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1. Clasificación 

Registro: IMSS-143-08 

PROFESIONALES DE LA 
SALUD Hematólogo, médico familiar, medico internista, pediatra,  médico de urgencias, cirujano general, ginecólogo. 

CLASIFICACIÓN DE 
LA ENFERMEDAD 

D69 PURPURA Y OTRAS AFECCIONES HEMORRAGICAS, D69.3 PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA, D69.5 
TROMBOCITOPENIA SECUNDARIA. 

GRD 397 Trastornos de la coagulación. 

CATEGORÍA DE GPC Primero, Segundo y Tercer Nivel de Atención 
    
   Diagnóstico 
   Tratamiento                       

USUARIOS POTENCIALES Médico Hematólogo, Médico Familiar, Médico Internista, Médico Pediatra, Médico Urgenciólogo. Médico Cirujano, Médico Obstetra. 

TIPO DE ORGANIZACIÓN 
DESARROLLADORA 

Instituto Mexicano del Seguro Social 
Delegación Sur/UMAE HE CMN SXXI/ HGZ/UMF 8/México D.F. 
Delegación Nuevo León/ HE No. 25/Monterrey, Nuevo León. 
ISSSTE/ CMN 20 de Noviembre/México D.F. 
SSA/Hospital General de México/México D.F. 
SSA//Hospital General de Tapachula/Tapachula, Chiapas. 

POBLACIÓN BLANCO Hombres y Mujeres. 

FUENTE DE 
FINANCIAMIENTO/ 

PATROCINADOR 
Instituto Mexicano del Seguro Social. 

INTERVENCIONES Y 
ACTIVIDADES 

CONSIDERADAS 

Orientación y educación para la salud. 
Evaluación clínica. 
Diagnóstico. 
Tratamiento inmunomodulador e inmunosupresor. 
Terapia de soporte. 
Fármacos: corticosteroides, inmunosupresores, inmunoglobulinas, inmunomoduladores y anticuerpos monoclonales. 

IMPACTO ESPERADO EN 
SALUD 

Diagnóstico temprano y oportuno. 
Tratamiento médico óptimo. 
Mejorar los porcentajes de remisión completa y curación. 
Mejora de la calidad de la atención médica. 
Disminución en la mala utilización de recursos innecesarios para su diagnóstico y manejo. 

METODOLOGÍA 
 

Definir el enfoque de la GPC 
Elaboración de preguntas clínicas 
Métodos empleados para colectar y seleccionar evidencia 
Protocolo sistematizado de búsqueda 
     Revisión sistemática de la literatura 
     Búsquedas de bases de datos electrónicas 
     Búsqueda de guías en centros elaboradores o compiladores 
     Búsqueda manual de la literatura 
Número de Fuentes documentales revisadas: 130 
     Guías seleccionadas: 4 del período 2000-2008 ó actualizaciones realizadas en este período 
     Revisiones sistemáticas 5 
     Ensayos controlados aleatorizados 12 
     Reporte de casos 5 
Validación del protocolo de búsqueda  por la División de Excelencia Clínica de la Coordinación de Unidades Médicas de Alta 
Especialidad del Instituto Mexicano del Seguro Social 
Adopción de guías de práctica clínica Internacionales:  
     Selección de las guías que responden a las preguntas clínicas formuladas con información sustentada en evidencia 
Construcción de la guía para su validación  
      Responder a preguntas clínicas por adopción de guías 
      Análisis de evidencias y recomendaciones de las guías adoptadas en el contexto nacional  
      Responder a preguntas clínicas por revisión sistemática de la literatura y gradación de evidencia y recomendaciones 
      Emisión de evidencias y recomendaciones * 
Ver Anexo 1 
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MÉTODO DE 
VALIDACIÓN 

Validación del protocolo de búsqueda 
Método de Validación de la GPC: Validación por pares clínicos 
Validación Interna: Instituto Mexicano del Seguro Social/Delegación o UMAE/Unidad Médica 
Prueba de Campo:  Instituto Mexicano del Seguro Social/Delegación o UMAE/Unidad Médica 
Revisión externa : Academia Nacional de Medicina 

CONFLICTO DE 
INTERES 

Los autores y colaboradores manifiestan haber recibido apoyo para acudir a eventos académicos nacionales e internacionales, así como 
ponentes en eventos médicos de algunas compañías farmacéuticas, sin embargo, no existen conflicto de interés para el desarrollo de la 
presente guía de práctica clínica. 

REGISTRO Y 
ACTUALIZACIÓN REGISTRO  IMSS-143-08        FECHA DE  ACTUALIZACIÓN  a partir del registro 2 a 3 años 

 
Para mayor información sobre los aspectos metodológicos empleados en la construcción de esta guía, puede contactar al 

CENETEC a través del portal: http://www.cenetec.salud.gob.mx/. 
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2. Preguntas a responder por esta Guía 
 
 
 
Las preguntas son el punto de partida para la integración de una GPC, se elaboran para contribuir a llenar 
vacíos de conocimiento sobre un problema de salud o condición clínica específica, su adecuada 
construcción facilita la búsqueda de información que permitirá obtener respuestas precisas, objetivas y 
reproducibles 
 
 

¿Cómo se define y clasifica la Púrpura Trombocitopénica Inmunológica? 
 
¿Cómo se diagnóstica la Púrpura Trombocitopénica Inmunológica? 
 
Cuales son otras causas de trombocitopenia? 
 
¿Cuál es el Tratamiento inicial en la Púrpura Trombocitopénica Inmunológica? 
 
¿Cuál es el tratamiento de urgencia en la Púrpura Trombocitopénica Inmunológica? 
 
¿Cuál es la segunda línea de tratamiento en la Púrpura Trombocitopénica 
Inmunológica? 
 
¿Cuál es el tratamiento de la Púrpura Trombocitopénica Inmunológica Crónica 
Refractaria? 
 
¿Cuáles son los criterios de referencia para el segundo nivel de atención de un paciente 
con Púrpura Trombocitopénica Inmunológica?   
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3. Aspectos Generales 
3.1 Justificación 
 
 
La incidencia general de la púrpura trombocitopénica inmunológica (PTI) se calcula entre 1 a 12.5 casos 
(2.25 a 2.68) por 100,000 personas, otras estadísticas informan 100 casos por 1 millón de individuos 
por año y en niños se informa una incidencia de 4 a 5.3 por 100,000 personas (Fredericksen H y cols). 
Estas cifras pueden ser mayores, sin embargo, no existen estudios epidemiológicos que estimen la 
incidencia real de la enfermedad, incluso muchos casos de PTI aguda en niños no reciben atención médica 
especializada por lo que no se documentan estos casos. 
En niños la prevalencia es la misma entre hombres y mujeres, sin embargo, en adultos la relación mujer-
hombre es de 2.6-3:1. Edad: en los niños la enfermedad puede afectar a cualquier edad, siendo el pico de 
prevalencia entre los 3 y 5 años de edad. En los adultos la mayor prevalencia se presenta entre los 15 y 
40 años, sin embargo, un estudio realizado en Dinamarca encontró que el promedio de edad fue de 56 
años con un incremento progresivo después de los 60 años (Bussel J). 
El tratamiento de la enfermedad va encaminado en obtener: 1- respuesta clínica, 2- respuesta de 
laboratorio y 3- respuestas completas y sostenidas o la curación de la enfermedad. Esto se logra mediante 
diferentes fases de tratamiento secuenciales que va desde el inicio con corticosteroides, seguido de la 
esplenectomía, hasta el empleo de inmunosupresores y anticuerpos monoclonales en caso de no 
respuesta (George JN). 
No existen criterios específicos para el diagnóstico de la PTI y en la práctica cotidiana ocurre una gran 
heterogeneidad en su tratamiento. Por lo tanto esta guía pretende establecer criterios sólidos de 
diagnóstico y tratamiento basados en la mejor evidencia científica disponible 
 
 

3.2 Objetivo de esta Guía 

La Guía de Práctica Clínica  Diagnóstico y Tratamiento  de Púrpura Trombocitopénica Inmunológica 
Forma parte de las Guías que  integrarán el CCatálogo Maestro de Guías de Práctica Clínica, el cual se 
instrumentará a través del Programa de Acción EEspecífico de Guías de Práctica Clínica, de acuerdo con 
las estrategias y líneas de acción que considera el PPrograma Sectorial de Salud 2007-2012.  
 
La finalidad de este Catálogo, es establecer un referente nacional para orientar la toma de decisiones 
clínicas basadas en recomendaciones sustentadas en la mejor evidencia disponible. 
 
Esta guía pone a disposición del personal del Primero y Segundo nivel de atención, las recomendaciones 
basadas en la mejor evidencia disponible con la intención de estandarizar las acciones nacionales sobre:  
 

Definir el abordaje de diagnóstico del paciente adulto con PTI en el primero, segundo  y tercer 
nivel de atención 
Proporcionar recomendaciones razonadas y sustentadas en la mejor evidencia científica 
disponible sobre el tratamiento del paciente con PTI 
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Unificar criterios de diagnóstico y tratamiento en la práctica clínica en el manejo del paciente con 
PTI. 
Establecer los criterios de referencia y contrareferencia oportuna al segundo y tercer nivel de 
atención de un paciente con PTI. 

 
Lo que favorecerá la mejora en la efectividad, seguridad y calidad de la atención médica, contribuyendo 
de esta manera al bienestar de las personas y de las comunidades, que constituye el objetivo central y la 
razón de ser de los servicios de salud. 
 
 
3.3 Definición 

La púrpura trombocitopénica inmunológica (PTI), también denominada púrpura trombocitopénica 
inmune o idiopática es una enfermedad hemorrágica caracterizada por la destrucción prematura de 
plaquetas debido a la unión de un autoanticuerpo, habitualmente de la clase IgG, a las glucoproteínas 
plaquetarias (GPIIb-IIIa) y la posterior depuración por el sistema fagocítico  (Cines y cols) mononuclear. 
También se encuentran involucrados mecanismos citototóxicos y en algunos casos los anticuerpos  
antiplaquetatarios pueden afectar la producción de las plaquetas. 
 
Clasificación. La PTI se clasifica en función del tiempo de evolución en aguda, cuando la duración es 
menor de 6 meses y crónica cuando ésta tiene más de 6 meses de evolución después del diagnóstico. La 
importancia de determinar si es aguda o crónica fundamentalmente se asocia con la evolución de la 
enfermedad, por ejemplo en los niños el 70% de los casos son agudos, habitualmente ocurren después de 
un evento infeccioso y tienen un curso autolimitado, en contraste con la población adulta en dónde la 
mayor parte de los casos (70-80%) tienden a evolucionar hacia la cronicidad (Godeau B y cols). 
Se denomina PTI crónica refractaria (Karpatkin S, Pizzuto J) cuando el paciente no responde a la 
esplenectomía y mantiene cuenta de plaquetas por debajo de 20-30 x 109/L requiriendo de otras 
modalidades de tratamiento.  

También la enfermedad se divide en: 
1. Púrpura trombocitopénica inmune o idiopática. 
2. Trombocitopenia inmune secundaria (i.e. a lupus eritematoso generalizado, etc.). 
3. Trombocitopenia inducida por medicamentos. 
4. Trombocitopenia relacionada a infección viral. 

 
Fisiopatología. Actualmente se conoce que la PTI es mediada por autoanticuerpos. Esto se dedujo de las 
observaciones de neonatos nacidos de mujeres afectadas con la enfermedad quienes desarrollaban 
trombocitopenia transitoria. Estas observaciones fueron confirmadas sobre el fundamento de la presencia 
de trombocitopenia transitoria en voluntarios sanos a quienes se les transfundía plasma de individuos 
afectados con la enfermedad. Estos autoanticuerpos son principalmente IgG y ocasionalmente IgM e IgA 
y están presentes entre el 50 y 70% de los pacientes.  
Los autoanticuerpos que reaccionan a las plaquetas se unen a las glucoproteínas GPIIb-IIIa, 
principalmente, pero también pueden unirse a otros antígenos como; Ib-IX, Ia-IIa, IV y V, así como a otros 
determinantes antigénicos, de hecho es típica la presencia de anticuerpos contra múltiples antígenos. Así 
las plaquetas opsonizadas con los autoanticuerpos IgG tienen una depuración acelerada por el sistema 
fagocítico mononuclear a través de los receptores Fc  expresados sobre la superficie de macrófagos 
tisulares principalmente del bazo e hígado. Los anticuerpos son generados por una sola clona de células B, 
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mediado por un antígeno específico, bajo el control de células T cooperadoras y las citocinas que ellos 
producen como: IL-2, interferón gama (IFN alfa) y reducción de IL-4 e IL-5 (Chong BH y cols). 
 
Datos Clínicos. Es importante considerar para el diagnóstico de la enfermedad la sintomatología, la 
evolución de la misma y datos clínicos asociados. La forma aguda de la enfermedad es la presentación 
característica en los niños a diferencia de los adultos en quienes tiene un inicio insidioso y habitualmente 
no le precede una infección viral u otra enfermedad infecciosa. Los signos y síntomas son muy variables y 
puede ir desde presentaciones asintomáticas, pacientes con hemorragias mucocutáneas hasta pacientes 
con hemorragias activas en cualquier sitio. 
Los pacientes con cuenta de plaquetas por arriba de 50 x 109/L, el diagnóstico de la PTI es incidental 
debido a que no presentan sintomatología hemorrágica. Por otro lado los enfermos con cuenta de 
plaquetas entre 30 y 50 x 109/L tienen petequias y equimosis al mínimo trauma; en contrate los 
enfermos con cifras de plaquetas de 10 a 30 x 109/L, quienes presentan petequias, equimosis, epistaxis, 
gingivorragias y/o metrorragias espontáneas. Los pacientes con cifra de plaquetas menor a 10 x 109/L 
tienen un alto riesgo de hemorragias internas, incluyendo hemorragia en órganos vitales, por ejemplo en 
el sistema nervioso central. 
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4. Evidencias y Recomendaciones

 
 
La presentación de la evidencia y recomendaciones en la presente guía corresponde a la información 
obtenida de GPC internacionales, las cuales fueron usadas como punto de referencia. La evidencia y las 
recomendaciones expresadas en las guías seleccionadas, corresponde a la información disponible 
organizada según criterios relacionados con las características cuantitativas, cualitativas, de diseño y tipo 
de resultados de los estudios que las originaron. Las evidencias en cualquier escala son clasificadas de 
forma numérica y las recomendaciones con letras, ambas, en orden decreciente de acuerdo a su fortaleza. 
 
En el caso de no contar con GPC como documento de referencia, las evidencias y recomendaciones 
fueron elaboradas a través del análisis de la información obtenida de revisiones sistemáticas, metaanálisis, 
ensayos clínicos y  estudios observacionales. La escala utilizada para la gradación de la evidencia y 
recomendaciones de éstos estudios fue la escala shekelle modificada. 
 
Las evidencias y recomendaciones provenientes de las GPC utilizadas como documento base se gradaron 
de acuerdo a la escala original utilizada por cada una de las GPC. En la columna correspondiente al nivel 
de evidencia y recomendación el número y/o letra representan la calidad y fuerza de la recomendación,  
las siglas que identifican la  GPC o el nombre del primer autor y el año de publicación se refieren a la cita 
bibliográfica de donde se obtuvo la información como en el ejemplo siguiente: 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 
E. La valoración del riesgo para el desarrollo de 
UPP, a través de la escala de Braden tiene una 
capacidad predictiva superior al juicio clínico 
del personal de salud 

2++ 
(GIB, 2007) 

 
En el caso de no contar con GPC como documento de referencia, las evidencias y recomendaciones 
fueron elaboradas a través del análisis de la información obtenida de revisiones sistemáticas, metaanálisis, 
ensayos clínicos y  estudios observacionales. La escala utilizada para la gradación de la evidencia y 
recomendaciones de estos estudios fue la escala Shekelle modificada. 
 
Cuando la evidencia y recomendación fueron gradadas por el grupo elaborador, se colocó en corchetes la 
escala utilizada después del número o letra del nivel de evidencia y recomendación, y posteriormente el 
nombre del primer autor y el año como a continuación: 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 
E. El zanamivir disminuyó la incidencia de las 
complicaciones en 30% y el uso general de 
antibióticos en 20% en niños con influenza 
confirmada  

Ia 
[E: Shekelle] 

Matheson, 2007 
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Los sistemas para clasificar la calidad de la evidencia y la fuerza de las recomendaciones se describen en el 
Anexo 1. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

4.1 Prevención primaria 
4.1.1 Promoción a la salud 
4.1.1.1 Estilo de vida 

 
Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

La púrpura trombocitopénica inmunológica 
(PTI), también denominada púrpura 
trombocitopénica idiopática es una 
enfermedad hemorrágica autoinmune 
caracterizada por la destrucción prematura de 
plaquetas debido a la unión de un 
autoanticuerpo, habitualmente de la clase IgG, 
a las glucoproteínas plaquetarias (GPIIb-IIIa) y 
la posterior depuración por el sistema 
fagocítico mononuclear. 
 

IV 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006 

La incidencia general se calcula entre 1 a 12.5 
casos (2.25-2.68) por 100,000 personas. 
Otras estadísticas informan 100 casos por 1 
millón de individuos por año. 

IV 
[E. Shekelle] 

Martínez-Murillo, 2007 

La incidencia en niños en Europa es de 
4.6/100,000 habitantes y en EUA 7.2 por 
100,000 habitantes. 
En niños no hay diferencia en cuanto al sexo. 

IV 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006 

 

E 

R 

Evidencia

Recomendación

E 

E 

E 

Buena práctica/R 
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En adultos la incidencia es de 5.8 a 
6.6/100000 habitantes. 
Un estudio demostró que la incidencia es de 
5.5 x109/L habitantes con cuenta de 
plaquetas <100 x109/L y la incidencia es de 
3.2 cuando la CP es <50 x109/L. 
La afectación es mayor en mujeres con una 
relación 3:1. 
 

IV 
[E. Shekelle] 

Williams, 2006 
Fredericksen,1999 

 

La PTI es un trastorno de la autoinmunidad 
que se caracteriza por la producción anormal 
de autoanticuerpos, habitualmente de la clase 
IgG (1 y 3) y que están dirigidos contra 
determinantes antigénicos sobre las 
glucoproteínas plaquetarias, particularmente 
GpIIb/IIIa. 
Las plaquetas opsonizadas con anticuerpos IgG 
sufren una depuración acelerada por receptores 
Fc gama que son expresados por macrófagos, 
predominantemente bazo e hígado 
 

IV 
[E. Shekelle] 

Cines DB, 2005 
 

La PTI se clasifica en: 
a) Por tiempo en cuanto a la duración de la 
trombocitopenia en: 
1.- PTI Aguda con evolución <6 meses. 
2.- PTI Crónica evolución >6 meses. 
3.- PTI Crónica Refractaria sin respuesta  a 
esplenectomía. 
 
b) En base a la presencia o ausencia de otras 
enfermedades se clasifica: 
1.- Primaria (ausencia de otra enfermedad) 
2.- Secundaria (presencia de otra enfermedad).
 
c) De acuerdo a la edad del paciente: 
1.- PTI en niños. 
2.- PTI en adultos 

IV 
[E. Shekelle] 
Stassi, 2008. 

Williams, 2006. 
 

E 

E 

E 
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4.2  Prevención Secundaria 
4.2.1  Detección  
4.2.1.1  Factores de Riesgo 

4.2.2  Diagnostico  
4.2.2.1  Diagnóstico clínico 

 

El examen físico en los pacientes con PTI 
habitualmente es normal, es decir no se asocia 
con linfadenomegalia, hepatomegalia ni 
esplenomegalia. únicamente se observan las 
lesiones purpúricas. 
Si se asocia con otras alteraciones descartar 
una causa secundaria. 
 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

 

En la PTI de niños la enfermedad 
habitualmente esta precedida por infecciones 
virales o bacterianas. 
El inicio es súbito a los pocos días (< 6 
semanas) de una enfermedad infecciosa. 
En más del 70% de los niños la enfermedad se 
resuelve dentro de los primeros 6 meses. 
Algunos pacientes cuentan con el antecedente 
de inmunización reciente. 
 

 
IV 

[E. Shekelle] 
Tarantino, 2007. 

 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado

 

La PTI en los adultos tiene un inicio insidioso 
que varía ampliamente, en la fase inicial puede 
ser asintomática, sin embargo, los datos clínicos 
por excelencia se caracterizan por la presencia 
de púrpura sicca o húmeda: 
Petequias, equimosis, epistaxis, gingivorragias, 
metrorragias y hemorragias en cualquier sitio. 
(Anexo 3 [Cuadro I]) 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

 

Sospechar de PTI en pacientes con púrpura de 
inicio lento y progresivo. 

C 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy,2003. 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado

R 

E 

E 

E 
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Se recomienda que ante la sospecha de PTI se 
efectúe una historia clínica rigorosa con 
semiología completa de las manifestaciones 
hemorrágicas con tiempo de evolución, 
antecedentes de hemorragias. Hacer énfasis en 
datos ginecoobstétricos, quirúrgicos, 
extracciones dentales y transfusionales. 
 

 
C 

[E. Shekelle] 
Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 

 

Es necesario verificar la presencia de otra 
sintomatología que pueda estar asociada a 
otras enfermedades como; enfermedades 
autoinmunes, infecciones virales, 
enfermedades hematooncológicas. 

 

 
C 

[E. Shekelle] 
Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 

 
 
4.2.2  Diagnostico  
4.2.2.2  Pruebas Diagnósticas 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 

La sospecha de PTI debe de confirmarse 
mediante la realización de una biometría 
hemática con revisión del frotis de sangre 
periférica. 
Los valores normales de plaquetas son de 150 
a 450 x 109/L. 
 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

 

Se considera trombocitopenia cuando un 
paciente tiene menos de 150 x 109/L 
plaquetas  corroborado en por lo menos dos 
determinaciones con frotis de sangre periférica.
Los otros parámetros en la biometría hemática 
deben de ser normales, en caso de una anemia 
microcítica hipocrómica puede deberse a 
historia de  hemorragia crónica. 
 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

 

Se recomienda que para excluir 
pseudotombocitopenia secundaria a 
aglutinación plaquetaria por EDTA se efectue 
una biometría hemática con otro 
anticoagulante (citrato de sodio o heparina)  . 
El frotis de sangre periférica debe ser 
examinado cuidadosamente para excluir 
trastornos como leucemias, mielodisplasia, 
anemia megaloblástica. 
 

C 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

R 

R 

E 

R 

E 
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El aspirado de médula ósea  no siempre puede 
ser requerido de inicio para hacer el diagnóstico 
de PTI. 
Generalmente es normal o incrementado el 
número de megacariocitos de morfología 
normal. 
 

IV 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006. 
Calpin,1998. 

 

Las guías Británicas recomiendan que el 
aspirado de médula ósea se realice en caso de 
PTI refractaria a esteroides o esplenectomía, 
así como pacientes con duda diagnóstica o que 
tenga mas de 60 años. 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

 

Acorde a las guías Británicas se recomienda 
efectuar el aspirado de médula ósea en 
paciente con más de 60 años de edad, así como 
en pacientes con duda diagnóstica o en caso de 
PTI refractaria a esteroides o esplenectomía. 

C 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 

 

El  ensayo directo para medir anticuerpos 
unidos a plaquetas tiene una sensibilidad 
estimada de 49 a 66% una especificidad 
estimada de 78 a 92% y un valor predictivo 
positivo de 80 a 83%. Una prueba negativa no 
excluye el diagnóstico. 
 

II 
[E. Shekelle] 
Cines, 2002. 

 

 

Las guías británicas no recomiendan el uso 
rutinario de anticuepos antiplaquetas. 

C 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

 

La medición de niveles de trombopoyetina 
puede ser de utilidad en casos diagnóstico 
complejo de trombocitopenia y es 
particularmente útil para distinguir entre 
producción reducida o incrementada de 
plaquetas. 
 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 

 

La medición de trombopoyetina no se 
recomienda como parte de los estudios de 
rutina de la PTI. 
 

C 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

E 

E 

R 

E 

R 

E 

R 
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Los estudios demuestran que es indispensable 
descartar otras causas secundarias de 
trombocitopenia asociada a VIH, o hepatitis 
virales. 
 

III 
[E. Shekelle] 

Idiopathic trhombocytopenic purpura A Practice 
Guideline developed by explicit methods for the 

american society of hemarology, 1994. 
 

 

Algunas series de casos han documentado la 
presencia de trombocitopenia como primera 
manifestación de una enfermedad autoinmune 
como: Lupus eritematoso generalizado (LEG) 
síndrome de anticuerpos antifosfolípidos 
(SAAF), etc. 
 

III 
[E. Shekelle] 

Idiopathic trhombocytopenic purpura A Practice 
Guideline developed by explicit methods for the 

american society of hemarology, 1994. 
 

 Se recomienda que en los pacientes con PTI se 
efectúen estudios para hepatitis B, C y VIH. 
Además de estudios inmunológicos como; 
anticuerpos anticardiolipina, anticoagulante 
lúpico, anticuerpos antinucleares, anti DNA. 
Prueba de coombs para descartar anemia 
hemolítica autoinmune. 
 

 
Este grupo de Consenso que 

elaboro las Guías. 

 

Un estudio sistematizado con 1555 pacientes 
(696 evaluables) confirman una prevalencia 
del 65% de Helicobacter Pylori en pacientes 
con PTI. Los resultados de erradicación 
demuestran un incremento en la cuenta de 
plaquetas del 42.7% 
 

Ia 
[E. Shekelle] 
Stassi, 2008. 

 

 

Se recomienda la detección y erradicación de 
Helicobacter Pylori en pacientes previos a la 
esplenectomía y en refractarios. 
 

A 
[E. Shekelle] 
Stassi, 2008. 

4.2.2  Diagnostico  
4.2.2.3 Diagnóstico Diferencial
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 

Las diferentes series de casos han informado 
que algunos pacientes con sospecha de PTI 
primaria, pueden tener una enfermedad 
asociada, por tal motivo siempre se establece 
como criterios de selección en los estudios 
clínicos la exclusión de enfermedades 
secundarias. 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 

E 

E 

E 

R 

E 

/R 
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Series de casos han documentado que algunos 
pacientes con el diagnóstico de PTI primaria 
pueden evolucionar a otra enfermedad 
autoinmune o documentarse una enfermedad 
infecciosa. 

III 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 

 

Se recomienda en todo paciente con sospecha 
de PTI descartar causas secundarias tales 
como: enfermedades autoinmunes, infecciones 
(virales o bacterianas), síndromes 
mielodisplásicos, desordenes 
linfoproliferativos, empleo de medicamentos y 
agamaglobulinemias. 
(Anexo 3 [Cuadro II]) 

C 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003 

 
 
4.2.2  Tratamiento  
4.2.3.1 Tratamiento Inicial 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 

Es importante distinguir el criterio para el 
tratamiento de la PTI que depende 
fundamentalmente de la presentación clínica, 
la cuenta de plaquetas y la evolución de la 
enfermedad. 

IV 
[E. Shekelle] 

Martínez-Murillo, 2007. 
 

 

La primera línea de tratamiento en los 
pacientes con PTI son los glucocorticoides y en 
algunos casos inmunoglobulinas. 

I 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006. 

 

 

Los criterios para iniciar tratamiento en 
pacientes con PTI son: cifra de plaquetas y 
manifestaciones clínicas de hemorragia. 
(Algoritmo 2) 

IV 
[E. Shekelle] 

Ruggeri, 2008. 
 

 

Se recomienda el inicio de tratamiento con 
corticosteroides en pacientes con cifra de 
plaquetas <30 x109/L y evidencia de 
hemorragia. 
Los pacientes con ausencia de síntomas y >30 
x109/L plaquetas probablemente no requieran 
de tratamiento, excepto cuando vayan a ser 
sometidos un procedimiento quirúrgico o se 
encuentren bajo trabajo de parto (Algoritmo 
2) 
 

C 
[E. Shekelle] 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 

R 

E 

E 

E 

R 

E 
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La dosis recomendada de prednisona es de 1.0 
a 2.0 mg x Kg/peso/día (2 a 4 semanas) e 
iniciar con cifra de plaquetas <30 x109/L. 
Las evidencias demuestran que no hay 
diferencias entre una sola toma o dosis 
fraccionadas, por lo que se recomienda una 
sola toma. 

C 
[E. Shekelle] 

National Guideline Clearinghouse, 22007. 
 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003 
 

 

Los porcentajes de respuesta a la prednisona s 
aproximadamente del 75%, sin embargo, 
únicamente entre el 20 al 30% tienen 
respuestas prolongadas. 
Si el paciente no tiene respuesta con tres 
semanas de tratamiento con prednisona, otras 
opciones terapéuticas deberían ser 
consideradas 

III 
[E. Shekelle] 

Idiopathic trhombocytopenic purpura A Practice 
Guideline developed by explicit methods for the 

american society of hemarology, 1994. 
 

Guidelines for the investigation management of 
idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, 

children and in pregnancy, 2003. 
 

 

Estudios clínicos han documentado que la 
Inmunoglobulina endovenosa (IgG IV) produce 
incremento en la cifra de plaquetas en 
aproximadamente el 75% de los pacientes, sin 
embargo, la respuesta es transitoria. La IgGIV 
no ha demostrado efecto a largo plazo. 
 

IV 
[E. Shekelle] 

Guidelines on the use of intravenous immune 
globulin for hematologic conditions, 2007. 

 

 

Los estudios de IgG IV en PTI emplean al 
menos cualquiera de los siguientes dos 
esquemas: 
a) 1 g xKg/día (1 a 2 días). 
b) 0.4 g x Kg/día por 5 días. 
 

IV 
[E. Shekelle] 

Guidelines on the use of intravenous immune 
globulin for hematologic conditions, 2007. 

 

El empleo de IgG IV debe indicarse en 
pacientes con PTI Aguda con hemorragias 
graves o que ponen en riesgo la vida. 
 

D 
[E. Shekelle] 

Guidelines on the use of intravenous immune 
globulin for hematologic conditions, 2007. 

 

Un estudio efectuado en 125 pacientes con 
PTI con Dexametasona 40 mgs/día por 4 días, 
informa que el 85% tiene incremento en la 
cifra de plaquetas. 

II 
[E. Shekelle] 
Chen, 2003. 

 

 

El empleo de dexametasona todavía no esta 
validado, por lo cual no se recomienda como 
tratamiento inicial. Sin embargo, es un 
tratamiento alternativo. 
 
 
 

B 
[E. Shekelle] 
Stassi, 2007. 

R 

E 

E 

E 

R 

E 

R 
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 En caso que el paciente no tenga respuesta a 
prednisona (> 4 semanas), se recomienda 
mantener una dosis baja, por ejemplo 0.25 mg 
x Kg/día. 
 

 
Este grupo de Consenso 

que elaboro las Guías. 

 Si el paciente no tiene respuesta clínica y 
mantiene cifra de plaquetas <30 x109/L 
plaquetas, se recomienda el empleo de otros 
fármacos como danazol o IgG anti-D, esto con 
el objetivo de mantener una cifra de plaquetas 
>50 x109/L plaquetas y se pueda efectuar a la 
esplenectomía. 
 

 
Este grupo de Consenso 

que elaboro las Guías. 

 

El rituximab es un anticuerpo monoclonal 
quimérico humanizado (IgG1/ ) dirigido 
contra el antígeno CD20 expresado en los 
linfocitos normales (desde el linfocito pre B 
hasta el linfocito B). Su mecanismo de acción 
parece estar mediado por citotoxicidad 
mediada por complemento anticuerpos e 
inducción de la apoptosis. 
 

II 
[E. Shekelle] 

Godeau, 2008. 
 

 

Godeau y colaboradores en un ensayo clínico 
abierto con 65 pacientes con PTI crónica no 
esplenectomizados fueron tratados con 
rituximab de (375 mg/m2) semanalmente por 
4 semanas y con respuestas del 40% y sólo el 
33% mantenía respuestas por dos años. 
 

II 
[E. Shekelle] 

Godeau, 2008. 
 

 
 
4.2.2  Tratamiento 
4.2.3.2 Tratamiento de Urgencia 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 

Se considera hemorragia grave y que amerita 
tratamiento de urgencia al pacientes que presente 
trombocitopenia de < 30x109/L) y presente 
clínicamente púrpura generalizada, hemorragia 
subconjuntival, bulas hemorrágicas en cavidad oral, 
pacientes con hemorragia activa (hematuria, 
epistaxis, gingivorragias, etc.) y en mujeres con 
hemorragia transvaginal. 
 

IV 
[E. Shekelle] 
Bussel 2006. 

 

 Se recomienda la hospitalización en pacientes con 
púrpura generalizada, hemorragia subconjuntival, 
bulas hemorrágicas en cavidad oral, pacientes con 
hemorragia activa (hematuria, epistaxis, etc.) y en 
mujeres con hemorragia transvaginal. 

 
El grupo de consenso 
que elaboro esta guía. 

 
 

E 

E 

E 

/R 

/R 

/R 
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Algunos estudios han empleado 
inmunoglobulina endovenosa a altas dosis en 
pacientes con hemorragia que comprometen la 
vida con respuestas cercanas a 75%. 
a) 1 g xKg/día (1 a 2 días). 
b) 0.4 g x Kg/día por 5 días. 
 

IV 
[E. Shekelle] 

Guidelines on the use of intravenous immune 
globulin for hematologic conditions, 2007. 

 

Algunas series de casos informan del 
tratamiento de urgencia con Metil 
prednisolona 30 mgs x Kg/día (máximo 1 
g/día) administrar intravenosamente en 30 
minutos. 

IV 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006. 

 

 

En pacientes con trombocitopenia severa (<30 
x 109/L) y hemorragia se recomienda el 
soporte transfusional con Concentrados 
plaquetarios (1 U x 15 kg peso) o 1 unidad de 
aféresis. De preferencia administrar posterior a 
IgG IV con objeto de mantener una mayor 
sobrevida de plaquetas. 
 

D 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006. 

 

 

Los antifibrinolíticos (ácido aminocaproico, 
aprotinina, etc) pueden ser empleados para 
reducir la hemorragias en mucosas. 
No emplear en caso de hematuria por el riesgo 
de obstrucción. 

IV 
[E. Shekelle] 

Williams, 2006 
 

                   
 
4.2.2 Tratamiento  
4.2.3.3 Tratamiento de Segunda Linea 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 

El bazo es el órgano responsable de la 
destrucción plaquetaria y la esplenectomía 
permanece aún como la segunda línea de 
tratamiento cuando han fallado medidas 
terapéuticas previas. El procedimiento no es 
estrictamente “curativo” debido a que el 
mecanismo inmunológico persiste y 
únicamente se remueve uno de los principales 
sitios de destrucción. 
 

IV 
[E. Shekelle] 

Martínez-Murillo, 2007. 
 

 

La esplenectomía ha demostrado en el 
transcurso del tiempo y en los diversos 
estudios clínicos y de metaanálisis que 
continúa siendo la mejor opción de tratamiento 
en pacientes sin respuesta a esteroides. 

III 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003  

E 

E 

R 

E 

E 

E 
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La esplenectomía se recomienda en pacientes 
que no tenga respuesta con el tratamiento de 
esteroides. 
 

C 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003. 

 

Recomendaciones pre-operatorias. Se 
recomienda que a los pacientes se les 
incrementen los niveles de plaquetas a base de 
IgG IV, prednisona o bolos de dexametasona 
con objeto de disminuir los riesgos de 
hemorragia perioperatoria. Stasi recomiendan 
tratamiento para pacientes con cuenta de 
plaquetas por debajo de 30 x 109/L. 
(Anexo 3 [Cuadro II]) 
 

C 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003. 
D 

Stassi, 2008. 
 

 

La mortalidad asociada a infección 
postoperatoria es de 0.73 x 1000 
pacientes/año. Es importante la prevención de 
la infección post-esplenectomía principalmente 
contra pneumococo, aunque también existen 
vacunas para prevenir la infección por 
Haemophilus influenzae B y meningococo 
(vacunas conjugadas) para lo cual es necesaria 
la administración de la vacuna dos semanas 
previas a la cirugía y posteriormente 
administrarla cada cinco años por diez años.  

II 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003 
 

 

Algunos estudios recomiendan el uso de 
penicilina o eritromicina en los primeros 3 años 
después de la esplenectomía, sin embargo, no 
hay estudios que hayan documentado su 
eficacia en la prevención de la infección por 
neumococo, sin embargo, es importante que el 
paciente siempre lo mencione en caso de 
alguna urgencia u hospitalización.   
 

B 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003 
 

 

El empleo de antibióticos después de la 
esplenectomía con fenoximetilprednisolona 
250 a 500 mgs dos veces al día o eritromicina 
500 mgs dos veces al día, es controversial. Por 
lo tanto no se recomienda indiscriminadamente 
su empleo. 
 

B 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003 
 

R 

R 

E 

R 

R 
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La esplenectomía puede ser efectuada por tres 
procedimientos quirúrgicos: cirugía abierta, 
cirugía laparoscópica y embolización de la 
arteria esplénica. 
Los estudios no demuestran diferencias en las 
respuestas entre la cirugía laparoscópica y 
cirugía abierta.  
 

IV 
[E. Shekelle] 

Godeau, 2007 
 

 

La cirugía laparoscópica ha demostrado una 
morbilidad de 9.6 versus 12.9 con cirugía 
abierta y la mortalidad es 0.2 versus 1% 
respectivamente. En base a esto se recomienda 
en primer lugar la cirugía laparoscópica que se 
asocia con menos molestias postoperatorias. 
 

D 
[E. Shekelle] 

Kojouri, 2004 
 

 

El valor de la embolización esplénica es una 
alternativa en pacientes con alto riesgo 
quirúrgico, pero se asocia con ruptura 
esplénica. Por o tanto no se recomienda su uso 
generalizado. 

D 
[E. Shekelle] 

Kimura F, 2002 

 

Aunque el procedimiento de esplenectomía es 
sencillo, requiere que el equipo quirúrgico 
tenga experiencia en este tipo de pacientes. Se 
ha sugerido que se requiere soporte 
transfusional con plaquetas únicamente 
mientras se liga la arteria esplénica, sin 
embargo, no existen estudios sólidos a este 
respecto. 
 

D 
[E. Shekelle] 

Martínez-Murillo, 2007. 
 

 

Los porcentajes de respuesta a la 
esplenectomía varían en cada serie, sin 
embargo, los porcentajes fluctúan desde el 
77% en el postoperatorio inmediato hasta 60 
al 65% a largo plazo. 

[E. Shekelle] 
IIb 

Pizzuto, 1984 
II 

Bussel, 2006 

 

 
El tiempo requerido para alcanzar una cifra de 
plaquetas normales y la magnitud de la 
recuperación plaquetaria han demostrado ser 
predictores útiles de la respuesta a la 
esplenectomía.  Los pacientes jóvenes 
responden mejor a la esplenectomía. 
Los pacientes que tienen cifra de plaquetas 
normales a los 3 días o más 500 x 109/L al día 
diez, tienen buena respuesta a la 
esplenectomía. 

IV 
[E. Shekelle] 

Williams, 2006 
 

                  

E 

R 

R 

R 

E 

E 
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4.2.2  Tratamiento 
4.2.3.4 Tratamiento de PTI Crónica Refractaria 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 

La PTI crónica refractaria se considera a 
aquellos pacientes que no tienen respuesta a la 
esplenectomía. Es decir que tengan 
trombocitopenia persistente a pesar del 
manejo inicial convencional con prednisona y 
esplenectomía. 
 

IV 
[E. Shekelle] 

George, 2006. 
 

 

Las evidencias demuestran que el porcentaje 
de pacientes con PTI crónica refractaria es del 
9 al 30%, esto varía de acuerdo a la serie de 
pacientes. 

IV 
[E. Shekelle] 

George, 2006. 
 

 

Los estudios demuestran que un porcentaje de 
pacientes con PTI crónica refractaria pueden 
tener respuesta con tratamiento  base de 
prednisona (1 a 1.5 mgs x kg/día) de 2 a 4 
semanas. 

IIb 
[E. Shekelle] 

Pizzuto, 1984. 
 

 

Los estudios demuestran que un porcentaje de 
pacientes con PTI crónica refractaria pueden 
tener respuesta con tratamiento  base de 
prednisona de 2 a 4 semanas 

IIb 
[E. Shekelle] 

Pizzuto, 1984. 
 

 

Un estudio clínico informa de respuestas 
favorables con el empleo dexametasona 40 
mgs VO/día x4 días cada mes por 6 meses. 
Con respuestas del 100% con más de 100 
x109/L plaquetas por 6 meses. 
Sin embargo, otros grupos no han logrado 
reproducir estos resultados. 
En México se ha informado un porcentaje del 
47%. 
 

IIb 
[E. Shekelle] 

Andersen,1994 
IIb 

Gutiérrez-Espíndola, 2004 
 

 

El empleo con pulsos de metil prednisolona ha 
demostrado su utilidad en PTI refractaria a 
dosis de 30 mgs x Kg x día por 3 días, 
posteriormente 4 días, seguido de 5 días y 
finalmente cada semana 

II 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003 
 

E 

E 

E 

E 

E 

E 
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Se recomienda a los pacientes con PTI sin 
respuesta a esplenectomía reiniciar en primer 
lugar con corticosteroides (prednisona o 
dexametasona) 
 

B 
[E. Shekelle] 

British Committee for Standards in 
Haematology General Haematology Task Force.

Guidelines, 2003 
 

 

Ahn y cols. informaron que de 22 pacientes 
tratados con danazol a las dosis de 200 mg 2 a 
4 veces al día por más de 2 meses, el 60% 
presentó incremento en la cuenta de plaquetas 
por más de 2 meses. Un estudio realizado por 
Maloisel y cols. utilizaron al danazol como 
tratamiento único en pacientes con PTI 
refractaria, con una dosis fija de 600 mg al día 
logrando remisiones en 67% de sus pacientes y 
el 42% se mantuvo en remisión completa 
después de 10 años. 
 

II 
[E. Shekelle] 
Ahn,1989. 

Maloisel, 2004. 
 

 

Se recomienda a los pacientes con PTI sin 
respuesta a esplenectomía y esteroides asociar 
el empleo de danazol 10 mgs x kg/día (400-
800 mgs/día) 
 

B 
[E. Shekelle] 
Ahn,1989. 

Maloisel, 2004. 

 

Se recomienda la detección y erradicación de 
Helicobacter Pylori en pacientes en 
refractarios. 

B 
[E. Shekelle] 

Kurtoglu E, 2004. 

 

Salama y cols.  identificaron que la infusión de Ig 
Anti-D en pacientes con PTI fue asociada con 
incremento en la cifra de plaquetas.  
Diversos ensayos clínicos no aleatorizados han 
comprobado la efectividad de esta tratamiento en 
aproximadamente el 50% de los pacientes. 
Un estudio en México ha demostrado que el 50% 
de los pacientes refractarios tuvieron respuestas. 
 

III 
[E. Shekelle] 

Martínez-Murillo C, 2002. 
 

 

La azatioprina  es el inmunosupresor de mayor uso 
a dosis de 1-4 mg/Kg. de peso/ día en promedio 2 
mg/Kg./día (máximo 150 mg) produce respuestas 
mayores al 25% y la mayoría de ellas sostenidas 
Bouroncle y cols. Por su parte, Quiquandon y cols. 
informaron que de 53 pacientes tratados con 
azatioprina por una media de 18 meses, 64% 
tuvieron incremento en la cuenta de plaquetas y en 
45% tuvo remisiones completas. La azatioprina 
tiene un efecto lento y debe ser administrado por 
un mínimo de 6 meses antes de considerar que 
existe falla al tratamiento.  

III 
[E. Shekelle] 

Bouroncle, 1969. 
III 

Quiquandon, 1990. 
 

R 

E 

R 

R 

E 

E 
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Ciclofosfamida: Se puede utilizar de forma oral 
diaria a dosis de 1 a 2 mg/Kg. de peso/día o de 
forma intermitente (cada 3-4 semanas) en 
pulsos intravenosos a dosis 1 a 1.5 g/m2. 
Generalmente las respuestas se observan entre la 
2ª y 10ª semana de tratamiento y ésta puede 
persistir después de discontinuar el fármaco. 

II 
[E. Shekelle] 
Stasi, 2004. 

 
 

 

En un estudio realizado en Italia con cilcosporina 
se utilizó a dosis de 2.5 a 3 mg/Kg. de peso por 
día a largo plazo en pacientes adultos con PTI 
refractaria, tratados con múltiples fármacos, 
logrando respuesta clínica (remisión total o 
parcial) en el 83.3% de los pacientes. La 
respuesta fue sostenida en la mayoría de los 
pacientes. Otro estudio en el que se utilizaron 
dosis de Ciclosporina para mantener niveles 
séricos de 200-400 ng/mL por 12 semanas se 
obtuvo una respuesta sostenida en 5 de 11 
pacientes. 

II 
[E. Shekelle] 
Peng, 2003. 

 

 

Recientemente se ha usado el Micofenolato de 
Mofetil en el tratamiento de enfermedades 
autoinmunes Algunos estudios han demostrado 
eficacia en el tratamiento de la PTI crónica 
refractaria. Zhang y cols. utilizaron una dosis de 
1.5-2 gr. durante 4 semanas como un primer 
periodo de tratamiento. Los pacientes que 
presentaron respuesta continuaron tomando el 
medicamento durante 2 a 4 períodos más, 
logrando respuestas completas en el 45% y 
respuestas parciales en el 20% de los enfermos.  
 

II 
[E. Shekelle] 
Zang, 2005. 

 

 

Se recomienda a los pacientes sin respuesta a 
esteroides y danazol, el tratamiento con 
inmunosupresores (azatioprina, ciclofosfamida, 
micofenolatos de mofetil, etc). 
 

C 
[E. Shekelle] 

Martínez-Murillo C, 2002 
Quiquandon, 1990 

B 
Stasi, 2004. 
Zang, 2005 

 

El tratamiento con Rituximab ha sido evaluado 
en algunas series de pacientes con PTI crónica 
refractaria a dosis de 375 mg/m2 SC 
semanalmente por 4 semanas. 
Diversos estudios no controlados en el 
tratamiento de la PTI crónica refractaria han 
observado respuestas del 42% (RC) y 62% con 
(RP). La duración de la respuesta es de 2 a 48 
meses (media 10 meses). El tiempo en obtener 
respuesta fue de 5 semanas. 
 

II 
[E. Shekelle] 

Arnold, 2007. 
 

E 

E 

E 

R 

E 
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En México se realizó un estudio no 
aleatorizado en pacientes con PTI refractaria 
con Rituximab 375 mg/m2 SC semanalmente 
por 4 semanas. Con RC en 28%, RP 28%. 

II 
[E. Shekelle] 

Garcia Chavez, 2007. 
 

 

Se recomienda el empleo de Rituximab en 
pacientes con PTI crónica refractaria en 
quienes han fallado otras opciones de 
tratamiento. 
 
 

B 
[E. Shekelle] 
Arnold, 2007 

Garcia Chavez, 2007 

 

La combinación de varios medicamentos en el 
tratamiento de la PTI crónica refractaria puede 
resultar conveniente para pacientes que no 
obtienen algún tipo de respuesta. 
Un estudio abierto ha informado de 
incremento en la cuenta de plaquetas con la 
cobinación de 2 a 4 fármacos. 
 

II 
[E. Shekelle] 

Boruchov, 2007. 
 

 

Se recomienda el empleo de fármacos de forma 
combinada para pacientes con PTI refractaria 
(ejem: prednisona, danazol, inmunosupresores 
inmunoglobulinas) 

B 
[E. Shekelle] 

Boruchov, 2007. 

 Valorar el riesgo de tratamiento versus no 
tratamiento en los pacientes con PTI crónica 
refractaria. El objetivo primario del tratamiento 
es lograr algún tipo de respuesta y mantener 
una cifra de plaquetas de >30 x109/L 

 
El grupo de consenso 
que elaboro esta guía. 

 
  
4.2.2  Tratamiento 
4.2.3.5 Nuevos Esquemas de Tratamiento 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 

El AMG 531 (eltrombopag) es un nuevo 
trombopoyético que se une y activa al receptor 
de la trombopoyetina. Se cree que la 
sobrestimulación con trombopoyetina puede 
llevar a los pacientes a tener cuentas 
plaquetarias seguras. 

Ib 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006. 

 

 

Un ensayo clínico abierto ha documentado el 
incremento en la cifra de plaquetas con este 
tratamiento. Sin embargo, es necesaria mayor 
evidencia el el tratamiento de pacientes con 
PTI crónica refractaria. 

Ib 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006. 

 

E 

R 

E 

R 

E 

/R 

E 
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Otro anticuerpo monoclonal que se ha 
empleado es el anti-CD52, Alemtuzumab 
(CAMPATH-1H®)presente en los linfocitos y 
monocitos humanos. Este anticuerpo se ha 
empleado en pacientes con citopenias 
inmunológicas incluyendo algunos pacientes 
con PTI Crónica Refractaria, con respuestas a 
las 3 o 4 semanas de tratamiento con 
respuestas sostenidas de más de 4 a 9 meses. 
Los informes son pequeñas series de casos. 
 

III 
[E. Shekelle] 
Willis, 2001. 

 

 

No se recomienda de manera generalizada el 
empleo de los nuevos agentes, debido a la 
ausencia de estudios que demuestren una 
evidencia sólida en el tratamiento de la PTI. 

A 
[E. Shekelle] 
Bussel, 2006. 

C 
Willis, 2001. 

 
 
4.3  Criterios de Referencia y Contrareferencia 
4.3.1  Criterios técnico médicos de Referencia  
4.3.1.1 Referencia al Segundo Nivel de Atencion 

 
Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 

 Paciente con trombocitopenia confirmada con 
al menos dos estudios de biometría hemática y 
revisión de frotis de  sangre periférica. 
 
 

Consenso del grupo que elaboró 
la presente guía 

 

 Descartar pseudotrombocitopenia secundaria a 
EDTA, efectuar biometría hemática con citrato, 
antes de referir al paciente al segundo o tercer 
nivel.   
 

Consenso del grupo que elaboró 
la presente guía 

 En el caso que en la ciudad donde se identifica 
al paciente con sospecha de PTI no cuente con 
médico hematólogo, coordinar con el 
responsable médico en la toma de decisiones, 
la referencia al hospital que corresponda a la 
región que cuente con médico especialista en 
hematología para diagnóstico y tratamiento. 

Consenso del grupo que elaboró 
la presente guía 

 

 
 
 
 
 
 

R 

E 

/R 

/R 

/R 
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4.3  Criterios de Referencia y Contrareferencia 
4.3.1  Criterios técnico médicos de Referencia                           
4.3.1.2 Referencia al tercer Nivel de Atencion 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 
 Deberá de ser enviado todo paciente de novo 

con la sospecha de PTI para determinar certeza 
diagnostica y realizar estudios 
complementarios y efectuar tratamiento. 
 

Consenso del grupo que elaboró 
la presente guía 

 

 Aquellos segundos niveles que cuenten con 
hematólogo, deberán de continuar el 
tratamiento del paciente con PTI. 
 
 

Consenso del grupo que elaboró 
la presente guía 

 

4.3  Criterios de Referencia y Contrarreferencia 
4.3.1  Criterios técnico médicos de Referencia 
4.3.1.3 Contrareferencia al primer Nivel de Atencion 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 
  

Referir al paciente cuando se mantenga en 
remisión completa (CP > 150,000) por lo 
menos durante 12 a 18 meses. 
 

 Consenso del grupo que elaboró  
la presente guía 

 

 
 
4.4  Vigilancia y Seguimiento 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 
 Una vez que el paciente se encuentra en 

remisión completa pasara a vigilancia 
semestralmente durante dos años y 
posteriormente será referido a su unidad de 
medicina familiar para continuar con su 
seguimiento. 
El paciente deberá ser referido con el médico 
hematólogo a evaluación anual por lo menos 
durante 5 años. 

Consenso del grupo que 
elaboró la presente guía 

 

 
 

/R 

/R 

/R 

/R 
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4.5  Tiempo estimado en recuperación y días de incapacidad cuando proceda 
 
 

Evidencia / Recomendación Nivel / Grado 
 El paciente deberá permanecer incapacitado 

mientras mantenga cifra de plaquetas < 
30,000 en la fase aguda de la enfermedad. 
El tiempo estimado en recuperación es variable 
y depende de la respuesta que tenga el 
paciente  
 

Consenso del grupo que elaboró la presente guía
 

  
El tiempo estimado en recuperación es variable 
y depende de la respuesta que tenga el 
paciente. En la fase aguda el paciente puede 
tardar de 4 a 6 semanas en recuperarse. 
 
 

Consenso del grupo que elaboró la presente guía
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

/R 

/R 
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Algoritmos 
 
Algoritmo 1. Diagnóstico de púrpura trombocitopénica inmunológica. 

Paciente con sospecha de 

PTI

Historia Clínica

-Presencia de Síndrome 

hemorrágico.

Revalorar el caso

Biometría 

Hemática con 

revisión de frotis.

Laboratorio confirma 

trombocitopenia?

Excluir causas de 

trombocitopenia 

secundaria

NO

Edad

Aspirado de Médula 

Osea

Y Excluir otras 

causas de 

trombocitopenia 

secundaria

60 años

SI

60 años

Confirma 

Diagnóstico de 

PTI
SI

Confirma

Diagnóstico de 

PTI

Tratamiento Específico

(ver algoritmo 2)
SI

Revalorar el caso Revalorar el caso

No No
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Algoritmo 2. Tratamiento de la púrpura trombocitopénica inmunológica. 

Tratamiento

Hemorragia 

activa
Tratamiento de 

Urgencia
SiNo

Cifra de 

Plaquetas

Vigilancia 

bimensual

Tratamiento:

 a)corticosteroides

b) inmunoglobulinas

Seguimiento NoRespuestaSi

30,000

30,000

Esplenectomía

SeguimientoRespuesta SiNo

-Prednisona

-Danazol

-Inmunosupresores

-IgG Anti D

Seguimiento
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Algoritmo 3. Tratamiento de la púrpura trombocitopénica inmunológica. 

Nivel de Atención

Primero y Segundo

Sospecha de PTI

Confirma?

Revalorar caso o 

derivación a 

Segundo Nivel 

(Med. Interna)

Derivación con 

Especialista

Hematología

Si No

Tratamiento

Especializado

Seguimiento

Seguimiento
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5. Definiciones Operativas 

 
Interleucina 11.-  es una citocina que estimula la producción y liberación de plaquetas  
Púrpura.- presencia de manifestaciones hemorrágicas en piel y mucosas (petequias, equimosis, epistaxis, 
gingivorragias, hematuria, etc). 
Respuesta completa.- cifra de plaquetas de >150 x109/L por más de 3 meses sin tratamiento. 
Respuesta parcial.- cifra de plaquetas de 50 -150 x109/L por más de 3 meses con o sin tratamiento. 
No respuesta.- cifra de plaquetas de < 30x109/L o sin cambios en la cuenta de plaquetas. 
Sostenida.- respuesta  >3 meses sin tratamiento. 
No sostenida.- respuesta  <3 meses sin tratamiento. 
Trombocitopenia.- descenso en la cifra de plaquetas <150 x 109/L en cuando menos dos 
determinaciones. 
Trombopoyetina.- es una hormona producida principalmente en hígado que actúa en los precursores de 
megacariocitos cuyo efecto es incrementar la producción de megacariocitos y plaquetas.  
Prueba de Coombs.- Es una prueba que utiliza suero de conejo para identificar anticuerpos unidos a 
eritrocitos 
 
 AAbreviaturas 
LEG.- Lupus eritematoso generalizado 
SAAF.- Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. 
PTT.- púrpura trombocitopénica trombótica. 
VIH.- virus de inmunodeficiencia humana. 
VHC.- virus de hepatitis C 
VHB.- virus de hepatitis B. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Diagnóstico y Tratamiento de Púrpura Trombocitopénica Inmunológica 

35 

 
 

6. Anexos 
 
 
6.1 Protocolo de Búsqueda 
 
Se formularon preguntas clínicas concretas y estructuradas según el esquema paciente-intervención-
comparación-resultado (PICO) sobre: abordaje, diagnóstico, tratamiento y pronóstico de PTI.   
 
Se estableció una secuencia estandarizada para la búsqueda de Guías de Práctica Clínica (GPC), a partir 
de las preguntas clínicas formuladas sobre Púrpura Trombocitopénica Inmunológica,  en las siguientes 
bases de datos: Fisterra, Guidelines Internacional Networks, Practice Guideline, National Guideline 
Clearinghouse, New Zealand Clinical Guidelines Group, Primary Care Clinical Practice Guidelines y 
Scottish Intercollegiate Guidelines Network.  
 
El grupo de trabajo selecciono las guías de práctica clínica con los siguientes criterios: 

1. Idioma inglés y español 
2. Metodología de medicina basada en la evidencia 
3. Consistencia y claridad en las recomendaciones 
4. Publicación reciente  
5. Libre acceso 

 
Se encontraron cuatro guías las cuales fueron seleccionadas y son  las siguientes: 
 

1. Idiopathic Thrombocytopenic Purpura: A Practice Guideline Developed by Explicit Methods for 
The American Society of Hematology. Blood 1996 88: 3-40. 

2. Anderson D, Ali K, Blanchette V, Brouwers M, Comban S, Radmoor P, Huebsch L. Guidelines on 
the use of intravenous immune globulin for hematologic conditions. Transf. Med Rev 
2007;21(2) sup1:S9-S56. 

3. British Committee for Standards in Haematology General Haematology Task Force. Guidelines for 
the investigation and management of idiopathic thrombocytopenic purpura in adults, children 
and in pregnancy. British Journal of Haematology. 2003; 120: 574–596. 

     4. Trombocytopenia. National Guideline Clearinghouse 2007. 
 
De estas guías se tomaron gran parte de las recomendaciones. Para las recomendaciones no incluidas en 
las guías de referencia el proceso de búsqueda se llevo a cabo en Pubmed y Cochrane Library Plus 
utilizando los términos y palabras claves: “Immune thrombocytopenia purpura or idiopathic 
thrombocytopenia purpura” AND “Diagnosis” AND ”Treatment”. 
 
La búsqueda se limitó a revisiones sistemáticas, meta-análisis y ensayos clínicos controlados en idioma 
inglés y español, publicados a partir del 2000.  
 
Sin embargo, ante la insuficiencia de guías de práctica clínica y estudios secundarios sobre este tema se 
consultaron estudios primarios y revisiones narrativas.  
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En caso de controversia de la información y resultados reportados en los estudios, las diferencias se 
discutieron en consenso y se empleo el formato de juicio razonado para la formulación de 
recomendaciones. Se marcaron con el signo  y recibieron la consideración de práctica recomendada u 
opinión basada en la experiencia clínica y alcanzada mediante consenso. 
 
6.2  Sistemas de clasificación de la evidencia y fuerza de la Recomendación  
 
El concepto de Medicina Basada en la Evidencia (MBE) fue desarrollado por un grupo de internistas y 
epidemiólogos clínicos, liderados por Guyatt, de la Escuela de Medicina de la Universidad McMaster en 
Canadá. En palabras de Sackett, “la MBE es la utilización consciente, explícita y juiciosa de la mejor 
evidencia clínica disponible para tomar decisiones sobre el cuidado de los pacientes individuales” 
(Evidence-Based Medicine Working Group 1992, Sackett et al, 1996).  
 
En esencia, la MBE pretende aportar más ciencia al arte de la medicina, siendo su objetivo disponer de la 
mejor información científica disponible -la evidencia- para aplicarla a la práctica clínica (Guerra Romero et 
al, 1996) 
 
La fase de presentación de la evidencia consiste en la organización de la información disponible según 
criterios relacionados con las características cualitativas, diseño y tipo de resultados de los estudios 
disponibles. La clasificación de la evidencia permite emitir recomendaciones sobre la inclusión o no de 
una intervención dentro de la GPC (Jovell AJ et al, 2006)  
 
Existen diferentes formas de gradar la evidencia (Harbour R et al, 2001) en función del rigor científico 
del diseño de los estudios pueden construirse escalas de clasificación jerárquica de la evidencia, a partir de 
las cuales pueden establecerse recomendaciones respecto a la adopción de un determinado 
procedimiento médico o intervención sanitaria (Guyatt GH et al, 1993). Aunque hay diferentes escalas 
de gradación de la calidad de la evidencia científica, todas ellas son muy similares entre sí. 
 
A continuación se describen las escalas de evidencia para las referencias utilizadas en esta guía y de las 
GPC utilizadas como referencia para la adopción y adaptación de las recomendaciones.  

 
CUADRO I. LA ESCALA MODIFICADA DE SHEKELLE Y COLABORADORES 

 
Clasifica la evidencia en niveles (categorías) e indica el origen de las recomendaciones emitidas por 
medio del grado de fuerza. Para establecer la categoría de la evidencia utiliza números romanos de I a IV 
y las letras a y b (minúsculas). En la fuerza de recomendación letras mayúsculas de la A a la D 
 

Categoría de la evidencia Fuerza de la recomendación 
Ia. Evidencia para meta-análisis de los estudios clínicos aleatorios 
Ib. Evidencia de por lo menos un estudio clínico controlado 
aleatorios 

A. Directamente basada en evidencia categoría I 

IIa. Evidencia de por lo menos un estudio controlado sin 
aleatoridad  
IIb. Al menos otro tipo de estudio cuasiexperimental o estudios 
de cohorte 

B. Directamente basada en evidencia categoría II o 
recomendaciones extrapoladas de evidencia I 

III. Evidencia de un estudio descriptivo no experimental, tal 
como estudios comparativos, estudios de correlación, casos y 
controles y revisiones clínicas 

C. Directamente basada en evidencia categoría  III o en 
recomendaciones extrapoladas de evidencias categorías I o 
II 

IV. Evidencia de comité de expertos, reportes opiniones o 
experiencia clínica de autoridades en la materia o ambas 

D. Directamente basadas en evidencia categoría IV o de 
recomendaciones extrapoladas de evidencias categorías II, 
III 

Modificado de: Shekelle P, Wolf S, Eccles M, Grimshaw J. Clinical guidelines. Developing guidelines. BMJ 1999; 3:18:593-59 
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6.3 Clasificación o escalas de la Enfermedad 
 
CUADRO I. ESCALA DE LA HEMORRAGIA. 
 

 Situación Clínica 
 

Puntaje 

Edad* 
Mayor de 65 años 
Mayor de 75 años 

 
2 
5 

 

Hemorragia cutánea 
Petequias localizadas (piernas) 
Equimosis localizadas 
Petequias en 2 localizaciones (por ej. piernas y tórax) 
Petequias generalizadas 
Equimosis generalizadas 

 
1 
2 
2 
3 
4 

 

Hemorragia en mucosas 
Epistaxis unilateral 
Epistaxis bilateral 
Bulas hemorrágicas en cavidad oral, gingivorragia espontánea o ambas 

 
2 
3 
 

5 

 

Hemorragia gastrointestinal* 
Hemorragia gastrointestinal sin anemia 
Hemorragia gastrointestinal con anemia aguda (disminución de >2 g de Hb en 
24 hrs) y/o shock 

 
4 
 

15 

 

Hemorragia urinaria 
Hematuria macroscópica sin anemia 
Hematuria microscópica con anemia aguda 

 
4 

10 

 

Hemorragia del sistema nervioso central 
Hemorragia del sistema nervioso central y/o cualquier hemorragia que ponga en 
peligro la vida 

 
 

15 

 

 
 *Tomar el Puntaje más Alto. 
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CUADRO II. CAUSAS DE TROMBOCITOPENIA SECUNDARIA. 

 
 Enfermedades asociadas a Trombocitopenia  

Secundaria 
Enfermedades Inmunológicas: 
      -Lupus eritematoso generalizado 
      -Artritis reumatoide 
      - Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos (SAAF) 
      - Anemia hemolítica autoinmune (Síndrome de Evans) 
      -Enfermedades tiroideas autoinmunes 

 

Estados de Inmunodeficiencia 
      -Agamaglobulinemia 

 

Síndromes Mielodisplásicos  

Síndromes Linfoproliferativos: 
      -Leucemia linfocítica crónica 
      -Linfomas 

 

Infecciones: 
      -Virus inmunodeficiencia humana 
      -Virus de la hepatitis C 
      -Virus de hepatitis B 
      -Citomegalovirus 
      -Helicobacter pylori 

 

Asociada a Medicamentos: 
      -Heparina 
      -Quinidina 
      -Antibióticos 

 

Trombocitopenia Congénita 
      -Asociado a malformaciones esqueléticas 
      -Púrpura trombocitopénica amegacariocítica 

 

Otras Trombocitopenias. 
      -Coagulación intravascular diseminada 
      -Púrpura trombocitopénica trombótica. 
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CUADRO III. ADAPTACIÓN DE LA RECOMENDACIÓN BRITÁNICA DE LA CIFRA PLAQUETARIA 
NECESARIA PARA REALIZACIÓN DE PROCEDIMIENTOS. 

 
 

 Situación Clínica 
 

Cifra de Plaquetas 
x109/L 

Tratamiento dental (no invasivo) 
 

>  10 x 109/L  

Extracción dental 
 

> 30 x 109/L  

Bloqueo dental regional 
 

> 30 x 109/L  

Cirugía Menor 
 

> 50 x 109/L  

Cirugía Mayor 
 

> 80 x 109/L  

Cirugía de Cataratas 
 

> 80 x 109/L  

Neurocirugía 
 

> 80 x 109/L  

Parto vaginal 
 

> 50 x 109/L  

Cesárea 
 

> 80 x 109/L  

Anestesia epidural 
 

> 80 x 109/L  

 
“British Committee for Standards in Haematology General Haematology Task Force.  
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CUADRO IV. CRITERIOS DE RESPUESTA. 
 

Tipo de Respuesta 
 

Cifra de Plaquetas 
x109/L 

Completa 
 

> 150 

Parcial 
 

50 – 150 

No Respuesta 
 

< 30 

Sostenida 
 

> 3 meses 

No sostenida 
 

< 3 meses 

 
Vesely SK, Perdue J, Rizvi M, Terrell D, George J. Management of Adult Patients With Persistent Idiopathic Thrombocytopenic 
Purpura Following Splenectomy. Ann Intern Med 2004;140:112-120. 
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CUADRO V. TRATAMIENTOS PARA PTI CRÓNICA REFRACTARIA. 
 

Tratamiento Plaquetas  
Pre-Tx 

No. Pac. RC (%) RP (%) NR (%) 

Azatioprina 
 
Alcaloides de la vinca 
 
Danazol 
 
Ciclofosfamida 
 
Dexametasona 
 
Rituximab 
 
Interferón 
 
Ciclosporina 
 
Esplenectomìa accesoria 
 
Vitamina C 
 
Dapsona 
 
Anti (Rh)D+eritrocitos 
 
Ciclofosfamida + TCPH 
 
Micofenolato 
 
Interleucina 11 
 
2-Clorodeoxiadenosina 
 
Colchicina 
 
Intercambio plasmàtico 
 
Quimioterapia 
 
WEB2086 BS 
 
Campath 1H 
 
Inmuno-adsorciòn A 
 
 

< 30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<50 

<30 y <10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 
<30 
<10 

53 
16 
34 
8 

52 
15 
28 
20 
46 
11 
35 
13 
28 
3 
8 
1 
9 
2 

16 
3 

12 
4 
5 
2 
9 
5 
7 
0 
7 
5 
7 
0 
5 
1 
1 
1 
4 
0 
3 
1 
1 
0 
2 
1 

10 (19) 
4 (25) 
2 (6) 

0 
0 
0 

11 (39) 
8 (40) 
5 (11) 
3 (27) 
8 (23) 
5 (39) 
1 (4) 

1 (33) 
3 (38) 

0 
3 (33) 

2 (100) 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

3 (33) 
2 (40) 

0 
- 
0 
0 
0 
- 

2 (40) 
0 
0 
0 

1 (25) 
- 
0 
0 
0 
- 
0 
0 

35 (66) 
12 (75) 
17 (50) 
5 (63) 

37 (71) 
14 (93) 
8 (29) 
7 (35) 

20 (43) 
7 (64) 

15 (43) 
6 (46) 

11 (39) 
1 (33) 
4 (58) 

1 (100) 
5 (56) 

0 
7 (44) 
2 (67) 
6 (50) 
1 (25) 

0 
0 

2 (22) 
2 (40) 
5 (71) 

- 
0 

5 (100) 
0 
- 

3 (60) 
1 (100) 

0 
0 

2 (50) 
- 
0 
0 

1 (100) 
- 
0 
0 

8 (15) 
0 

15 (44) 
3 (37) 

15 (29) 
1 (7) 

9 (32) 
5 (25) 

21 (46) 
1 (9) 

12 (34) 
2 (15) 

16 (57) 
1 (33) 
1 (12) 

0 
1 (11) 

0 
9 (56) 
1 (33) 
6 (50) 
3 (75) 

5 (100) 
2 (100) 
4 (45) 
1 (20) 
2 (29) 

- 
7 (100) 

0 
7 (100) 

- 
0 
0 

1 (100) 
1 (100) 
1 (25) 

- 
3 (100) 
1 (100) 

0 
- 

2 (100) 
1 (100) 

 
-RC respuesta completa (>150 x109/L sin tratamiento por lo menos tres meses) 
-RP respuesta parcial (>50, >30, >10 de acuerdo al grupo de paciente con cualquier duración con y sin algún tratamiento 
adicional. 
-NR no respuesta (sin cambios en la cifra de plaquetas) 
Fuente: Vesely SK et al. Management of Adult Patients with Persistent Idiopathic Thrombocytopenic Purpura Following 
Splenectomy. Ann Intern Med 2004;140(2):112-20 
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