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Introduccién

La parpura trombopénicainmune (PTI) es una enfermedad
caracterizada por la presentacion habitualmente aguda de un sin-
drome purpdrico debido a trombocitopenia periférica, en nifios
que carecen de antecedente u otra patologia que explique dicha
citopenia. Laincidenciaanual es de 1/10.000 nifios con un pico
entrelos 2y 4 afios, no parece haber diferencias debidas al se-
x0. Suele existir antecedente de infeccidn viral 1-3 semanas an-
tes. Laexploracion fisica es normal a excepcion de la sintoma-
tologia hemorragica, que ademas de la plrpura cutaneo-mucosa
puede incluir epistaxis, gingivorragias, menorragias, hemorragias
del tracto gastrointestinal, del tracto urinario y mas raramente he-
morragia intracraneal. La teoria patogénica méas aceptada en la
actualidad esla destruccion por un mecanismo autoinmune: exis-
te una produccion de anticuerpos, fundamentalmente de clase 1gG,
dirigidos frente a algunas glicoproteinas de la membrana plaque-
taria 0 unareaccion Ag-Ac con depdsito sobre lamembranapla-
quetar; las células del sistema mononuclear fagocitico através de
los receptores para la porcion Fc captan las plaquetas y las des-
truyen. El recuento plaquetario se normaliza en el 80-90% de
los nifios durante |os seis primeros meses de evolucién, poste-
riormente existe tal posibilidad aunque es mas rara
Convencionalmente se ha considerado PTI aguda aquélla que se
curaen un periodo inferior aseismesesy PTI crénicaalade
duracidn superior. Lamortalidad referida (inferior a 1%) esta
ligada en la mayoria de casos a la complicacion més grave, que
eslahemorragiaintracraned. El tratamiento esta dirigido a pro-
curar un ascenso del recuento plaguetario hasta su normalizacion
0 por lo menos a va ores que eviten complicaciones hemorrégi-
cas potencial mente letales o0 generadoras de secuelas graves.

Latendenciade laevolucion natural de laenfermedad a su cu-
racion espontanea frente al riesgo hemorragico en pacientes con
trombopenia grave son la causa de actitudes terapéuticas diversas.
Con lafinalidad de unificar los criterios y métodos de tratamien-
to y basandose en la experiencia personal unidaalareferidaen
labibliografia se presenta el actua Protocolo de tratamiento.

En este Protocolo se propone incluir los pacientes con eda-
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des comprendidas entre seis meses y quince afios y excluir los
nifios con trombopenias secundarias a VIH, lupus, medicamen-
tos, infecciones asi como los que presenten diagndstico de PTI
en hermanos o padres. L os criterios diagndsticos adoptados son
los clasicos referidos en la descripcidn de la enfermedad al ini-
cio de laintroduccién.

Objetivo
Unificar los criterios diagnosticos, protocol os de seguimiento
y las pautas terapéuticas de la PTI.

Estudios bioldgicos al diagndstico

L os estudios detallados a continuacion (Tablal) son losre-
comendados por considerarse basicos para un diagnostico y
seguimiento adecuados. Obviamente esta lista no excluye otras
pruebas adicional es que puedan efectuarse o consideren opor-
tunas en los diversos Centros.

Recomendaciones generales

- Ingreso hospitalario: fase aguda con recuento plaquetario
igual o inferior a20.000 plaquetas/mm?

- Bvitar inyectables intramusculares y punciones vasculares
en vasos de dificil compresion

- Contraindicado el empleo de &cico acetil salicilico o sus
derivados; administrar solo en caso de ser estrictamente nece-
sario otros farmacos que puedan alterar la agregacion plaguetar
(antihistaminicos, antiinflamatorios no esteroideos)

- Escolarizacion: normal si tiene un recuento estable supe-
rior a20.000 plaguetas/mm?

- Deportes: restriccion enfuncidn delaclinicay riesgo trau-
matico, evitar deportes de contacto hastalaresolucion delaen-
fermedad

Clasificacion diagnéstica y criterios de
respuesta al tratamiento
1. Clasificacion diagndstica

- PTI aguda (duracion inferior a seis meses):

+ episodio aidlado

+ persistente (no supera 150.000/mmg)

+ recidivante (recaida tras normalizacién de duracion su-
perior a seis semanas sin tto.) n° recaidas:

- PTI crénica (duracion superior a seis meses):

+ persistente (no supera 150.000)
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Tabla | Estudio biolégicos al diagnéstico

- Hemograma con morfologiay recuento reticulocitario
- Estudio de hemostasia: TP, TTPA, TT, fibrinégeno, Ac.
antifosfolipidicos
- Grupo, Rhy Coombs directo
- Inmunoglobulinas
- Anticuerpos antinucleares
- Inmunocomplejos circulantes
- Poblaciones linfocitarias: CD3, CD4, CD8y NK
- Serologia infecciosa:
toxoplasma, CMV, rubeola, parvovirus BI9, herpes simple,
varicelazoster
VIH (solicitar consentimiento previo)
hepatitisBy C
- Bioguimica hemética: GOT, GPT, LDH, F. alcalina, glucosa, urea,
cregtining, iones.
- Estudio morfol 6gico de médula 6sea por puncion aspirativa®
- Ac antiplaguetarios: test directo eindirecto, IgM e 1gG
- Tiempo de Ivy**
- Sedimento y control de hematuria microscdpica.
*Necesario en todos |os nifios a [0s que se vaya a iniciar tratamiento
con corticoides.

**Cuando haya discrepancia entre la clinica)y el nimero de plaquetas
en pacientes con mas de tres meses de evolucion.

+ recidivante (recaida/s tras normalizacion/es de duracion
superio/es a seis semanas sin tto.) n° recaidas

2. Criteriosderespuesta al tratamiento

- Remision completa (RC): recuento igual o superior a
150.000/mm?3 mantenido més de seis semanas tras la supresion
del tratamiento

- Remision parcial:

* Clinica (RPC): ausenciade clinicahemorrégica espontanea

* Biologia: recuento igua o superior a 30.000-150.000/mms?
mantenido mas de 6 semanas tras la supresion del tratamiento
A) 30.000-100.000 (RPB1)

B) 100.000-150.000 (RPB2)

* Clinicay biologia (A o B) (RPCB1, RPCB2)

- Ausenciade respuesta (AR): no se modificaclinicani bio-
|6gicamente

- Persistencia (PER): mejoriainicial con nuevaclinicao
recuento inferior a 30.000/plaguetas antes de seis semanas de
haber finalizado €l tratamiento.

- Recaida (REC): recuento inferior a 30.000/mms? después
de seis semanas de haber finalizado €l tratamiento, habiéndo-
se obtenido previamente unaremision completa (RC) o parcia
(RP)

PTI aguda:
1. Pauta de tratamiento general

El paciente con PTI aguda puede presentar unas manifesta-
ciones hemorragicas de gravedad variable generalmente en fun-
Cidn del recuento de plaquetas. No obstante hay que valorar
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siempre el conjunto de datos clinicosy biol 6gicos para un ade-
cuado enfoque terapéutico. Aun ariesgo de parecer una sim-
plificacion, se hadecidido clasificar alos pacientes en diversos
grupos en funcién del recuento plaquetario y las manifesta-
ciones clinicas, con lafinalidad de establecer la opcidn més ade-
cuada.

1.1 Clasificacion de pacientes

Se han distribuido en cuatro grupos:

- grupo |: pacientes con menos de 20.000 plaguetas/mm? y
sangrado activo en mucosas (se considera como tal la epistaxis
que no cede con taponamiento, hematuria macroscdpica, gingi-
vorragia, hemorragia gastrointestinal, menorragia)

- grupo I1: pacientes con menos de 20.000 plaguetas/mm?
pero sin sangrado activo en mucosas

- grupo I11: recuento plagquetar entre 20.000 y 50.000/mms3

- grupo |V: recuento plagquetar superior a 50.000/mms3

1.2 Esquema de tratamiento (Figs. 1y 2)

En el grupo |, formado por pacientes con recuento inferior
a20.000 plaguetas/mm? y con sangrado activo en mucosas se
propone administrar 1 dosis de IGIV y nuevavaloracion alas
24h.: s persiste el sangrado activo se afiaden corticoides, si de-
saparece laclinicay el recuento es superior a 20.000 /mm? pa-
saala pauta de controles del grupo m; si desaparece laclinica
pero persisteinferior a20.000/mm?, sevuelve avalorar alas 72
h. y si remonta entonces pasa a controles del grupo Il1, pero si
persiste por debajo de 20.000/mm3 o aparece de nuevo sangra-
do activo, seiniciatratamiento con corticoides.

En el grupo |1 formado por pacientes con recuento inferior
a20.000 plaguetas sin sangrado activo en mucosas, Se propone
administrar de entrada corticoides. A las 72 h. deiniciados: si
persiste e recuento inferior a 20.000/mm? y/o hay clinicade san-
grado activo en mucosas se administra 1 dosis de IGIV; si su-
peralas 20.000/mm3 se continCia el tratamiento y se hace un nue-
VO recuento alos 4-7 dias, pasando a controles posteriores con
una frecuencia en funcion del recuento observado (pasa a gru-
poslil olV).

En el grupo |11, constituido por pacientes con recuento en-
tre 20.000 y 50.000 plaguetas/mm? se propone una actitud ex-
pectante durante dos semanas con control es peri6dicos cada 24-
72 horas. Si en la segunda semana muestra una tendenciaaman-
tenerseigual 0 adescender seiniciatratamiento con corticoides
(pasad grupo I1), si latendencia es al ascenso pasa a efectuar-
se controles periddicos cada 14 dias (pasaa grupo 1V).

En €l grupo IV, formado por pacientes con recuento superior
a50.000 plaguetas'mms3 se proponen controles cada dos sema-
nas durante tres meses para valorar |a evolucion espontanea; si
se mantiene estable pasan arealizarse un control mensual has-
tael sexto mes, si desciende por debajo de 50.000/mms? pasaa
la pauta del grupo correspondiente en que quede incluido.

1.3 Pacientes corticorresistentes
Se consideran como tales aquellos en los que no selograuna
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Figura 1. Esquema de tratamiento de la PTI aguda (1).
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Figura 2. Esquema de tratamiento de la PTI aguda (11).

induccidn alaremision (parcial o completa) tras dos semanas
de tratamiento esteroideo (ausencia de respuesta). Esindicacion
de paso atratamiento con IGIV: unadosisde 0,8 g/kg i.v., man-
tener recuentos plaguetarios minimos de 30.000 plaguetas.

1.4 Pacientes corticodependientes

Se consideran como tales aquellos que presentan persisten-
ciao recaida de laenfermedad en dos ciclos consecutivos de es-
teroides. Esindicacion de paso atratamiento con IGIV: unado-
sisde 0,8 g/kg i.v., mantener recuentos plaguetarios minimos de
30.000 plaquetas.
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2. Tratamientos de las urgencias con riesgo vital (Fig. 3)

4. Corticoterapia:
4.1 Mecanismo de accion

- estabilizacion de la pared vascular
- disminucién de la produccion de ac. antiplagquetarios

3. Tratamiento de las situaciones con riesgo especial (Fig. 4)

- disminucion del aclaramiento por e SMF de plaguetas con

ac. adheridos

- dteracion de launion del ac. con la superficie plaquetar

Protocolo de estudio y tratamiento de la plrpura trombopénicainmune
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Hemorragias del SNC
Otras hemorragias que comprometan lavida del paciente

1° metilprednisolonai.v.: 10 mg/kg

2° gammaglobulinai.v.: 400 mg/kg

3° transfusion de plaquetas: 1 U/5-10 kg/6-8 h.

4° gammaglobulinai.v.: 400 mg/kg

5° esplenectomia de urgencia: considerar individuamente

Figura 3. Tratamiento de urgencias con riesgo vital.

4.2 Posologia

- prednisona via oral, repartida en tres dosis tras desayuno,
comiday cena, cuatro semanas

-12semana: 4 mg/kg; dosis maxima 180 mg; si recuento su-
perior a40.000/mm3, iniciar a2 mg/kg

22semana: 2 mg/kg

3*semana: 1 mglkg

42 semana: descenso progresivo hasta supresion el dia28 de
tratamiento

- Se aconseja asociar antiacido

4.3 Efectos secundarios:
Se observan sobre todo en tratamientos con duracion supe-
rior aun mes.
- fenotipo de sindrome de Cushing
- retencion hidrica
- HTA
- acné
- euforiay ateraciones del caracter
- seudotumor cerebri
- Cataratas
- retraso del crecimiento
- osteoporosis (dolores Gseos)

51GIV
5.1 Mecanismos de accién

- bloqueo de los receptores Fc del SMF

- bloqueo y disminucién de lasintesis de autoAc por accidn
delos Ac antiidiotipo

5.2 Posologia

0,8 g/lkg/dosisi.v. en perfusion continua, tiempo deinfusion
6-8 horas, al inicio de lainfusion lavelocidad es mas lenta; se
recomienda seguir la pauta de velocidad de infusién indicada en
cada preparado.

5.3 Efectos adversos

- anafilaxia, en pacientes con déficit de IgA: se recomien-
datener preparado para uso inmediato € tratamiento especfiico
y equipo de reanimacion (adrenalina,....)
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TCE, politraumatizados y cirugia urgente:
IGIV: 0,8 g/kg: si recuento < 50.000 plaguetas/mm?
y plaguetas: si recuento < 10.000 plaguetas'mmc

Cirugia programada: valorar riesgo hemorragico segin intervencion
IGIV: 0,8 g/kg: s recuento < 50.000 plagquetas/mm3

Esplenectomia programada:
IGIV: 0,8 g/kg: si recuento < 20.000 plaquetas/mm?
clampaje precoz de arteria esplénica

Figura 4. Tratamiento de situaciones con riesgo especia

- cefalea, nauseas, vomitos (se recomienda disminuir lave-
locidad de infusion)

- febriculaffiebre

- hemdlisis aoinmune

- meningitis aséptica

5.4 Riesgos hiol6gicos.

Las |IGIV son hemoderivados y por tanto, aunque durante el
fraccionamiento plasmético y purificacion se reduce laposible car-
gaviral no estén exentas del riesgo de transmision de enfermeda-
des infecciosas. Se ha comprobado latransmision de hepatitis C.

5.5 Caracteristicas recomendadas

Con lafinalidad de disminuir los efectos adversosy asumir
€l menor riesgo hioldgico se recomienda que € preparado reu-
nalas siguientes caracteristicas:

- minimo contenido de IgA

- minimo contenido en formas poliméricas

- mayor seguridad biolégica; para ella se recomienda

.“pool” de donantes con adecuados controles clinicosy biol¢-
gicos eliminando personas de poblaciones consideradas de riesgo

. control microbiol égico sobre plasma previo al fracciona-
miento y sobre producto final

. empleo de un método de inactivacion vira

PTI crénica
1. Pauta de tratamiento general

El paciente con PTI crénica puede presentar unas manifes-
taciones hemorragicas de gravedad variable en general en fun-
cion delacifrade plaguetas. No obstante hay que valorar siem-
pre el conjunto de datos clinicos y hiol6gicos para un adecua
do enfoque terapéutico. Aun ariesgo de parecer una simplifi-
cacion, se hadecidido clasificar alos pacientes en diversos gru-
pos en funcion del recuento plaguetario, con lafinalidad de es-
tablecer la opcidn mas adecuada teniendo en cuenta tiempo de
evolucidn de la enfermedad.

1.1 Clasificacion de pacientes
Se han distribuido en cuatro grupos:
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GRUPO | (< 20.000)

IGIV: 0,8 g/kgi.v.
6 meses

clinicade .
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~ uci6
r1 gg eg/g ucion
\ \

No Si

L grupoll, IlI, 1V
ESPLENECTOMIA <«——— <50.000 4—‘—» >50.000 —» grupolll, 1V

GRUPO |1 (20.000-50.000)

Si No
Tto. no corticoides
recibido respuesta
A
mantenida
transitoria > grupo ll, IV
respuesta <&—— IGIV
anti-D /\ i )
danazol | & No Si - IGIV ciclos
azatiop. si <50.000
interferén

18 meses

Figura 5. Esquema de tratamiento de la PTI cronica (1)

GRUPO I11 (50.000-100.000)

Si No
\/ \/

Tto. norecibido  Corticoides respuesta

\\

No Si

|

IGIV

remite persiste

¢ observacion
grupo IV opciona mente

anti-D
danazol
azatiop.
interferon

Y A remiite —» grupolV

GRUPO IV (>100.000)

Controles
cada 3 meses

Figura 6. Esquema de tratamiento de la PTI cronica (11 )

- grupo |: pacientes con menos de 20.000 plaguetas’mm?

- grupo |1: pacientes con recuento entre 20.000 y 50.000 pla
quetas’mm?

- grupo | 11: pacientes con recuento entre 50.000 y 100.000
plaguetas/mms?

- grupo 1V: pacientes con recuento superior a 100.000 pla-
quetas’mm?
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1.2 Esquema de tratamiento (Figs. 5y 6)

Al igua queen laPTI aguda, se han dividido los pacientes
en 4 grupos aunqgue con valores de clasificacion diferentes.

En el grupo |, formado por nifios con recuento inferior a
20.000 plaguetas/mms3 se propone de entrada un programa de
seis meses de tratamiento con 1GIV, una dosis cada 2-4 sema-
nas, para mantener niveles minimos de 20.000 plaguetas/mms.
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Si apesar de ello el paciente tiene clinica de sangrado se admi-
nistran “bolus’ de corticoides.

Ante laausencia de respuesta a las opciones anteriores se
propone la administracion de Ig anti D alos pacientes Rh(+) y
alos Rh(-) unos de los siguientes farmacos: azatioprina, dana-
zol o interferdn. Si hubo respuesta a las opciones iniciales se
mantienen éstos durante seis meses (para completar un afio de
evolucion delaPTI) y entonces se eval Uiala situacion de nuevo:
S se obtienen recuentos superiores a 20.000/mms fuera de tra-
tamiento pasa alapautadel grupo correspondiente (11, 111 o IV);
S persiste por debajo de 20.000/mm3 seindica esplenectomiaen
nifios mayores de cinco afos, en menores de tal edad se man-
tendrén con el tratamiento demostrado efectivo hasta cumplir
los cinco afios.

En ¢ grupo 11, formado por nifios con recuento entre 20.000
y 50.000 plaguetas/mm? se propone lo siguiente:

- los pacientes que no hayan recibido ningin tratamiento pre-
vio intentar un ensayo con corticoides, si hay respuesta pasa al
grupo correspondiente, si no la hay se hace ensayo con una do-
sisdelGIV s larespuesta a ésta Ultima es transitoria, se admi-
nistran ciclos periédicos para mantener recuento por encima
de 50.000/mm? hasta |os 18 meses de evoluciédn de la trombo-
penia. Si tampoco hay respuestaalas|GIV seindicaensayo con
Ig anti D, azatioprina, danazol o interferdn, evaluando de nue-
vo € paciente alos 18 meses de evolucion de la PTI

- en | os pacientes que hayan recibido previamente algin
tratamiento seindicael no administrado (corticoides o 1GIV);
S responde pasaal grupo correpondiente, pero s estarespuesta
estransitoriaseindican IGIV periddicas para mantener un
recuento por encima de 50.000/mmg. En el caso de que no ha
yarespuesta se indica ensayo con Ig anti D, azatioprina, dana-
zol o interferon.

L os pacientes que no respondan alalg anti D, azatioprina,
danazol o interferdn se mantienen en observacion hastalos 18
meses de evolucion.

Alcanzados |os 18 meses de evolucion, de unaformau otra,
aquellos pacientes con recuento superior a 50.000/mm3 pasan
apauta del grupo correspondiente, en los que tienen menos de
50.000/mmc seindica esplenectomiasi laedad es superior acin-
Co afios.

En el grupo I11, formado por pacientes con recuento entre
50.000 y 100.000 plagquetas/mms se propone |o siguiente:

- en nifios que no han llevado tratamiento previo iniciar en-
sayo con corticoides, si fracasa, intentar con unadosis de IGIV
y S persiste también tras ella pasa a observacion exclusivamente
u opciona mente se puede administrar |g anti D, azatioprina, da
nazol o interferén

- en los pacientes que ya han recibido tratamiento se pro-
pone ensayar € no administrado (corticoides 0 1GIV), s persiste
en este grupo pasa a observacion u opcionamente g anti D, aza
tioprina, danazol o interferon.

En ¢ grupo IV, congtituido por nifios con recuento superior
a100.000 plaguetas/mms, se propone observacion y controles
trimestral es exclusivamente.
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2.1GIV
2.1 Posologia

|déntica ala especificada en la PTI aguda.

Administracion periddica cada 2-4 semanas para mantener
recuento minimo superior a 20.000 plaguetas/mm? en el grupo
| y 50.000 en el grupo I1.

3. Corticoterapia
3.1 Posologia
|déntica ala especificada en la PTI aguda.

3.2“Bolus’ de corticoides:
Metilprednisolona: 30 mg/kg/dia, 3 dias.
Infusion en 2 horas control de TA y glucosuria.

4.1G anti-Rh
4.1 Mecanismo de accion

Blogueo de los receptores Fc macrof agicos con hematies re-
cubiertos por Ac anti D.

4.2 Posologia
15-25 ug/kg/dia, i.v. 5 dias perfusion durante 3 horas en 100
ml de suero fisiol6gico

4.3 Efectos adversos y riesgos hiol 6gicos

Anemia hemoliticainmune y puesto que es un hemoderivado
aunque durante el fraccionamiento plasmético y purificacion sere-
duce la posible cargaviral, no estan exentas del riesgo de trans-
mision de enfermedades infecciosas. Se ha comprobado latrans-
mision de hepatitis C.

Se recomiendan |os siguientes controles: Coombs directo,
recuento reticulocitario y bilirrubinaindirecta. Si entrela22
y 32 dosis presenta bilirrubinal. > 1,5 mg% y reticulocitos
>5% con subictericia o coluria se aconseja suspender € trata-
miento.

5. Azatioprina
5.1 Posologia

14 mg/kg/dia v.0., minimo 2-3 meses (para valorar respues-
ta).

5.2 Efectos adver sos
Neutropenia.

6. Danazol
6.1 Posologia

50 mg/m?diav.o., durante un minimo de tres meses (para
valorar respuesta).

6.2 Efectos adversos

Bastante bien tolerado, con unatoxicidad inferior aotros ana
bolizantes, no obstante se han descrito nauseas, vémitos, colos-
tasisy aumento reversible de transaminasas, todos ellos en casos
aidados. Se ha descrito un caso de adenoma hepatocel ular.
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7. Interferon alfa 2b
7. 1 Posologia

3 millones de Ul/m? tres dias por semana durante cuatro se-
manas.

7.2 Efectos adversos
Fiebre (administrar ibuprofeno previo a tratamiento).
Neutropenia.

8. Esplenectomia
8.1 Indicaciones

PTI aguda: esplenectomia ante urgencia hemorragica con
riesgo vital.

PTI cronica: mayores de 5 afios que presentan recuento in-
ferior a2 20.000 plaguetas/mm? con més de seis meses de evo-
lucién de crénica (grupo 1.

Recuento inferior a50.000 plaguetas con méas de un afio de
evolucion de crénica (grupo 11).

8.2 Preparacion para la intervencion
Ver esquema para tratamiento ante urgencias con riesgo
vital y situaciones de riesgo especial (Figs. 3y 4).

8.3 Fracaso de la esplenectomia

- Descartar bazo accesorio.

- Ante paciente con riesgo hemorréagico persistente, trata-
miento de mantenimiento con IGIV, Ig anti D, danazol o aza-
tioprina.

8.4 Profilaxis y manejo de la infeccion en el paciente esple-
nectomizado

- Profilaxis:

Vacunacion antineumococcicay frente a Haemophilus.

Penicilina benzatina mensual o penicilinaora diaria: hasta
un minimo de dos afios postintervencion

- Tratamiento de lainfeccion: ante sindrome febril sin foco,
iniciar antibioterapia con cobertura para neumococo, Haemo-
philus y meningococo.

Ficha para registro y control evolutivo de
pacientes con PTI (Tablall)
Notas aclaratorias pararellenar laficha deregistro

El disefio de la presente ficha simplificada responde al de-
seo hacer més sencillay rapidalaremision de los datos. Se ha
dispuesto el cuestionario de forma que tengéis que escribir lo
minimo posible, indicando en varios apartados |a opcién co-
rrespondiente a paciente en cuestion mediante subrayado o in-
clusién en un circulo.

(1) Corresponde ala situacion del paciente en e momento
que esremitido a Registro:

- Remision completa (RC): = 150.000 > 6 semanas tras su-
presion del tto .

- Remision pacial:

*Clinica(RPC): ausencia de clinica hemorrégica esponténea
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*Biol6gica: 30.000-150.000 > 6 semanas tras supresion tto.
A) 30.000-100.000 (RPB1)
B) 100.000-150.000 (RPB2)

*Clinicay bioldgica (A o B) (RPCB1, RPCB2)

- Ausencia de respuesta (AR): no se modificaclinicani bio-
|6gicamente.

- Persistencia (PER): mejoriainicia con nuevaclinicao
< 30.000 < 6 semanas postratamiento.

- Recaida (REC): < 30.000 > 6 semanas postratamieno. previa
RCoRP.

(2) En este apartado existen subapartados con tres opcio-
nes de respuesta:

+ resultado de la prueba positivo

- resultado de la prueba negativo

nh prueba no realizada

En las pruebas de serologia infecciosa se considera que €l
resultado es positivo cuando lalgM es positiva o hay un aumento
en e titulo delas IgG tres veces el titulo inicial en la segunda
determinacion. La serologia de hepatitisy VIH obviamente no
siguen estaregla.

(3) Dias > 30.000, > 100.000 y > 150.000 corresponde a
los dias desde €l inicio del tratamiento que tarda el paciente en
alcanzar dicho recuento plaguetario, independientemente de que
exista posteriormente un descenso a finalizar dicho tratamien-
to. Como el paciente no tendrd hecho un hemograma diario has-
taalcanzar 150.000 plaguetas, en su defecto seindicara el dia
postinicio de tratamiento en €l que se confirme con hemograma
dichos recuentos plaquetarios.

Lavaloracién delarespuestaal tratamiento se hace aten-
diendo alos criterios que estan expuestos en el apartado (1),
remision completa (RC), remision parcia clinica (RPC) etc.

En los pacientes que se hayan ensayado més de seis trata-
mientos, indicar sus resultados en una segunda hoja.
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Tabla Il  Ficha para registro y control evolutivo de pacientes con P.T.I.

PACIENTE (iniciales) HOSPITAL MEDICO
DIAGNOSTICO: PTI AGUDA: aisladalpersistente/recidivante PTI crénica: persistente/recidivante
EDAD DEL DIAGNOSTICO: Meses. Sexo: M/F Seguimiento: MESES.

SITUACIONACTUAL. RC RPC RPB1 RPB2 RPCB1 RPCB2 AR PER REC (1)
SEGUIMIENTO CON LA SITUACION ACTUAL: meses

ANTECEDENTES (desde 2 meses antes): infecciones, medicaciones, vacunas, sangrados h? familiar de d. hemorrégica, otros antecedentes

CLINICA AL DIAGNOSTICO

A) CLINICA HEMORRAGICA:

CUTANEA: petequias equimosis hematomas

MUCOSA: petequias equimosis hemorragiaactiva gingivorragia

EPISTAXIS: uni hilateral  hematuria: macro microscopica (labstix/sedto.)
H. DIGESTIVA: macro microscdpica (heglotest)

OTROS FOCOS:

INTERVALOS: 1°signo hemorragico-12consulta: ~ 1° signo hemorragi co-diagndstico:

EXAMENES COMPLEMENTARIOSAL DIAGNOSTICO (2)
HEMOGRAMA AL DX:

Hb retis leucos neutrdfilostot. linfos tot. plaguetas: VPM ADP
Morfologia

AC ANTIFOSFOLIPIDICOS: +/-/nh  DEFICIT DEIGS.:SI/NO/nh Clases A M G

IgE TOTAL: ICC +/-/nh ANA +/-/nh GRUPO Rh COOMBSDTO. +/-/nh
POBLACIONESLINFOCITARIAS:

CD4 totales CD8 totdles Cociente CD4/CD8 NK

AC ANTIPLAQUETARIOS:

Test directo +/-/nh clase Test indirecto +/-/nh clas Eluido +/-/nh

SEROLOGIA INFECCIOSA:

hepatitis B: +/-/nh  hepatitisC: +/-/nh  HIV: +/-/nh  Epstein-Barr: +/-/nh  herpes. +/-/nh CMV: +/-/nh
Rubéola: +/-/nh  toxoplasma: +/-/nh  parvovirus B19: +/-/nh

Medula sea: no hecha/normal/hiperplasia megacariociticalotros (especificar)

EVOLUCION Y TRATAMIENTO (3)
10 20 30 40 50 60

tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento

Farmaco

Dosis

Plag. inicio

Plag. fina

Dias > 30.000

Dias > 100.000
Dias> 150.000
Efectos secundarios
Respuesta

COMPLICACIONESHEMORRAGICASEN LA EVOLUCION:
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