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Signos guia/diagndstico diferencial

Lesiones purpuricas en la infancia

Purpura in childhood
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Introduccion

La purpura se define como el cambio de coloracién de piel o
mucosas debido a la extravasaciéon de sangre hacia las
mismas’. El color de la purpura es rojo, azul o morado,
aunque posteriormente pueden aparecer matices verdosos,
parduzcos o amarillentos. En la exploracién no blanquea a la
presién, por la pérdida de sangre desde los vasos hacia la
dermis. Si hay un componente inflamatorio asociado, puede
haber un blanqueamiento parcial. La pirpura palpable se debe
al edema y la inflamacién que pueden acompanar a las
lesiones purptricas. El diagnéstico diferencial se realiza con el
eritema, que blanquea a la presion, y las telangiectasias, que
también blanquean y ademds tienen una morfologia caracte-
ristica (lineal o estrellada).

Seglun su tamario, las lesiones purptricas se dividen en
petequias (<2mm), purpura (2-10mm) y equimosis
(> 10 mm)®. Esta clasificacién puede ser de ayuda en el
diagnéstico diferencial. En general, los trastornos plaquetarios
se manifiestan como petequias, los trastornos de la coagula-
cién como equimosis y las vasculitis como purpura palpable.
Las lesiones elementales asociadas a purpura pueden ser
maculas, papulas o mas raramente nédulos. Pueden asociar
lesiones elementales secundarias como vesiculas, ampollas,
pustulas o costras y evolucionar en algunos casos a ulceras y
cicatrices.

* Autor para correspondencia.

La existencia de purpura implica un fallo de alguno de los
elementos implicados en la integridad de los vasos sangui-
neos’. Por tanto, la clasificacién etiopatogénica de la ptrpura
se puede dividir en trastornos de las plaquetas, de los factores
de coagulacién o de los vasos sanguineos. En algunos casos se
alteran simultaneamente las plaquetas y los factores de
coagulacién. La clasificacién etiopatogénica de la purpura se
recoge en la tabla 1 ylas entidades mas frecuentes o relevantes
se describen a continuacién.

Causas de la purpura en la infancia

Purpuras causadas por alteraciones plaquetarias

Normalmente son valoradas por hematélogos® y rara vez se
realiza consulta a Dermatologia. El cuadro mas frecuente es la
purpura trombocitopénica idiopatica que se desarrolla a
continuacioén.

Purpura trombocitopénica idiopdtica

Es la causa mas frecuente de trombocitopenia adquirida en la
infancia®. La forma aguda es tipica de nifios de 1 a 5 afios,
muchas veces después de un episodio de infeccién respira-
toria. Existe también una forma crénica mas tipica de
adolescentes del sexo femenino y menos frecuente. Su
patogenia es autoinmune, por aparicién de anticuerpos IgG
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Tabla 1 - Clasificacién etiopatogénica de la purpura. Las entidades destacadas en negrita se desarrollan en el texto

Clasificaciéon de la purpura por su mecanismo

‘ Diagnésticos

Etiologia/patogenia

Parpuras por
alteraciones
plaquetarias

Por destruccién de
plaquetas

De mecanismo no
inmune

Por disminucién de la
produccién de plaquetas

Causas genéticas

Causas adquiridas

Por secuestro plaquetario
Por disfuncién de plaquetas Causas genéticas

Causas adquiridas

De mecanismo inmune Purpura trombocitopénica

idiopatica

Farmacos

Virus

Lupus eritematoso sistémico
Postransfusional
Trombocitopenia neonatal
aloinmune

Trombocitopenia neonatal
autoinmune

Sindrome hemolitico-urémico

Purpura trombética
trombocitopénica

Sindrome
Anemia de Fanconi

Sindrome de Wiskott-Aldrich

Trombocitopenia amegacariocitica

congénita
Sindstosis radiocubital con

trombocitopenia amegacariocitica

Farmacos
Infecciones

Infiltracién medular

Esplenomegalia
Trombastenia de Glanzmannn

Enfermedad de Bernard-Soulier

Enfermedades del pool de
almacenamiento plaquetario
Farmacos

Uremia

Hepatopatia

Anticuerpos IgG frente a la membrana plaquetaria

Penicilina, acido valproico, quinidina, sulfamidas, cimetidina, heparina
VIH, CMV, herpesvirus

Autoanticuerpos IgG e IgM

Sensibilizacién generada por transfusiones previas

Paso trasplacentario de anticuerpos maternos frente a antigenos plaquetarios del

feto

Paso trasplacentario de anticuerpos por enfermedad autoinmune materna (PTI,
LES) o consumo de farmacos

Darfio endotelial por toxinas (verocitotoxina producida por E. coli 0157:H7) con
destruccién de plaquetas en la microvasculatura renal

Causa genética (mutacién ADAMTS13)

Farmacos

Radioterapia

Herencia autosémica recesiva

Delecién 1g21.1

Herencia autosémica recesiva

15 genes FANC

Herencia recesiva ligada a X

Gen WAS

Herencia autosémica recesiva

Gen MPL

Herencia autosémica dominante

Tipo 1: gen HOXA11

Tipo 2: gen MECOM

Alquilantes, antimetabolitos, antiepilépticos, clorotiazidas, estrogenos
Virus grupo TORCH

Sepsis bacteriana

Leucemia, histiocitosis, enfermedades de depésito, trastornos granulomatosos,
neuroblastoma, mielofibrosis, osteopetrosis

Atrapamiento de plaquetas en el bazo

Déficit de glucoproteinas n/ma

Herencia autosémica recesiva

Genes ITGA2B/ITGB3

Déficit de glucoproteina b

Herencia autosémica recesiva

Genes GP1BA/GP1BB/GP9

Diferentes defectos de los granulos plaquetarios

Aspirina, furosemida, nitrofurantoina, heparina, clofibrato, AINE
Disfuncién plaquetaria por acumulacién de toxinas
Acumulacién de productos de degradacion del fibrindgeno
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