el diagnóstico de PTI resulta siendo de exclusión, dado que no existe 

una prueba diagnóstica específica (7). 

Entre 80 a 90% de los casos corresponde a niños y suele evolucionar 

espontáneamente, con una tasa de hemorragia intracraneana muy baja, siendo 

importante solicitar las pruebas de laboratorio para eliminar las otras causas de 

trombocitopenia inmune como infecciones: virus HIV, hepatitis C (HCV), Brucella, 
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TBC, o autoinmunes: lupus sistémico (LES) síndrome antifosfolipidico (SAF), artritis 

reumatoide (AR) y las neoplásicas como leucemia linfática crónica (LLC), linfoma, 

cáncer de pulmón, ovario, etc. (8) 

Los anticuerpos causantes de la trombocitopenia inmune (PTA-A) son específicos 

contra autoantígenos que se encuentran en la mayor parte de las plaquetas 

normales, por ello las transfusiones de plaquetas tienen una eficacia limitada, y sólo 

deben emplearse en caso de PTA-A de alto riesgo (9). 

Así, el diagnóstico de la PTA puede confirmarse por un cuadro clínico hemorrágico 

moderado o severo de piel y mucosas, agudo en su presentación, con ausencia de 

otros datos físicos sugestivos de otras enfermedades (adenopatías, 

visceromegalias, artralgias, fiebre, manifestaciones sistémicas, antecedentes 

familiares y otros), en un paciente de edad pediátrica que previamente estaba 

asintomático. Con el estudio de sangre periférica en donde lo único destacable será 

trombocitopenia moderada o severa, seca o húmeda, siempre por debajo de 150 

000/mm 3, con normalidad del resto de las series, corroboraría el diagnostico (10). 

1.1.9 Tratamiento 
 

El tratamiento de los niños con PTA sigue siendo un tema controvertido. Casi todos 

los autores aceptan que la mayoría de los niños con PTA mejoran con rapidez, 

alcanzando cifras de plaquetas hemostáticamente adecuadas en pocas semanas o 

meses, aún sin tratamiento. Con base a lo anterior, muchos recomiendan tratar sólo 

a aquellos niños que tienen manifestaciones hemorrágicas que sobrepasan la 

presencia de petequias y equimosis, tales como epistaxis, melenas y hematuria, 

entre otras (11).  

El objetivo del tratamiento es prevenir estas hemorragias con relevancia clínica, más 

que corregir las cifras de plaquetas hasta valores normales. Las decisiones 

terapéuticas se deben tomar en función de múltiples factores y las recomendaciones 

basadas exclusivamente en las cifras de plaquetas son muy controvertidas. Muchos 

expertos consideran que los niños con PTI sin sangrado no requieren tratamiento, 
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independientemente del número de plaquetas, aunque precisan un control y 

seguimiento estrecho (12). 

Se justifica el uso de medicamentos que intervienen en la respuesta inmunitaria, ya 

que es factible bloquear el sistema retículo endotelial para evitar la remoción de 

plaquetas circulantes cubiertas por anticuerpos, disminuyendo así la tendencia 

hemorrágica y mejorando la integridad vascular. La mejoría ocurre en 80% de los 

casos después de tres a cuatro semanas de tratamiento. Lo observado en este 

trabajo no difiere mucho de la literatura (13). 

Está extendido en la literatura y se ha considerado razonablemente seguro para el 

desarrollo de una vida cotidiana normal el mantenimiento de recuentos por encima 

de 30.000 plaquetas; por ello, se ha elegido factor determinante en el análisis de 

decisión inicial. No obstante, el estilo de vida, la actividad habitual, las 

manifestaciones clínicas y los factores de riesgo hemorrágico son también 

determinantes, fundamentalmente si se indica algún tipo de intervención (14). 

A pesar de que la mayoría de los casos con TIP, en especial en niños, es un 

padecimiento auto limitado, el 25% evoluciona a la cronicidad y aunque se considera 

una enfermedad benigna, puede tener una morbimortalidad significativa, ya sea 

asociado a eventos hemorrágicos o a los efectos secundarios del tratamiento, lo 

que produce una gran ansiedad en pacientes y cuidadores (15) 

La mortalidad asociada a la TIP es de 1 a 3% pacientes/año en pacientes 

severamente afectados y la morbimortalidad en estos pacientes está asociada tanto 

a la hemorragia como a los efectos secundarios del tratamiento (16) 

Todas las guías apoyan el uso de corticoesteroides como primera línea de 

tratamiento. La prednisona (PDN) es frecuentemente efectiva en inducir una 

adecuada respuesta en pacientes pediátricos cuando se administra a dosis de 1–2 

mg/kg, por 7–14 días o a dosis altas de 4 mg/kg/día por 3 o 4 días, alcanzando 

niveles de plaquetas de 50x109/L en las primeras 72h, en el 72– 88% de los casos 

(17) 
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Ciertos fármacos también pueden causar una trombocitopenia inmunitaria 

indistinguible de la PTI. La mayoría de los niños tienen una remisión espontánea en 

unas pocas semanas o meses, y la esplenectomía rara vez se necesita (18) 

 

1.2. Antecedentes específicos 
 

La mayoría de los niños (85%) tienen un curso benigno y no requieren 

tratamiento. Pueden recuperarse espontáneamente en tres meses. La forma 

crónica afecta a personas de 20 a 50 años; existe una relación mujer/hombre de 3 

a 1, y no suele estar precedida de una infección viral. Puede presentarse con 

episodios de sangrado durante meses o años; durante ese tiempo, los recuentos de 

plaquetas están cerca de lo normal. Menos del 10% de los niños desarrollan PTI 

crónica (19) 

La incidencia anual es de 1/10.000 niños, con un pico entre los 2 y 4 años; no parece 

haber diferencias debidas al sexo. Suele existir antecedente de infección viral o 

vacunación 1-3 semanas antes (20).   

La incidencia varía entre masculinos y femeninos siendo de 1.72 a 2.58 

respectivamente. En varones predomina fuertemente debajo de los 4 años, y con 

un muy alto pico entre los 75-89 años. En mujeres parece haber un comportamiento 

trimodal con un primer pico debajo de los 4 años, el segundo pico entre 20-34 años 

y el tercer pico entre 50 -89 años (21) 

Un estudio retrospectivo en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Infantil del 

Estado de Sonora (Covarrubias Espinoza, 2004) reuniendo 108 egresos con 

diagnóstico de PTA en los últimos 10 años,  fue más frecuente en niños menores 

de 6 años de edad, no hubo diferencias significativas en cuanto al género; los 

síntomas más frecuentes fueron: hemorragias en los tejidos cutáneos y en mucosas; 

la mayoría tuvo tratamiento con prednisona (89%); una minoría recibió 

gammaglobulina y danazol (4.5%); se les realizó esplenectomía a 11 pacientes 

(14.5%), sin encontrar en este grupo mortalidad por hemorragia del sistema 

nervioso central; 85% remitieron y 15% evolucionaron a la cronicidad  (22). 
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Por otra parte, la púrpura trombocitopénica inmune (PTI) es una enfermedad rara 

en niños, con una incidencia anual francesa de 2,83 casos por 10 5 niños, dentro 

del rango de los datos europeos. Solo el 20% de los niños desarrollan PTI crónica 

(PTIc) que dura más de 12 meses con un riesgo de hemorragia notable (23). 

Yong M., y cols., evaluaron la incidencia de trombocitopenia inmune (PTI) y las 

características asociadas con la PTI, se identificaron 257 pacientes pediátricos con 

PTI de 1145 pacientes incidentes con PTI registrados entre 1990 y 2005. La 

incidencia específica por edad de PTI en pacientes pediátricos fue de 4,2 por 

100.000 años-persona (PY) [intervalo de confianza del 95% (IC): 3,7-4,8 por 

100.000 PY], con una incidencia estadísticamente significativamente mayor en los 

niños en comparación con las niñas de 2-5 años [9,7 (IC 95%: 7,5-12,2) por 100.000 

PY vs 4,7 (IC 95%: 3,2 -6,6) por 100.000 PY, respectivamente]. Por el contrario, 

entre los adolescentes de 13 a 17 años, la incidencia general fue menor [2,4 (IC 

95%: 1,7-3,3) por 100.000 PY] con una incidencia similar en niñas y niños. Hubo 

una relación entre la edad y el sexo con la incidencia de PTI, lo que sugiere que los 

patrones de carga de la enfermedad difieren entre niños y adolescentes. La 

evidencia de una infección o inmunización poco antes del diagnóstico de PTI fue 

evidente en 52 (20,2 %) y 22 (8,6 %) de los 257 pacientes pediátricos con PTI, 

respectivamente. Se observaron dos muertes durante el período de estudio (24). 

Terrell DR, y cols., en una revisión sistemática para revisar críticamente todos los 

informes publicados sobre la incidencia de PTI en niños y adultos, se recuperaron 

todos los artículos identificados en la base de datos Medline (búsqueda del 1 de 

enero de 1966 al 7 de agosto de 2009) que informaron datos sobre la incidencia de 

PTI. Se seleccionaron para revisión los artículos que estimaban directamente la 

incidencia de la PTI. Ocho artículos informaron la incidencia de PTI aguda en 

niños. Después de la revisión, se determinó que cuatro tenían las estimaciones más 

sólidas, según el método de identificación de pacientes y el diseño del estudio. La 

estimación de incidencia más baja en estos cuatro estudios fue 2. 2 por 10(5) 

niños/año (intervalo de confianza del 95% 1,9, 2,4) y la estimación de incidencia 

más alta fue de 5,3 por 10(5) niños/año (intervalo de confianza del 95% 4,3, 6,4). La 
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estimación actual más sólida de la incidencia de PTI aguda en niños es de 1,9 a 6,4 

por 10(5) niños/año (25). 

En los pacientes ≥ 9 años de edad, la enfermedad pasa a la cronicidad en más del 

50 % de los casos. Un recuento plaquetario inicial < 10 x 109 /l y el antecedente de 

infección precedente en las 4 semanas previas son factores de pronóstico favorable 

en los niños mayores de 1 año de vida. La muerte, debida a un sangrado grave en 

los órganos vitales (casi excluyentemente, hemorragia intracraneana), se observa 

en alrededor del 0.2 % de los pacientes (26). 

Entre los hallazgos clínicos Cardozo M., y cols., en un estudio transversal y 

descriptivo, observaron en 80 pacientes con púrpura trombocitopénica, hay un 

predominio del sexo femenino en edad joven, aunque la proporción se equipara en 

los adultos mayores. El motivo de consulta más frecuente fue la equimosis y 

hematomas, y la media de plaquetas al diagnóstico fue de 11.000 /mm3. El manejo 

fue similar a lo descrito en la literatura con corticoides e inmunoglobulina cuando el 

caso lo requería y estaba a disposición. El tiempo medio de respuesta fue de 4 días 

y la mortalidad fue sólo del 4% (27) 

Neunert C., y cols., en casos de sintomatología hemorrágica, mediante una revisión 

sistemática de 118 estudios que informaron sangrado (n = 10 908 pacientes). Las 

proporciones ponderadas de hemorragia intracerebral (HIC) fueron 1.4 % para 

adultos (intervalo de confianza [IC] del 95 %, 0.9-2.1 %) y 0.4 % para niños (IC del 

95 %, 0,2-0,7 %; P < 0,01), la mayoría de los cuales tenía PTI crónica. 28 

Neunert CE, et al., realizaron un estudio prospectivo en el Intercontinental Childhood 

ITP Study Group (ICIS) que definió la hemorragia grave en el momento del 

diagnóstico y durante los siguientes 28 días en niños con PTI. De 1106 pacientes 

con PTI inscritos, 863 eran elegibles y evaluables para la evaluación de la gravedad 

del sangrado en el momento del diagnóstico y durante las siguientes 4 

semanas. Veinticinco niños (3%) tuvieron sangrado severo al momento del 

diagnóstico. Entre 505 pacientes con un recuento de plaquetas menor o igual a 20 

000/mm3 y sin sangrado o sangrado leve en el momento del diagnóstico, 3 (0.6 

%), tuvo nuevos eventos hemorrágicos severos durante los siguientes 28 días. 29 
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Alwadi KW., y cols., estudiaron a 95 pacientes pediátricos en un retrospectivo de 10 

años, con PTI, 51 (53.7%) eran hombres y 44 (46.3%) mujeres, con una mediana 

de edad de 4 ± 3.977. Entre ellos, 84 (93%) tenían púrpura, 38 (46%) epistaxis, 43 

(39%) petequias, 17 (24%) fiebre y 20 (19.5%) sangrado de encías; Entre los 

pacientes crónicos solo se registró una muerte, mientras que en los agudos no se 

registró ningún fallecimiento. (30) 
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2. Justificación 
 

La PTI en una patología inmunitaria de características sociodemográficas 

cambiante cuya incidencia a nivel mundial es de 0.2-0.4 por cada 10 000 habitantes 

de acuerdo a cifras de la OMS, sobre todo mujeres jóvenes. En nuestro hospital no 

existen estudios de incidencia ni de morbimortalidad. 

El identificar las características clínicas sería de gran utilidad para los médicos 

generales y pediatra para su sospecha, diagnóstico temprano y manejo oportuno. 

Una trombocitopenia grave puede poner en riesgo la vida del paciente, por lo que 

es importante conocer las opciones de tratamiento, para instaurarlo de manera 

adecuada y rápida, además de prevenir esta situación mediante diagnóstico 

oportuno. 

En nuestra unidad hospitalaria no se cuentan con cifras específicas sobre esta 

patología, motivo por el cual surge la necesidad de realizar este trabajo, trayendo 

efectos positivos en el sistema de salud.  

Por lo que el objetivo de este estudio es identificar las características Clínico-

Epidemiológicas de Púrpura Trombocitopénica Idiopática en Pacientes Pediátricos 

en este Hospital  
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3. Planteamiento del problema 
 

La púrpura trombocitopénica idiopática (PTI) es el trastorno autoinmunitario más 

común en niños, con una incidencia estimada de 5 casos/100.000 niños al año, con 

un pico máximo de edad de 2 a 5 años. Se trata de un proceso generalmente 

benigno, adquirido y de origen desconocido.   

Se reporta a nivel mundial una incidencia en niños de 1.9 a 6.4 por 100,000 

personas al año siendo en México de 9.5 casos por 100,000 habitantes. En Puebla, 

no se cuenta con cifras reportadas en la literatura. (31). 

Actualmente existen diversos estudios realizados a nivel mundial en donde se 

estudian la incidencia de púrpura trombocitopénica idiopática en la edad pediátrica, 

sin embargo, en México no existen datos epidemiológicos específicos.  

Conocer los datos clínicos y epidemiológicos de esta población reduciría la 

morbilidad y mortalidad por esta causa. Por lo que surge la siguiente pregunta de 

investigación.  

Siendo de importancia conocer en nuestro medio esta información surge la siguiente 

pregunta de investigación: 

¿Cuáles son las características clínicas epidemiológicas de la púrpura 

trombocitopénica idiopática en pacientes pediátricos en un hospital de 

segundo nivel del estado de Puebla? 

 

. 
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4. Objetivos: 

 

4.1. Objetivo general: 

Describir las características clínicas - epidemiológicas de la púrpura 

trombocitopénica idiopática en la población pediátrica que se atiende en el 

Hospital General del Norte de Puebla 

 

4.2. Objetivos específicos: 

a) Identificar la edad y sexo más frecuente.  

b) Identificar la presencia de infección o inmunización previa a la presentación 

de PTI 

c) Determinar la sintomatología inicial de niños con PTI. 

d) Determinar valores recuento plaquetario al ingreso 

e) Demostrar el tratamiento recibido  

f) Evaluar el aumento del recuento plaquetario al egreso. 

g) Demostrar la incidencia de PTI 

h) Evaluar el porcentaje de reingreso hospitalario.  

i) Evaluar el numero de dias de estancia hospitalaria.  

5. Hipótesis 

No aplica.  
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6. Material y métodos 

 

6.1 Tipo de estudio.  

Se hizo un estudio Observacional, tipo serie de casos, unicéntrico, Transversal, 

retrospectivo y descriptivo. 

6.2 Universo de estudio. 

Paciente pediátrico con púrpura trombocitopénica idiopática. 

6.3. Sitio del estudio.  

Hospital General del Norte de Puebla 

6.4 Población de estudio. 

Pacientes hospitalizados con diagnóstico de púrpura trombocitopénica en el 

Hospital General Zona Norte del 01 de enero del 2018 al 01 de mayo del 2023. 

6.5 Criterios de selección 

La selección de los pacientes fue realizada considerando los siguientes criterios 

6.5.1. De inclusión 

a) Pacientes con un rango de edad de 1 mes a 17 años. 

b) Pacientes con diagnóstico de púrpura trombocitopénica idiopática atendidos 

en el Hospital General del Norte de Puebla 

6.5.2 De exclusión 

a) Pacientes con otra patología asociada cuyo efecto secundario sea 

trombocitopenia.  

b) Pacientes que no cuenten con expediente clínico completo 

6.5.3 De eliminación 

a) Pacientes que se trasladaron fuera de la unidad para recibir tratamiento. 

6.6 Muestreo  

Muestreo no probabilístico.  
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6.6.1. Tamaño de muestra 

No aplica 

6.7. Operacionalización de las variables 
 

Tabla 2: Operacionalización de las variables. 

 

Variable 
independiente 

Definición 
conceptual 

Definición 
Operacional 

Indicador Tipo de variable 

Púrpura 
trombocitopénica 

idiopática (PTI) 

Es una condición 
clínico-patológica 

que involucra 
desórdenes 

heterogéneos que 
tienen en común la 
producción de auto 
anticuerpos contra 

las plaquetas 

Diagnóstico realizado 
en base a laboratorio 

Con púrpura 
trombocitopénica 
idiopática 
 
Sin púrpura 
trombocitopénica 
idiopática 
 

Nominal dicotómica. 

Edad. 

Tiempo que ha 
transcurrido un ser 

vivo desde el 
nacimiento. 

Edad en años 
registrada en el 
expediente del 

paciente. 

Meses o años Cuantitativa / Razón. 

Sexo 
Condición orgánica 

que distingue al 
macho de la hembra. 

Genero referido por el 
paciente de acuerdo a 

sus características 
sexuales. 

1. Hombre. 
2. Mujer. 

Cualitativa / Nominal. 
 

Infección previa 

Presencia de 
infección que este 

asociado a la 
presencia de PTI 

 

Según la infección 
mencionada en el 

expediente 
 

Presente 
 
Ausente 

Cualitativa 
Nominal. 

 

Sintomatología de 
PTI 

Es la presencia o 
ausencia de 

sintomatología en 
niños con sospecha 

de PTI 

Anotado en expediente 
clínico que puede ser 

hemorragia 
mucocutánea, seguido 

por sangrado 
prolongado después de 
una lesión menor. En 

raras ocasiones, 
hemorragias en 

órganos vitales o 
sangrado excesivo. 

 

Presente 
 
Ausente 

Cualitativa 
Nominal. 

 

Cuenta plaquetaria 
Numero de 

plaquetas presentes 
al ingreso. 

Reportado en 
expediente clínico 

BH 
Plaquetas 
Pruebas de 
coagulación: 
Aspirado de 
médula ósea 
Coombs 
Serología viral 
Otros 

Cuantitativa de razón. 
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Sangrado 

Presencia de 
hemorragia durante 

el curso de la 
enfermedad 

Reportada en 
expediente clinico 

1.Presente 
2.Ausente 
 

Cualitativa ordinal 

Tratamiento 
hospitalario 

Es la farmacoterapia 
o maniobra 

quirúrgica realizada 
durante su 

hospitalización del 
paciente con PTI 

Según el tratamiento 
reportado 

1. Esteroide 
sistémico 
2. 
Inmunoglobulina 
 

Cualitativa nominal 

Incidencia 

Evento o 
acontecimiento que 
ocurre en el medio 
de un asunto y que 
tiene con él alguna 

relación 

Posibilidad de 
desarrollar la 
enfermedad.  

Numero de 
casos 

 
Cuantitativa continua.  

Estancia 
hospitalaria 

Días que permaneció 
hospitalizado un 

paciente, ya sea por 
tratamiento y/o 

diagnóstico 

Reportada en 
expediente clínico.  

Días 
acumulados 

Cuantitativa de razón 

 

 

 

 

6.8. Procedimiento para recolección de datos. 
 

Se seleccionaron a pacientes pediátricos que ingresaron al servicio de pediatría del 

Hospital General Zona Norte del estado de Puebla, con diagnóstico de púrpura 

trombocitopénica entre los meses de enero de 2018 a mayo de 2023. Se registraron 

las variables de interés en el programa Excel y se utilizó el programa SPSS en su 

versión 27 para Windows para el análisis de datos. Se realizó estadística descriptiva 

para las variables cuantitativas con medidas de tendencia central y dispersión como 

media, mediana y desviación estándar. Para variables categóricas se expresaron 

porcentajes y frecuencias. Se realizó como única medida epidemiológica la 

incidencia.  
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6.9 Cronograma de actividades 
 

Tabla 3. Cronograma de actividades elaborada por el tesista. 

ACTIVIDAD INIICIO TÉRMINO 

Búsqueda de bibliografía y 
elaboración de protocolo 

01 de abril del 2021 01 de febrero del 2022 

Recolección de la información 01 enero de 2023 01 mayo 2023 

Captura de datos 01 mayo 2023 01 junio 2023 

Análisis de datos 01 junio 2023 01 Julio 2023 

Interpretación de resultados 01 Julio 2023  01 septiembre 2023 

Formulación del reporte 01 septiembre 2023 01 octubre 2023 

Reporte final. 01 octubre 2023 01 noviembre 2023 

Fuente: Elaborada por tesista. 

 

6.10 Aspectos éticos o de bioseguridad 
 

Se garantiza la seguridad, privacidad y bienestar del sujeto de estudio e 

investigación según lo estipulado “Declaración de Helsinki” (y sus enmiendas en 

Tokio, Venecia, Hong-Kong y Sudáfrica) así como al reglamento que dicta la Ley 

General de Salud en Materia de Investigación para la Salud en México. 

 

6.11 Recursos disponibles 
 

• Investigador: 

Búsqueda de bibliografía, elaboración de protocolo, recolección de 

información, captura en base de datos, análisis de datos, interpretación de 

resultados y formulación del reporte.  

• Asesor metodológico: 

Análisis de datos e interpretación de resultados. 

• Asesor experto: 

Búsqueda de bibliografía y supervisión de la revisión bibliográfica.  
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6.12 Recursos necesarios 
 

• Expedientes 

• Computadora 

• Papel 

• Lapicero  

• Impresora 
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7.Resultados 
 

De los pacientes pediátricos ingresados al Hospital General Zona Norte de Puebla 

con el diagnostico de púrpura trombocitopénica en el periodo de estudio se 

capturaron 26 pacientes, de los cuales solo 9 cumplieron con los criterios de 

inclusión. La edad media de los pacientes fue de 6.03 años, con una mínima de 3 

meses y una máxima de 10 años, y una desviación estándar de 3.172 años, como 

se observa en la tabla 4. 

Tabla 4. Edad  

N  

Media 6.03 años 

Desviación estándar 3.172 años 

Fuente: Elaborado por tesista 

 

En cuando al sexo de los pacientes, se destacaron las mujeres con un 66.6% (6) y 

los hombres con un 33.3% (3) observado en la gráfica 1.  

 

Gráfica 1. Sexo del paciente 

 

Fuente: Elaborado por tesista 

33%

67%

MASCULINO FEMENINO
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En relación con el antecedente de infección previa o antecedente de inmunizaciones 

previo al inicio de la sintomatología, no se encontró relación en ningún paciente.  

Con respecto a la presentación clínica de los pacientes ingresados se observó que 

el 77.8% (7) presento epistaxis como síntoma principal, seguido de las petequias 

con 55.6% (5) y por último la gingivorragia con 33.3% (3) demostrado en la tabla 1. 

 

Tabla 5. Síntomas 

SÍNTOMA FRECUENCIA PORCENTAJE 

Petequias 5 55.6% 

Gingivorragia 3 33.3% 

Epistaxis 7 77.8% 

Total de pacientes 9 

Fuente: Elaborado por tesista 

De acuerdo con la presentación clínica se pudo encontrar el tipo de púrpura que 

presentó cada paciente encontrando púrpura húmeda en el 89% (8) y púrpura seca 

en el 11% (1) 

 

Gráfica 2. Tipo de púrpura presente. 

 

89%

11%

Húmeda Seca
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Fuente: Elaborado por tesista 

En cuanto a la cuenta plaquetaria al ingreso se encontró un valor mínimo de 4000 y 

máximo de 12 000, con una media de 8177.78, una mediana de 9 000 y una 

desviación estándar de 3469 (Tabla 6). 

 

Tabla 6. Cuenta plaquetaria inicial  

Mínimo 4 000 

Máximo 14 000 

Media 8177.78 

Mediana 9 000 

Desviación estándar 3 469 

Fuente: Elaborado por tesista 

 

En lo que concierne al tratamiento administrado al 78% (7) de los pacientes se les 

administró terapia combinada con inmunoglobulina y al 22% de los pacientes (2) 

únicamente se les administró tratamiento con esteroide sistémico (Gráfica 4).  

 

Gráfica 3. Tratamiento administrado 

 

Fuente: Elaborado por tesista 

78%

22%

INMUNOGLOBULINA Y ESTEROIDE ESTEROIDE
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Se evaluó la indicación de concentrados plaquetarios como parte de la terapia 

administrada, se transfundieron a 67% (6) de los pacientes (Gráfica 5), con una 

mínima de concentrados administrados de 5 y una máximo de 17, una media de 

9.67, mediana 9.5 y desviación estándar de 4.8 (Tabla 7) 

 

Gráfica 4. Transfusión de concentrados plaquetarios 

 

Fuente: Elaborado por tesista 

 

Tabla 7. Concentrados plaquetarios administrados 

Mínimo 5 

Máximo 17 

Media 9.67 

Mediana 9.5 

Desviación estándar 4.8 

Fuente: Elaborado por tesista 

 

67%

33%

SI NO
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Se observo el aumento de la cuenta plaquetaria al egreso de los pacientes, con un 

valor mínimo de 80 000, máximo 234 000, media de 143 666, mediana 126 000 y 

desviación estándar de 54 426.5 (Tabla 8).  

 

Tabla 8. Cuenta plaquetaria al egreso. 

Mínimo 80 000 

Máximo 234 000 

Media 143 666 

Mediana 126 000 

Desviación estándar 54 426.5 

Fuente: Elaborado por tesista 

 

En cuanto al reingreso hospitalario con el mismo diagnostico se encontró que solo 

el 11% (1) tuvo un reingreso hospitalario. 

 

Grafica 5. Reingreso hospitalario. 

 

Fuente: Elaborado por tesista 

 

11%

89%

SI NO
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En cuanto a los dias de estancia intrahospitalaria se reporto un mínimo de 6 dias y 

una máximo de 16, con una media de 8.7, una mediana de 8.0 y una desviación 

estándar de 3.03 (Tabla 9). 

Tabla 9. Días de estancia hospitalaria. 

Mínimo 6 

Máximo 16 

Media 8.7 

Mediana 8.0 

Desviación estándar 3.03 

Fuente: Elaborado por tesista 

 

 

Se calculó una incidencia anual de 0.4 por cada 100 pacientes que ingresan al 

servicio de pediatría del Hospital general Zona Norte del Estado de Puebla.  
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8. Discusión.  
 

La púrpura trombocitopénica idiopática se considera una de las principales causas 

de disminución de la cuenta plaquetaria de etiología autoinmune en la edad 

pediátrica, su importancia radica en la variabilidad clínica, presentando desde solo 

un sangrado leve, hasta hemorragia del tubo digestivo o sistema nervioso central. 

En el estado de Puebla no existen estudios que demuestren la incidencia o la 

presentación clínica que se presenta en los pacientes pediátricos que radican en el 

estado, la Guía de Práctica clínica de Diagnóstico y tratamiento de trombocitopenia 

inmune primaria reporto una incidencia de 1.9 a 6.4 /100 000 personal al año a nivel 

nacional en el 2019 (17). 

En este estudio se incluyeron 8 pacientes con diagnóstico de púrpura 

trombocitopénica que se hospitalizaron en el Hospital General Zona Norte del 01 de 

enero del 2018 al 01 de mayo del 2023, fueron rechazados 4 expedientes por falta 

de datos o asociación con otras enfermedades que condicionaran la disminución de 

la cuenta plaquetaria.  

Dentro de las características generales se encontró una edad media de 

presentación de 6 años, y mayor frecuencia por el sexo femenino (66.7%), contrario 

con lo referido por Ruiz Gil y Donato H., que es frecuente en niños de 2-6 años, con 

ligero predominio por el sexo masculino, a excepción de los adolescentes en donde 

se encuentra más frecuente en el sexo femenino. (3, 4) 

La púrpura trombocitopénica idiopática se presentó con niveles de trombocitopenia 

severa con niveles que fueron de 4 000 a 14 000 plaquetas, en donde el síntoma 

principal del cuadro clinico fue epistaxis (77.8%), seguido de petequias (55.6% y por 

último la gingivorragia (33.3),  Neunert(13) en 2008 encontró que el 2.9% de sus 

pacientes presentó hemorragia grave al momento del diagnóstico y el 45.6% una 

cuenta plaquetaria menor de 20 000, a diferencia del estudio realizado en el que el 

100% de los pacientes solo presento hemorragia leve y coincidiendo en la cuenta 

plaquetaria menor a 20 000 al momento del diagnóstico.  
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En cuanto al tratamiendo administrado se encontrol que en el 78% de los pacientes 

fue necesaria la administradicon de inmunoglobulina como terapia de segunda linea 

y solo el 22% de los pacientes tuvoo remision de la enferemdad con esteroide 

sistemico como terapia de primera linea, contrario a lo que Ducassou (13) reporoto 

en 2020, en donde solo el 34% de los paceintes requiririeron administracion de 

inmunoglobulina para lograr remision de la enfermedad.  

En comparación con un estudio retrospectivo en el Servicio de Medicina Interna del 

Hospital Infantil del Estado de Sonora por Covarrubias Espinoza en el 2004, 

reuniendo 108 egresos con diagnóstico de PTA en los últimos 10 años donde los 

síntomas más frecuentes fueron: hemorragias en los tejidos cutáneos y en mucosas; 

la mayoría tuvo tratamiento con prednisona (89%); una minoría recibió 

gammaglobulina y danazol (4.5%); que fue contrario a nuestra población de estudio, 

asi mismo, el porcentaje de recaída que presentaron fue de 21.7% a diferencia de 

nuestro reporte de solo el 11%. (22) 

No se observó mortalidad y la evolución mostró una mejoría en las plaquetas al final 

del tratamiento, aunque se conoce que la mortalidad asociada a este padecimiento 

es de 1 a 3% pacientes/año en pacientes severamente afectados y la 

morbimortalidad en estos pacientes está asociada tanto a la hemorragia como a los 

efectos secundarios del tratamiento (16) 

En el 67% de nuestros pacientes se presento la necesidad de transfusión de 

concentrados plaquetarios por riesgo elevado de sangrado de sistema nervioso 

central secundario a trombocitopenia severa, con una media de concentrados 

plaquetarios de 9.67, no se encontró ningún estudio sobre el efecto de la transfusión 

de concentrados plaquetarios en pacientes con púrpura trombocitopénica que 

presentaban cifras menores a 20 000.  

En cuanto a los dias de estancia intrahospitalaria se encontró una mínima de 6 días 

y máxima de 16, dependiente de la respuesta a tratamiento administrado.  

De acuerdo con los registros de estadística del Hospital General Zona Norte se 

calculo una incidencia anual de 0.4 por cada 100 pacientes pediátricos ingresados 

al servicio de pediatría, sin embargo, todos ingresaron con cuenta plaquetaria menor 
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de 20 000, condicionando un alto riesgo de hemorragia severa, en donde se incluye 

la hemorragia del sistema nervioso central.  

9. Limitantes 
 

Una de las mayores limitantes de este estudio fue la temporalidad, ya que el hospital 

fue unidad de concentración para la atención de pacientes de COVID durante dos 

años, lo que ocasiono la disminución del ingreso de pacientes con dicha patología, 

asi mismo. 

Otro problema encontrado fue el subdiagnostico al momento de registrar en la 

plataforma epidemiológica, ya que algunos pacientes se encuentran registrados con 

diagnósticos diferentes de acuerdo a las patologías presentadas durante su 

estancia.  

10.Conclusión. 
 

Se considero este estudio tuvo relevancia al demostrar que si bien la mayoría de los 

pacientes que ingresan con diagnóstico de púrpura trombocitopénica a la unidad 

solo tienen datos de hemorragia leve, la cuenta plaquetaria inicial esta por debajo 

de 20 000, es decir, con alto riesgo de presentar hemorragia a nivel de sistema 

nervioso central.  

Por tanto, se considera que la sospecha de esta enfermedad al primer contacto con 

el paciente de acuerdo a clínica nos permitiría iniciar el tratamiento correcto de 

manera oportuna, lo que disminuiría el riesgo de mortalidad y morbilidad asociados 

a esta patología.  
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