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INTRODUCCION

La purpura trombocitopénicainmune (PTI) se presenta con unaincidenciade
4-6 casos por 100.000 nifios menores de 15 afios, siendo las caracteristicas clinicas
por lo general bien determinadas y |a presentacion habitualmente aguday de alguna
formaautolimitada.

En ocasiones se manifiesta asociada a otro tipo de enfermedades, infecciosas,
conectivopatias, enfermedades linfoproliferativas e incluso después del trasplante de
progenitores hematopoyéticos. La presentacion aloinmune en el periodo neonatal y la
purpura postransfusi 6n se deben diferenciar de este gran grupo, asi como lasinducidas
por farmacos, mas frecuentes en la edad adulta.

A lolargo de éstaexposicion se haraun breve recuerdo historico delaenferme-
dad, comentaremos | os aspectos bésicos del diagndstico y cuadro clinico, describire-
mos de forma puntual |os fundamentos fisiopatol 6gicos de esta entidad y por Ultimo
revisaremos las controversias sobre lanecesidad o no de determinadas pruebas com-
plementarias, sobre el tratamiento mas adecuado en cada situacién y sobre la necesi-
dad o no de hospitalizacion de estos pacientes

RECUERDO HISTORICO

Desde laprimeradescripcion en 1735 por Werlhof de unaenfermedad hemorra
gicacomo "morbus macul osus hemorrhagicus' (1), €l diagnosticoy tratamiento dela
PTI ha estado en constante debate. En un principio y hasta no hace muchos afios, la
PTI se denominaba, purpuratrombocitopénicaidiopética. Se consideraba una enfer-
medad hemorrégicaque ocurriatanto en nifios como en adultosy delaque se descono-
cialaetiopatogenia.

Laprimera esplenectomia con éxito sellevé acabo en Pragaen 1916, casi 200
afios mas tarde de su primera descripcion, tal y como fue referida por Kasuelson (2),
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actitud terapéutica actualmente vigente con un sin fin de matizaciones en cuanto al
momento oportuno parallevarlaa cabo.

A partir de 1950, lateoriadel mecanismo inmunopatogénico delaPTI fué cada
vez més convincente y asi Harrington en 1951 después de autoadministrarse plasma
de un paciente con PTI, desarroll6 laenfermedad de formatransitoria(3). En 1980 se
compruebaque laadministracién de Inmunoglobulinasintravenosas (1gG 1 V) aumen-
tabalos recuentos plaquetarios tanto en las formas agudas como en las crénicas de la
PTI (4). Posteriormente se comenzaron a detectar autoanticuerpos antiplaquetarios
especificos que corroboraron este mecanismo como é desencadenante delaenferme-
dad (5, 6). Tradicionalmente laPTI se clasificaen cuanto a su forma de presentacion
en aguda con unaevolucion inferior alos seis mesesy cronica, ambas formas, como
hemos visto, se consideran secundarias aun fenémeno inmunol égico (4).

DIAGNOSTICO

LaPTI eslacausade trombopeniamas frecuente en la edad infantil. En el 80-
90% de los nifios se presentacomo un episodio agudo hemorrégico que por lo general
se solucionaen unos pocos dias 0 semanasy por definicion dentro delos primerosseis
meses de evolucién. El recuento de plaquetas suele estar por debajo de 30.000 mm3.
No se apreciavariacion en cuanto al sexo. Existe un pico deincidenciaentrelos2y 5
afios. Habitualmente serecogen en lahistoriaclinicaantecedentesdeinfecciénvirica,
bacteriana o inmunizaciones previas en las Ultimas 2-6 semanas antes del diagnostico.
Laforma crénica, més insidiosa en su debut tal y como ocurre en los adultos, suele
presentarse en nifios mayores de 7 afios con unasintomatol ogiaclinicay analiticamas
suave. Su frecuenciase estimaen un 1-4 % delas PTI y lasrecurrencias son muy poco
frecuentes (4).

Lamanifestaciones hemorragicas por |o general dependen delaintensidad dela
trombopeniatal y como sedescriben enlaTablal tomadade lmbach (7). Lahemorra-
giacerebral (HC), que eslacomplicacion mas grave delaPTI es poco frecuentey se
dan cifras por todos conocidas de 0.5 a 1%, sobre todo en relacion con lapersistencia
de la trombopenia severa en los primeros dias de la enfermedad y también en las
formas cronicas como posteriormente comentaremos. Estacomplicacion hamotivado
de alguna forma los constantes debates del tratamiento actual dirigido a lograr un
rapido ascenso del recuento plaquetario (2, 7, 8, 9).

En 1996, la Sociedad Americana de Hematologia (ASH), publicé unaamplia
revision delaPTI intentando poner en funcionamiento unaguiaprécticaparael diag-
nostico y actitud terapéuticade estaentidad tanto en €l nifio, en el adultoy enlamujer
embarazada, con € fin de facilitar los caminos a seguir en cada momento (10). Esta
referencianos|levaraaconsultarlaen repetidas ocasionesjunto aotrasreferente alas
criticas que se han dado con posterioridad (11).
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FISIOPATOLOGIA DE LA PTI

L as manifestaciones de laenfermedad son consecuenciade ladestruccion pre-
coz delasplaquetasa estar estas unidas aanticuerpos especificos del propio paciente,
de forma que estos inmunocomplejos van a ser captados por la fraccion Fc de los
macrofagosdel sistemareticuloendotelial (SER), principalmente del bazo, 1o que pro-
ducirdsu destruccion precoz (2). Laseveridad delatrombopeniaesreflgjo del balance
entre la produccion por los megacariocitos y su acelerada destruccion, demostrada
mediante técnicas radioactivas con Cr 51 o Indio 111 sobre | as propias plaguetas (12).
En la PTI aguda los anticuerpos se producen como respuesta normal a la infeccion
desencadenante. Estos anticuerpos, posiblemente tienen unareaccion cruzadacon la
plaguetas o con |os propios megacariocitos, acelerando su lisis. En laforma cronica
los anticuerpos se dirigen contralas glicoproteinas de lamembrana plaquetariay son
en estas formas donde se detectan con mayor frecuenciatitulaciones atasy las recu-
rrencias son mas elevadas (2, 7, 13, 14, 15). Hoy dia existe consenso en aceptar este
modelo de regulacion inmune paralaPTI (16, 17, 18, 19).

CONTROVERSIASEN RELACION CON LA UTILIZACION DE:
1. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
2. HOSPITALIZACION AL DIAGNOSTICO
3. MODALIDADES TERAPEUTICAS
4. COSTOS ECONOMICOS

1. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Desde hace aproximadamente cinco afios|a Sociedad Espafiolade Hematol ogia
Pedidtrica, puso en funcionamiento el primer Protocolo parael mangjodelaPTl enla
infanciaal cua nos adherimos un importante grupo de especialistasy por tanto gran
parte de | os centros hospital arios donde esta patol ogia se da con mayor o menor fre-
cuencia (20). Probablemente hasta este momento cada uno delos profesional es actua-
bade acuerdo asu propiaexperienciay siguiendo las diferentes guias, masde opinién
que de evidencia, que laliteratura nos permitia consultar (10, 11, 15, 16, 17, 18).

ASPIRADO DE MEDULA OSEA

Tanto laASH (6) como Corrigan (17), y Imbach y Khiine (18) proponen el no
hacer el aspirado atoda presunta PT| siemprey cuando las caracteristicas clinicas, la
seguridad del estudio de sangre periféricay larespuestaal tratamiento lo aconsejen.
En ocasiones algunas de | as propuestas proponen que este estudio serealice antes de
instaurar un tratamiento con corticoesteroides (21, 22), por €l contrario determinados
autores proponen hacerlo cuando no hay respuestaal tratamiento instaurado o si han
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transcurrido 3-6 meses de evolucion (14, 18). Evidentemente ante laminimadudala
realizacion del aspirado esta obligada o, si una esplenomegalia y/o una neutropenia
son concomitantes en el momento del debut (10,11, 21, 22).

Lilleyman (8), en unapuestaal diasobre estafascinante entidad remarcaque el
diagnostico se hace sobre la exclusién de otras enfermedades no confirmadas por 10s
examenes complementariosy/o por laausenciade datos en laexploracion, tales como
trombocitopenia congénita, fallo medular tipo anemia de Fanconi, aplasia medular
adquiridao lapropialeucemia, ademas delas conectivopatias o enfermedades autoin-
munes que pueden plantearse en el diagndstico diferencia. En general un cuadro clini-
€O en un nifio con buen estado general, petequias y/o hematomas de aparicion brusca
asociado a trombocitopenia pueden ser datos mas que suficientes para la confirma-
cion.

Sinembargo, dado el conocimiento cadavez mayor, entrelos padresy familia-
res, de las diferentes enfermedades, y con €l fin de asegurar € excluir determinadas
entidades con prondstico peor, son muchos |os grupos que sisteméticamente llevan a
cabo el aspirado medular a diagndstico (23).

OTRAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Dentro de |os examenes complementarios que debemos realizar al ingreso, to-
dos aceptamos y estamos obligados a hacer un estudio de lasangre periférica, lacifra
bajade plaguetas con ausenciade otras alteraciones en el resto delas series nos puede
confirmar la sospecha clinica. Pero.... ¢son necesarios todo €l resto de pruebas com-
plementarias?. Probablemente no y sobre todo en el momento inicial (10, 24). Seria
adecuado por el contrario realizar nuevos examenes complementarios dependiendo de
laevolucion, asi Imbach (18) propone nuevos estudios en nifios donde laPTI persiste
alos 3-6 mesesde evoluciony afiade las pruebas que cree entonces necesarias|levar a
cabo (Tablall).

De cualquier forma las diferentes guias practicas referidas en la literatura (8,
10, 11) pueden servirnos de ayudaalahorade tomar laactitud correctasobrer losexé
menes arealizar en cada momento de laevolucion delaPTlI.

En 1999, Sutor (25) discutio laveracidad del recuento plaguetar en determina
das circunstancias, criticando las recomendaciones delaASH, alahoradeiniciar un
determinado tratamiento segun lacifrade plaquetas (10).

Personal mente pensamos que la controversia en estos dos puntosiniciales, los
examenes complementariosy el del aspirado de médula 6sea, deberian ser dealguna
manerabase parapoder establecer [osfundamentos de un posible nuevo estudio anivel
Nacional sobrelaPTI que nos permitierasimplificar alavez que asegurar la certeza
de estaenfermedad en cuanto asu seguimiento y su actitud inicial.
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2. HOSPITALIZACION

¢Conviene o no hospitalizar atodos los nifios con PTI?2.

En una serie de 427 pacientes (17), el 82 % de los pacientes estudiados fue
ingresado en su primeraconsulta. Debemostener en cuentaque el criterio deingreso es
diferenteen USA y Europa. En USA 6l paciente habitual con PTI estratado ambul atoria-
mente incluso aunque se le practique aspirado medular y/o tratamientos orales o
intravenosos. El ingreso en este continente se reserva para nifios menores de 1-2 afios
gue precisan terapias parenterales y/o transfusiones repetidas (10, 22).

No disponemos por el momento de datos concretos de nuestro pais de queeslo
gue ocurre con las PTI, pero parece que lamayor parte de aquellos con cifras por de-
bajo de 50.000 mm3 son ingresados. Esta situacion deberd ser valorada en el futuro
con €l finde evitar un alto nimero deingresos innecesarios.

3. MODALIDADES DE TRATAMIENTO

Entramos por Ultimo en el mayor de los debates con repecto alaPTI que esel
del tratamiento.

Como referiamosen laintroduccién, €l objetivo del tratamiento esel alcanzar lo
antes posible un recuento de plaquetas lo suficientemente adecuado para evitar las
consecuencias mas graves que derivan de latrombopeniay que no esotraque laHC.
LaASH enel trabajo de George (10) planificasegin el cuadroclinicoy el recuento de
plaquetas cua debe ser lamodalidad detratamientoy el momento deiniciarlo. Imbach
y Khiine en 1998 (18) proponen, quizéas con mas sencillez y de formamuy esquemati-
ca, un sistema de estadios dependiendo de los dos pardmetros ya mencionados, que
condicionarian la actitud terapéutica (Tabla I11). Estos mismos autores ante el mejor
conocimiento delainmunopatogénesisdelaPT], revisan nuevas pautas de tratamiento
gue han ido potenciandose en los Ultimos afios: 1glV, inmunoglobulina anti-D, afa
interferdn, etc. sinolvidar los corticoesteroides, citostéticosy por supuesto laesplenecto-
mia.

Enlarevision de Bolton-Maggs (11) sobreleestudio llevado acabo en el Reino
Unido, &l 76% de | os pacientes tenian pocasintomatol ogia, no serecogian casosde HC
y Unicamente un 3 % presentaba enfermedad severa. A pesar de todo un 60 % fueron
tratados con €l fin de aumentar el recuento plaquetario. Esteroidesy lasIglV fueron
utilizados en lamismaproporcion. Por e contrarioen USA, las|glV son habitualmen-
te el tratamiento de primeralinea (16). El principal mensaje que se puede extraer es
gue € tratamiento debe realizarse dentro del contexto clinico y biolégico y no solo
dependiendo del recuento de plaguetas. Probablemente de estamanera se podriaredu-
cir el nimero de pacientes en los que seindicatratamiento de entrada. Por lo general €l
grupo de hematdlogos pediétricosdel Reino Unido asi como algunos americanoscreen
guelaASH insiste demasiado en el recuento de plaguetas sin dar demasiadaimportan-
ciaal cuadro clinico implicando mayor hospitalizaciény tratamientos (11).

Uno de los mej ores estudios multicéntricos realizados hasta la actualidad es el
Canadiense (9) con cuatro pautas de tratamiento randomizadas (Tablal V): anti-D, dos
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esguemas de IglV y corticoides orales. Dosis de IglV de 0.8 gr./kg. son suficientes
parael tratamiento en la edad infantil y el tiempo que tarda la cifra de plaquetas en
alcanzar valores por encimade 20.000 mm3 fue de 1 a 3 dias en comparacion con los
3abdiasparalosno tratados. De estaformaBlanchettey cols (9) concluyen diciendo
gue esta dosis es la perfecta para la actuacion inicial en la PTI del nifio, propuesta
tambi én promulgada por la ASH, aunque quizas con dosis algo mas altas (10).

Bussal y Cines(26) a igual que lmbachy cols(14) consideran quelaprednisona
a2-4 mg/kg./dia, metilprednisolona a 30 mg/kg. x 3 dias, IglV a0.8 gr./kg./diax 1 0
2 diasy anti-D a75 microgramos/kg. son las pautas que mas acortan laduracion dela
trombopeniaseveraa compararlos con pacientes que no reciben tratamiento. Lacom-
binaciéndelglV y corticoides pueden tener efectos sinérgicos. Recomiendan en gene-
ral atodo nifio con PTI aguday cifras por debajo de 20.000 mm3 tratarloscon IglV y
metilprednisolona 1-3 dias hasta alcanzar recuentos superiores a 20-30.000 mm3. Si
larespuestano cumple estas premisas debe replantearse el diagndsticoy completar el
estudio. Las transfusiones de plaquetas deben reservarse para hemorragias agudas
graves. En cuanto a la volucion, estos autores prefieren seguir € tratamiento con
corticoidesa1-2 mg/kg. durante 2-3 semanas consi derédndol o aceptable desde el punto
devistaeconémicoy poco téxico, eincluso aplicar dicho tratamiento en dias alternos.
Cuando las dosis de esteroi des se mantienen a 0.2 mg/kg. durante mas de dos meses,
piensan que la anti-D IV o las IglV son las pautas de eleccidn, y opinan que estas
terapias se requerirdn a demanda sin establecer una periodicidad concreta, pudiendo
prolongarlas hastalos doce meses si se mantiene larespuestay retrasando en lamedi-
dadelo posiblelaesplenectomia. De este modo se pueden rescatar un nimero elevado
de pacientes que remiten espontaneamente. Danazol, alcal oi des, azatioprina, tc... son
pautas més utilizadas en fase crénicas'y en adultos que evitaran cirugias precoces.

En los dltimos articulos revisados cada vez se apoya mas la utilizacion de la
inmunoglobulinaanti-D. Scaradavou (27) expone esta terapia como beneficiosay de
ampliadifusion en PTI agudas, dado que hasta un 85% de la poblacion es Rh+. Justi-
ficael mecanismo de accién similar a de las Inmunoglobulinas al formarse inmuno-
complejos que sefijan alafraccion Fc del sistemafagocitico con mayor afinidad que
las Inmunoglobulinas libres. También debemos sefidar que la rapidez de accion en
acortar latrombopeniaes menor queconlalglV y loscorticoides (9) pero como trata-
miento posterior es factible, exento de efectos secundarios a excepcion de hemalisis
por lo general leves. El coste como posteriormente comentaremos es menor. En cuanto
alaslglV sepuededecir quetienen pocatoxicidad, un alto indice de eficaciay presen-
tan laposibilidad de curar laenfermedad.

Resolver €l riesgo de HC es fundamental aunque quizés a expensas de costes
atostal y comorefiereLilleyman conlalglV, y/o efectos secundariosconlalglV y los
corticoides, seguin laencuesta de la British Society for Haematology (28). Encuentra
14 casosde HC, esdecir menosde 1 por afio. Todostenian un recuento bajo al ingreso.
Trece de 14 presentaban menos de 10.000 mm3 pero 8 de los 14 presentaban otros
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factores de riesgo sobreafiadidos: traumatismo craneal, test de Coombs positivo, qui-
mioterapia previa etc. De los 14, cinco se encontraban en fase de cronicidad y lo
més interesante fue que solamente uno de los 14 pacientes no habia seguido ningun
tipo de terapia. Estareferencia no tiene otra finalidad que preguntarnos si no estare-
mos tratando demasi ados pacientes para evitar un problema extremadamente infre-
cuente aungue no por eso exento de gravedad.

4. COSTES ECONOMICOS

Indirectamente ya hemos hecho algunareflexion al repecto en el apartado ante-
rior, pero sin conocer exactamente que eslo que ocurre en nuestrasinstituciones. No-
sotros recientemente revisamos un nimero de PTI en el periodo comprendido entre
1997y 1999, con untotal de 41 nifios diagnosticados de PT| agudasen losqueretros-
pectivamente valoramos el ahorro que hubiera supuesto lano realizacion de unimpor-
tante nimero de examenesal ingreso incluidos en € Protocolo Nacional. Laevolucion
delaenfermedad no se hubieramodificado pero el gasto bajaba considerablemente (¥
2.500.000 pesetas, unos 15.000 euros) (24). Queremos hacer resaltar que Unicamente
obviando una serie de exdmenes complementarios y evitando el ingreso de nifios con
riesgo bajo, purpuras que denominamos secas (dry purpura), | os costes econdémicos se
verén claramente reducidos, 10 que deberiamos plantearnos deformaprecoz pues son
aspectos que no debemos olvidar en € diaadia. Recordemos|os comentarios de Bucha
many su criticaalaguiadela ASH por no referir los miles de délares que supone €l
empleo de las pautas que este gran grupo preconiza (29).

CONCLUSIONES

Esevidentequeel tratamiento delaPTI agudaen lainfanciaesun "arte médico"
dadas|as constantes publicacionesal respecto, losintentos por conseguir tratamientos
més rapidos, més efectivos, menos costososy con menos efectos secundarios.

Tal y como Cripe (30) describe en un articulo afinalesdel siglo XX el caos que
existe en torno a la PTI esta vivo y presente entre los profesionales que trata esta
enfermedad. Probablemente si lagravedad o seriedad de estaentidad fuesesimilar ala
delaleucemialinfoblasticaaguda, |os protocolosy trials hoy en diaserian mucho mas
aceptados y no se impondrian las actitudes personales. De |os primeros articul os del
siglo XXI, Vesely (31) concluye después de una encuestaa 720 miembros de laASH
guelamayor parte de los encuestados que responden actlian en base ala severidad de
lapresentacion delaPTI "secavshimeda' y cree quelamayor partedelosespeciais-
tas quieren protocol 0s conjuntos para poder actuar ante esta enfermedad. Aprovecho
para animar a todos los interesados en contactar con los miembros de la Sociedad
Esparfiolade Hematol ogia Pedi&trica para sumarse en sus esfuerzosy conseguir agru-
par el mayor nimero de pacientes para conseguir |o que todos estamos deseando.
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Como aportacion personal a vigente problema nuestra propuesta a este apa-

sionante debate consiste en | 0s siguientes puntos:

1.

El diagnéstico de la PTI puede, practicamente, confirmarse por un cuadro
clinico hemorrégico moderado o severo de piel y/o mucosas, agudo en su
presentacion, con ausencia de otros datos fisicos sugestivos de otras enfer-
medades (visceromegalia, adenopatias, hipertermia, manifestacionessistémi-
cas, antecedentes familiares u otros), en un paciente en edad pediatrica que
previamente estaba asintomatico .Un estudio de sangre periféricaen donde
lo Unico destacabl e serd una trombopenia moderada o severa, seca o hiume-
da, siempre por debajo de 150.000 mm3, con normalidad del resto delas se-
ries corroborariael diagndstico.

Exceptuando € estudio de sangre periférica probablemente el resto de ex&
menes complementarios, a ingreso, seran innecesariosy de estaformaevita-
remos un importante coste sobreafiadido. Es evidente que laevoluciény la
respuesta nos obligaran arealizarl os en determinados nifios.

No consideramos obligatorio € estudio de la médula Gsea al diagndstico
segun lo expuesto anteriormente. Si bien ante la minima sospecha o duda
clinico-bilégicao, bien si no se produce unabuenarespuestaacualquierade
las pautas que seindiguen, €l estudio de médula Gsea seriainescusable.

Si lo queintentamosesevitar laHC, larevision delabibliografiaademasde
demostrarnoslaescasafrecuenciade estacomplicacion, nosinformaqueen
un importante porcentaje de casos, la HC ocurre junto a otros factores de
riesgo que podemos delimitar a diagnostico.

Cicloscortos de 2-3 dias, con atas dosis de prednisona, metil prednisolonao
bajas dosis de IglV son las pautas mas acertadas para conseguir precoces
subidas delacifrade plaquetas en aquell os pacientes que decidamos tratar,
pudiendo posteriormente evitar serios efectos secundariosy grandes gastos
con lautilizacion de anti-D.

El éxito decualquier otraterapiatrasel fallo delasde primeralineasuele ser
limitado en el tiempo, si bien logran retrasar |a esplenectomia.

Aungue laesplenectomiaseade algunaformael fracaso de otras pautas, de-
bemosrecordar que con lasinmunizaciones que hoy disponemosy € control
guetenemos de laenfermedad, podremos plantearlaapartir delos doce me-
ses de evolucién sin mayores retrasos pues cada vez se habla mas de que
dilatarlademasiado puede disminuir las tasas de respuesta.
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RECUENTO PLAQUETAS

SINTOMAS/SIGNOS

50 —150.000 mm3

NINGUNO

10-50.000 mm3

HEMATOMAS ESPONTANEOS
ADOLESCENTES: MENORRAGIAS

<10.000 mm3

HEMORRAGIASMUCOSAS:
epistaxis, gastrointestinales, genitourinarias
HEMORRAGIA VITAL: SNC

TABLA |. Manifestaciones clinicas de la PTI

ASPIRADO DE MEDULA OSEA
FUNCION TIROIDEA

ANTICUERPOS ANTINUCLEARES
COOMBSDIRECTO
ANTICOAGULANTE LUPICO
ANTICUERPOS ANTIPLAQUETARIOS
INMUNOGL OBULINAS Y SUBCLASES
TEST DE FUNCION PLAQUETAR
ESTUDIO COAGULACION
SEROLOGIA VIRICA

ANALISIS DE ORINA

ECOGRAFIA ABDOMINAL

TABLA Il. Examenesderutinaen la PTI persistente
Tomado de Imbach y Khine.
Vox Sang 1998; 74 (suppl 2 ): 309-314
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ESTADIO SINTOMAS PLAQUETAS TRATAMIENTO
I ninguno 50-150.000 mm3 ninguno
[ ninguno >20.000 mm3 individualizado
I a hemorragias <0>20.000 mm3 Igiv /corticoide
mucosas
b hemorragias <10.000mm3 Igiv /corticoide
menores
TABLA IIl.  Estadios segun la clinica, cifra de plaquetasy tratamiento
Tomado de Imbach y Khiine
Vox Sang 1998; 74 (suppl 2 ): 309-314
lgiv1gr/kg/x2|lgiv 0.8 gr/kg Iganti-D Prednisona
25ug/kgx 2 | 4mg/ kgl d.
N° casos 34 35 38 39
Edad
Media 54 4.3 55 51
Rango 1-151 11-174 0.7-158 0.8-16.3
Sexo
V/H 22/12 17/18 15/23 24/15
Infeccion 18/33 20/35 24/38 25/39
previa
Hemorragia
Dias 2-5 4 3 20
Media 0-28 1-30 1-90 1-30
Plaguetas
Media 8 6 11 10
Rango 2-20 1-19 2-19 2-20

TABLA 1V. Tomado de Blanchette y cols. Lancet 1994; 344; 703-707.
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