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Introduccion

La Trombocitopenia Inmune Primaria (ITP) es una entidad clinica usualmente
benignay de curso generalmente autolimitado.

Se define por trombocitopenia (<100 x10°/L) secundaria a la destruccidn
plaquetaria y a un déficit en la tasa de produccidn de plaquetas por los
megacariocitos en médula dsea.

Su incidencia es de 1-12.5 casos cada 100.000.

Si bien su curso clinico es favorable, presenta, en el estadio agudo, una mortalidad
entre el 0,1y el 1%, segun las diferentes series, con evolucidn a la cronicidad en un
15-20% de los casos.

Objetivos de esta guia

Objetivo N¢
1 Establecer pautas diagndsticas.
2 Unificar recomendaciones terapéuticas.

3 Contribuir a la toma de decisiones.




Definiciones - Estrategia diagnostica

Definiciones Generales

La PTI primaria se caracteriza por trombocitopenia aislada (recuento plaquetario
menor de 100 x 10°/L) sin condiciones clinicas asociadas ni otras causas que la
justifiquen. En caso de estar asociada a alguna patologia reconocible se
denominard PTl secundaria, especificandose cudl es dicha patologia.

Fisiopatologia

Los mecanismos involucrados incluyen el aumento de la destruccién plaquetaria y
la produccion inadecuada de plaquetas. Estas alteraciones son causadas por una
anormalidad de la inmunidad humoral que origina autoanticuerpos contra
antigenos plaquetarios y también por un desequilibrio en la inmunidad celular
que involucra linfocitos T reguladores, helper, citotoxicos y NK. Se ha sugerido
que la tolerancia inmunoldgica frente a antigenos propios en la PTl podria estar
afectada a tres niveles distintos:

1- Defectos en la tolerancia a nivel central (inmunidad temprana),

2- anormalidades en los puntos de control de tolerancia inmunoldgica a

nivel periférico, y

3- estimulacion inmunolégica con patégenos que mimetizan antigenos

propios.

La relevancia de la inmunidad celular ha quedado en evidencia por estudios que
muestran que los pacientes en remisidn tienen una significativa disminucién de
marcadores de activacion de la inmunidad celular, aumento de las células T
regulatorias y aumento de TGF-B1, una citoquina con efecto inmunosupresor,
comparados con pacientes refractarios al tratamiento.

Como resultado de la destruccion acelerada, la produccién plaquetaria deberia
estar aumentada. Sin embargo, los estudios de cinética plaguetaria demuestran
que los pacientes tienen una respuesta trombopoyética inadecuadamente baja,
con tasas de produccién normales o disminuidas, que podrian deberse al efecto
de la autoinmunidad sobre las células del linaje megacariocitico. Otro de los
factores que podria contribuir a la insuficiente produccién plaquetaria es que los
niveles circulantes de trombopoyetina no son lo suficientemente altos en relacion
con el grado de trombocitopenia.



Clasificacion

» PTI de reciente diagnéstico: Se alcanza remision completa (tres recuentos
plaquetarios >100 x 10°/L consecutivos) antes de los 3 meses de evolucién. Se observa
en aproximadamente 50% de los casos.

» PTI persistente: Persisten recuentos plaquetarios <100 x 10°/L entre los 3 y los 12
meses de evolucidn. Se observa en aproximadamente 30% de los casos.

» PTI crénica: Persisten recuentos plaquetarios <100 x 10°/L luego de los 12 meses de
evolucidn. Se observa en aproximadamente el 20% de los casos. Un porcentaje
importante de los pacientes pediatricos - 20-50% en distintas series - alcanza remision
completa espontdnea luego de afios de evolucion.

» PTl recidivante: Se produce una caida del recuento plaquetario por debajo de 100 x
10%/L luego de haberse alcanzado remisién completa y que la misma se haya sostenido
durante meses o afios. Se observa en 2-4% de los casos.

Diagnéstico diferencial

El diagndstico de PTI se realiza fundamentalmente por exclusion y deben descartarse
otras causas (Tabla 1).

Si la plaquetopenia se acompafia de otras citopenias deberan descartarse otras
patologias causantes mediante PAMO/BMO.

En el caso de que el paciente presentara una plaguetopenia aislada, lo primero a
excluir es si se trata de una citopenia verdadera o de una pseudotrombocitopenia
por EDTA. Esta alteracién suele observarse cuando el recuento se realiza con
contadores hematoldgicos automaticos, ya que no son capaces de distinguir los
agregados plaquetarios que eventualmente se producen en la sangre de algunos
pacientes en presencia de dicho anticoagulante. Se soluciona con el examen del
frotis.

Cuando el paciente presenta una trombocitopenia verdadera, se deberan descartar
todas las causas de PTI secundarias mediante pruebas de diagnéstico especificas
(inmunoldgicas/microbioldgicas). Si los estudios complementarios correspondientes
no arrojan resultados que muestren una causa evidente, el diagndstico diferencial se
debera realizar con algunos sindromes de insuficiencia medular. También en estos
casos la puncidén y/o biopsia de médula dsea permitira llegar al diagndstico correcto.
El diagnodstico de las trombocitopatias hereditarias es complejo, debiendo recurrirse
a estudios de funcionalidad plaquetaria, microscopia electrénica y deteccién de la
mutacién a nivel molecular.



Tabla 1. Causas de trombocitopenias

»Trombocitopenia asociada a otra citopenia:
® Leucemias.
= Aplasia.
= SMD.
= Mielofibrosis.
= Anemia megaloblastica.
» Drogas (quimioterapia, bebidas con quinina, abuso de alcohol etc.).
= Hiperesplenismo.

»Trombocitopenia aislada:
OPTI secundarias:
® [Inmunes:
* Colagenopatias.
* SAF.
* Tiroiditis.
* Evans.
* Drogas (heparina, penicilina, abciximab, etipfibatide,
tirofiban, sales de oro).
* Infecciosas:
e HIV.
* Hepatitis.
* MNI.
* H.Pylori.
* Otras infecciones.
=Neoplasias:
¢ Sindrome linfoproliferativos.
¢ CID, Coagulopatia por consumo.

0 Purpura postransfusional.

0 Insuficiencias medulares:
= TAR.
= Amegacariocitica congénita.
= Sinostosis radiocubital.
= Fanconi.

oTrombocitopatias hereditarias:
= Sme Wiskott-Aldrich.
= Von Willebrand 2b.
» Enfermedades relacionadas a MHY9.
= Bernard Soulier.




Pruebas diagnosticas

Evaluacion basica

Pruebas opcionales

Historia clinica.

Anticuerpos
antifosfolipidos.

Examen fisico.

Test de embarazo(®.

Hemograma con recuento de plaquetas
Visualizacion del frotis de sangre periférica.

PAIgG.(©)

Coagulograma basico.

Anticuerpos antitiroideos.

PCD.

Sobrevida plaquetaria.®

Estudio de colagenopatias. .(A) (B2)

RMN (busqueda de bazo
accesorio).(®)

Estudios microbiolégicos: HIV, EBV, hepatitis, CMV.
H Pilori. ()

Centellograma con GR
fragilizados.(®)

Dosaje de inmunoglobulinas.

Anticuerpos
antiglicoproteinas.(© )

Grupo y Rh.()

Dosaje de TPO.(F)

Medulograma.(®%)

(A)En >10 afios.

(B1) Sélo en enfermos seleccionados (>60afios, en plan de esplenectomia.) Puede
obviarse si no hay otra citopenia y si el paciente no recibiera tratamiento con
corticoides (Recomendacién grado B). Se recomienda su realizacion si la
trombocitopenia persiste o si no hay respuesta al tratamiento.

(B2) Adecuarlo a paciente particular (sexo femenino, > edad al diagnéstico,
trombocitopenia moderada al diagndstico, etc.).

(©) Su verdadera utilidad esta controvertida.

P)No hay acuerdo en incorporarlo como evaluacidn de rutina. Con especial interés
en pacientes con enfermedad crénica post esplenectomia. Dependiente de zonas
geograficas.

(E) Con implicancias terapéuticas.

(F) Pruebas de utilidad limitada. No disponibles en Argentina. Antic antiGP se pueden
realizar por citometria de flujo.



PTl y embarazo

La PTI ocurre en 1:1000/10.000 embarazos representando el 3% de mujeres que
llegan trombocitopénicas al parto.

El manejo actual de la PTI en el embarazo es conservador, la mortalidad es nula o
minima y la posibilidad de un neonato trombocitopénico severo ronda el 10%,
siendo <1% la incidencia de hemorragia cerebral. El unico factor predictivo de
trombocitopenia en el neonato es el antecedente de trombocitopenia severa en un
hermano; ni el RP materno, ni la PAIgG ni el antecedente de esplenectomia materna
tienen valor.

Durante un embarazo normal puede haber un leve descenso del recuento
plaguetario (10% del normal) sobre todo cercano al parto, aunque sin repercusion
clinica. La PTI puede estar presente antes del embarazo y agravarse (sobre todo en
el ultimo trimestre) o incluso aparecer durante el mismo.

El diagndstico de PTI deberd sospecharse si:

1. Aparece trombocitopenia <50.000 sobre todo en los primeros 2
trimestres de embarazo (sin embargo la posibilidad de PTlI como causa
de trombocitopenia debe pensarse durante todo el embarazo).

2. Se han descartado otras causas como MAT, sindrome HELLP, CID,
enfermedades autoinmunes (LES, SAF); diagndstico de exclusion.

Un problema lo representa la trombocitopenia incidental o benigna que aparece en
el dltimo trimestre del embarazo, generalmente >70.000/mm3, sin signo-
sintomatologia ni afectacién para el feto y de duracién de hasta 2 meses post-parto.

Lamentablemente diferenciar esta trombocitopenia de una PTI puede no ser posible
ya que ambos diagndsticos se realizan por exclusion. Debe comentarse sin embargo
gue el 75% de las trombocitopenias del ultimo trimestre y periparto son benignas o
incidentales.

Siempre debemos contar con un recuento plaquetario pre-embarazo.



Diagndstico de PTl y embarazo

Recuento plaquetario pre-embarazo normal

\

EMBARAZO

v

Recuento plaguetario

<50.000 >50.000-<100.000 >100.000-<150.000
ler-2do trimestre 3er trimestre Tercer trimestre
PTI altamente probable f PTI \ Trombocitopenia
MAT/HELLP incidental
Primaria  Secundaria CID

Preeclampsia
Trombocitopenia

k incidental J




)

Tratamiento

Pacientes pediatricos: PTI de reciente diagndstico

Recibiran tratamiento activo aquellos pacientes que presenten recuento plaquetario
<20 x 10%/L, o aquellos con sangrado mayor y recuento plaquetario <50 x 10°/L.

La estrategia terapéutica serd determinada por el médico tratante, dentro de las
siguientes opciones:

» 1gGIV (Nivel de evidencia Ib, recomendacion grado A):” 0,8 - 1 g/kg/dia por 1 o 2 dias
consecutivos. La respuesta es radpida, generalmente entre 24 y 48 horas luego de la
dosis inicial. El grado de respuestas favorables esta en el orden de 90-95%, alcanzando
recuentos plaquetarios normales la mayoria de las veces. Su efecto se mantiene entre
15 y 20 dias post-infusion.

» Corticoides:

= Prednisona: Via oral, segun alguno de los esquemas terapéuticos siguientes:
v' 4 mg/kg/dia por 4 dias consecutivos (Nivel de evidencia III,
recomendacion grado B).” La respuesta se observa entre 3° y 5° dia.
Aproximadamente el 80% de los pacientes responden, pero en general
vuelven a recaer pocos dias después.
v 1-2 mg/kg/dia por 2 a 3 semanas (Nivel de evidencia Ib,
recomendacién grado A). La respuesta se observa entre el 5° y 7° dia.
Aproximadamente el 50-60% de los pacientes responden
favorablemente. Su efecto se mantiene exclusivamente mientras se esta
administrando la medicacion (la respuesta sostenida es de 60-70%).

= Metilprednisolona intravenosa a 30 mg/kg/dia por 2-3 dias consecutivos. El

patrén de respuesta es similar al del esquema con prednisona a 4 mg/kg/dia.

» Inmunoglobulina anti-D intravenosa a 50-75 pg/kg, dosis Unica, sélo en pacientes Rh
positivos (Nivel de evidencia Ib, recomendacion grado A). La respuesta se observa entre
el 4° y 5° dia. El porcentaje de respuestas es del 80%. La duracion del efecto es similar a
la de la IgGIV. Tener en cuenta que normalmente produce un descenso de hemoglobina
de 0,5 a 2 g/dL, pero también se han descripto casos de hemdlisis masiva a la dosis de
75 pg/kg. Se debe tener especial precaucidén con su administracion a pacientes con
patologia renal preexistente. Sus ventajas sobre la IgGIV son: un tiempo mas corto de
administracién y un costo menor. Por otra parte, los estudios mas recientes parecen
demostrar que la incidencia de efectos adversos es significativamente mayor que para
la 1gGIV. No se utiliza en pacientes esplenectomizados y/o Rh-. Debe realizarse una
prueba de Coombs directa en forma previa a su utilizacién.

» Conducta expectante (Recomendacién grado B). El paciente debe ser
periddicamente reevaluado, con una frecuencia determinada por la sintomatologia y la
evolucion del recuento plaquetario, para asegurar que no hay evidencia de evolucién a
enfermedad de medula ésea o que aparezca evidencia de que se trata de una PTI
secundaria (Nivel de evidencia IV, recomendacién grado C).



PTI persistente y cronica:

Serdn pasibles de tratamiento activo los pacientes cuyos recuentos plaquetarios se
mantengan sostenidamente por debajo de 20x10°/L. La conducta terapéutica a
seguir sera determinada por el médico tratante, dentro de las siguientes opciones:

» Esplenectomia: Es el tratamiento de eleccidon. Produce normalizacion del
recuento plaquetario en 70-90% de los pacientes. La decisidon de realizarla o no
debera ser consensuada entre el paciente, sus familiares y el médico tratante,
evaluando el peso de los siguientes factores en la determinacién a adoptar (Nivel
de evidencia llb, recomendacién grado B):

* Factores de riesgo determinados por la enfermedad, considerando
especialmente los recuentos plaquetarios <20 x 10°/L y/o la ocurrencia de
manifestaciones hemorragicas importantes (por su volumen o por su
localizacién).

* Riesgo de infeccidn sistémica fulminante secundaria a la esplenectomia.

* Edad, ya que el riesgo de infeccidon sobreagregada postesplenectomia es
mayor cuanto menor sea el paciente. Por lo tanto, en los nifios mas
pequenos es conveniente postergarla hasta cumplir los 10 afios; si no fuera
factible, se tratara de realizarla después de cumplidos los 5 anos; por
debajo de esa edad sélo se esplenectomizaran aquellos pacientes que, a
criterio del médico tratante, presenten factores de riesgo con potencial
compromiso vital.

e Limitacion en la calidad de vida del paciente producida por su
enfermedad.

* Posibilidad de remisién espontanea completa aun después de muchos
anos de evolucién.

Cuando las caracteristicas del paciente lo permiten, la esplenectomia deberd
realizarse preferiblemente por via laparoscdpica, siempre que el equipo quirdrgico
tratante tenga suficiente experiencia con esta técnica.

Previo al procedimiento el paciente debera recibir, por lo menos 2 semanas antes,
vacunacién contra Haemophilus Influenzae, Neumococo y Meningococo.

Luego de realizada la esplenectomia debera recibir profilaxis diaria por via oral con
Penicilina o Amoxicilina, o mensual por via intramuscular con Penicilina
benzatinica, de acuerdo con las normas de la Institucién tratante.



> Rituximab: En pacientes con alto riesgo de sepsis postesplenectomia (menores
de 6 afios), o en aquellos de cualquier edad en los que la esplenectomia haya
fracasado, o en caso de considerarse conveniente posponerla o no realizarla
(negativa familiar, sospecha de colagenopatia, etc.), se podra intentar el
tratamiento con Rituximab (Nivel de evidencia lla/b, recomendacién grado B).

Dosis: 375 mg/m?/dosis, una vez por semana, durante 4 semanas. El porcentaje de
remisiones prolongadas alcanzado con esta terapia esta en el orden del 35-40%.
Los efectos adversos severos, que obligan a suspender el tratamiento, se observan
en aproximadamente el 4% de los pacientes; no se han comunicado casos de
complicaciones infecciosas severas secundarias a la disminucién de los niveles de
inmunoglobulinas.

» En los casos en que la esplenectomia o el tratamiento con Rituximab estan
contraindicados, fracasaron o no fueron aceptados, y el paciente presenta en
forma continua recuentos plaquetarios <20 x 10°/L o hemorragias severas, se
podra intentar con alguna de las opciones terapéuticas enumeradas para PTI de
reciente diagndstico, solas o combinadas, con la finalidad de mantener recuentos
plaquetarios por encima de los valores considerados de alto riesgo.

» Si todas las medidas anteriores no dieron resultado, y el paciente persiste con
recuentos plaquetarios <20 x 10°/L o hemorragias severas, se podrad intentar
tratamiento alternativo con alguno de los siguientes medicamentos, ya sea solos o
combinados*) (Nivel de evidencia llb/Ill, recomendacién grado C):
* Ciclosporina-A: 5-15 mg/kg/dia
* Ciclofosfamida: 1,5 g/m?/dosis, intravenoso, cada 4 semanas, por 2-4
dosis.
* Azatioprina: 2-3 mg/kg/dia, oral.
* Vincristina: 0,02 mg/kg/dosis (dosis maxima: 2 mg), intravenosa, cada 5-7
dias, por 3 dosis.
* Vinblastina: 0,1 mg/kg/dosis (dosis maxima: 10 mg), intravenosa, cada 5-7
dias, por 3 dosis.
* Micofenilato mofetil: 500-600 mg/m?/dosis, 2 veces por dia (dosis
maxima 2 g).
(*) Debido a la escasa experiencia pedidtrica con estas terapias, los esquemas
terapéuticos indicados son tentativos.

Agonistas del receptor de TPO (eltrombopag, romiplostin): Aunque los resultados
en adultos son alentadores, su eficacia y seguridad en nifios estan todavia bajo
estudio, por lo que aln no puede recomendarse su utilizacion. Podrian utilizarse en
protocolos de investigacién. Eltombopag (no péptido, uso oral, diario) y
Romiplostim (péptido, uso subcutaneo, semanal), con escasos datos sobre
resultados en pediatria (estudios Fase I, Il y lll para ambos agentes). Ambos
aprobados por la FDA en Noviembre y Agosto de 2008 respectivamente.



Embarazo

[ Recuento plaquetario ]
<20.000 c/s sangrado >20.000 sin sangrado
Tratamiento No tratamiento
Corticoides: problemas: -DBT gestacional
-HTA

-Abruptio y prematuridad
Usar pre-parto en bajas dosis: 20 mg de prednisona
+ IVIG para lograr RP >50.000

¢ Danazol.
» * Rituximab.
* Quimioterapicos.

No
recomendada

» Esplenectomia (salvo urgenciay
sélo después del 2do trim.).

Niveles de plaguetas considerados de seguridad son:

* Parto vaginal: >50.000.

* Cesarea o anestesia peridural: >80.000 (aunque queda a consideracion de los
médicos tratantes).

La PTI no condiciona el tipo de parto (vaginal 6 cesarea).

Se recomienda realizar controles mensuales los primeros dos trimestres, cada dos
semanas el 3er trimestre y semanalmente preparto.

Conducta terapéutica frente al recién nacido de madre con PTI:
v’ Con RP >50 x 10%/L: Conducta expectante y control de plaquetas
diariamente durante la primera semana de vida.
v Con RP<50 x 10%/L: IGIV a 1 g/Kg/dia x 1-2 dias.



Tratamiento en los pacientes adultos

NIVEL DE
DROGA DOSIS RESPUESTA
0,5-2.0 70-80%
. mg/Kg/dia
Prednisona responden
durante2-4 |. "
inicialmente.
semanas.
CORTICOIDES Hasta 90%

40 mg/d4 |[responden
Dexametasona diasc/ 2-4 inicialmente.
semanas por |Respuesta

1-4 ciclos. mas rapida.
PRIMERA Metilprednisolona Zg:;i{gg/j Responden
LINEA " [hasta el 95%.
Respuesta
2; gr'l/Kf//; mas del 80%.
INMUNOGLOBULINA P duragnt'e &150% niveles
INTRAVENOSA (IG) . normales de
1-2 dias .
plaquetas.
Respuesta
inicial
INMUNOGLOBULINA semejante a
Ig V. (dosis

ANTI-D LV.-sélo
pacientes RH+ PCD -
y con
contraindicacion para
corticoides.

dependiente,
50-75 ug/KG |sélo 10-30
en remision
estable al
suspender el
tratamiento).




ESPLENECTOMIA

DROGA

DOSIS

NIVEL DE
RESPUESTA

Respuesta 80%.
2/3 logran
respuesta
sostenida.

RITUXIMAB-excepto
portadores de

375 mg/ Kg IV x
semanax4o
dosis menores.

60% de
respuesta.
45% R.C. Puede

hepatitis B. repetirse ante
recaida.
DANAZOL (con \zlgger:goz r_z fa ﬁ(aezfaugj ;ade
azathioprine o MMF) P ' .
pacientes.

SEGUNDA
LINEA

AZATHIOPRINE

1-2 mg/ kg/ dia
(maximo 150
mg).

Hasta 50 %.

1000 mg 2 veces

contraindicados en
neuropatia periférica

dosis total 6 mg).

MICOPHENOLATO . ‘i',?;,f?,ffw_ Hasta 75 %.
o)
MOFETIL (MMF) 100 mad. R.. hasta 45%.
- 1 0,
DAPSONA 75-100 mg/dia. |Hasta 50 %.
1g/m2/IV x
CICLOFOSFAMIDA semanax 4o 1-2
mg/Kg /d x VO.
ALCALOIDES 1-2mg IV (sem \Ij:rizzfsta
DE LAVINCA-  |Vincristina & :

Hasta 75%.




TERCERA LINEA
(Opciones para
los que fallaron
al2yy 22, Linea)

EXPERIMENTAL

EXPERIMENTAL

5 mg/Kg/ d.

Luego 2,5- [50-80% en algunas
3 mg/d. series.
CICLOSPORINA A Nivel en Dosis dependiente.
sangre: 100- | Ajustar segun
200 ng/ml. |creatinina.
CICLOFOSFAMIDA
(ALTAS DOSIS ) 1,5 g/m2/IV.
QUIMIOTERAPIA I-(I:yT::’C 2/3 de pacientes
COMBINADA VAD
AGONISTAS DE .
RECEPTOR DE 25-75 mg/ d | Respuesta 70% con
50 mg/dy 81% con
TPO (oral). 75 mg/d
(ELTROMBOPAG) &/¢c.
Respuesta global:
*No
AGONISTAS RTP 1-10 esplenectomizados:
(ROMIPLOSTIM) me/Ke/d | 88%.
SC/sem. * Esplenectomizados:

79%.




Tratamiento de emergencia:
Frente a una situacién de hemorragias con riesgo de vida inmediato (hemorragia
intracraneana, intraabdominal u otras), se deberan tomar las siguientes medidas en
forma simultanea (Nivel de evidencia IV, recomendacién grado C):
v I1gGIV: 1 g/kg/dia por 1-2 dias consecutivos.
v Metilprednisolona: 30 mg/kg/dia, intravenosa, por 2-3 dias consecutivos.
v’ Transfusion continua de concentrado de plaquetas: 1 Ul/hora.

v’ Esplenectomia de urgencia.

v’ Cirugia en el sitio de sangrado, si es necesaria y factible (sistema nervioso
central, abdomen).

v’ Medidas generales: segun necesidad y conveniencia Ipsilon 100 mg/kg(dosis
de carga) y luego 5 gr IV cada 4 hs-Desmopresina 0.3ucg/kg-.

v’ En sangrados refractarios Factor VIl recombinante.
Efectos adversos del tratamiento:
Todos los medicamentos utilizados para el tratamiento de la PTl pueden producir
efectos adversos severos. A continuacién se enumeran algunos de los mas frecuentes o

importantes causados por los medicamentos de uso habitual:

v’ Corticoides: Osteoporosis, sindrome de Cushing, hipertensién arterial,
hiperglucemia, cataratas, psicosis, etc.

v IglV: Reacciones alérgicas, shock anafildctico, meningitis aséptica, anemia
hemolitica, transmision de agentes infecciosos, etc.

v Inmunoglobulina anti-D: Reacciones alérgicas, hemdlisis masiva, transmision
de agentes infecciosos, etc.

v’ Rituximab: Angioedema, enfermedad del suero, hipotensién arterial,
broncoespasmo, edema laringeo, neutropenia, alteraciéon de la inmunidad a

largo plazo, etc.

v Drogas inmunosupresoras: Trastornos gastrointestinales, inmunosupresion,
pancitopenia, alopecia, hepatotoxicidad, etc.

v’ Elthrombopag: Mielofibrosis.



Monitoreo/Seguimiento

A diferencia de lo que ocurre con otras patologias, en el tratamiento de PTI
el monitoreo se adaptara a las necesidades del paciente, de acuerdo a los
valores en los recuentos plaquetarios.

Conclusiones

A pesar del gran avance en relacion a la fisiopatologia de la PTl y a la
mayor disponibilidad de tratamientos, adn permanece pendiente el
encontrar una prueba que permita un diagnostico de certeza.

A su vez, se han identificado pocos factores de riesgo con implicancias
prondsticas y terapéuticas.

Por ultimo, cabe destacar la necesidad de protocolos randomizados

basados en la evidencia que permitan individualizar el manejo en cada
paciente.
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