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ARTICULO DE REVISION

Impacto del manejo ortopédico incluida
la cirugia de columna, en la evolucion de
pacientes con plrpura trombocitopénica

protrombaética: una perspectiva clinica

Impact of orthopedic management, including spine
surgery, on the outcome of patients with prothrombotic
thrombocytopenic purpura: a clinical perspective
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RESUMEN

La parpura trombocitopénica protrombética (PTT) es una enfermedad rara pero grave caracterizada
por la formacion de trombos en la microvasculatura, que lleva a trombocitopenia severa y anemia
hemolitica microangiopatica. La patogénesis de la PTT se centra en la deficiencia de la metalopro-
teasa ADAMTS13, que es crucial para la regulacion del factor de von Willebrand y la prevencion
de la formacién excesiva de trombos. El diagnéstico se basa en hallazgos clinicos y de laboratorio,
incluida la actividad reducida de ADAMTS13 y la presencia de autoanticuerpos en casos adquiridos.
La relacion entre la PTT y la cirugia ortopédica es compleja, dada la potencial exacerbacion de la
microangiopatia trombotica por el estrés quirGrgico y el dafio endotelial. Se discuten casos docu-
mentados donde la PTT se manifestd tras procedimientos ortopédicos, sugiriendo un vinculo entre
la cirugia y la activacion de la patologia subyacente de la PTT. El manejo de pacientes con PTT en
el contexto ortopédico requiere un enfoque cuidadoso, especialmente en la seleccion de farmacos
antiagregantes y profilaxis antimicrobiana, debido a su potencial para desencadenar o exacerbar la
PTT. La educacion y la conciencia sobre los riesgos asociados con la cirugia en pacientes con PTT
son cruciales para prevenir complicaciones y mejorar los resultados. En conclusion, se enfatiza la
importancia de un enfoque multidisciplinario en el manejo de pacientes con PTT sometidos a pro-
cedimientos ortopédicos, incluida la cirugia de columna. La identificacion de factores de riesgo, el
monitoreo cuidadoso y la colaboracion entre hematélogos y ortopedistas son fundamentales para
minimizar los riesgos y optimizar la atencion de estos pacientes.

ABSTRACT

Prothrombotic thrombocytopenic purpura (PTT), a rare but severe disease characterized by thrombus
formation in the microvasculature, leading to severe thrombocytopenia and microangiopathic hemolytic

Citar como: Lira-Gonzalez FA, Jiménez-Avila JM, Ruiz-Alonso PM, Garcia-Lamas
L, Garcia-Hernandez D, Guzman-Silahua S, et al. Impacto del manejo ortopédico
incluida la cirugia de columna, en la evolucién de pacientes con purpura tromboci-
topénica protrombética: una perspectiva clinica. Cir Columna. 2024; 2 (1): 40-47.
https://dx.doi.org/10.35366/114911

% www.medigraphic.com/cirugiadecolumna



Lira-Gonzalez FA y cols. | Manejo ortopédico en purpura trombocitopénica protrombética

** Servicio Social, Centro
Universitario Ciencias de la Salud,
Universidad de Guadalajara.
Guadalajara, Jalisco, México.
ORCID: 0009-0006-9326-5092

# ORCID: 0009-0000-2812-3318
88 Programa Internacional

de Medicina, Universidad
Auténoma de Guadalajara.
Guadalajara, Jalisco, México.

" ORCID: 0000-0002-8751-2994
*** Departamento Clinico de
Hematologfa, Divisién de Onco-
Hematologfa, Unidad Médica

de Alta Especialidad, Hospital de
Especialidades del Centro Médico
Nacional de Occidente, Instituto
Mexicano del Seguro Social.
Guadalajara, Jalisco, México.
ORCID: 0000-0002-5138-8063
#* Departamento de Inmunologfa y
Reumatologfa del Hospital General
de Occidente, Secretaria de Salud
Jalisco. Guadalajara, Jalisco, México.
ORCID: 0000-0003-3061-521X

Correspondencia:
Dr. Arnulfo Hernan Nava-Zavala
E-mail: navazava@yahoo.com.mx

anemia. The pathogenesis of PTT centers on deficiency of the metalloprotease ADAMTS13, which
is crucial for the regulation of von Willebrand factor and prevention of excessive thrombus formation.
Diagnosis is based on clinical and laboratory findings, including reduced ADAMTS13 activity and
the presence of autoantibodies in acquired cases. The relationship between PTT and orthopedic
surgery is complex, given the potential exacerbation of thrombotic microangiopathy by surgical stress
and endothelial damage. Documented cases are discussed where PTT manifested after orthopedic
procedures, suggesting a link between surgery and activation of the underlying PTT pathology.
Management of patients with PTT in the orthopedic setting requires a careful approach, especially
in the selection of antiplatelet drugs and antimicrobial prophylaxis, due to their potential to trigger
or exacerbate PTT. Education and awareness of the risks associated with surgery in patients with
PTT are crucial to prevent complications and improve outcomes. In conclusion, the importance
of a multidisciplinary approach in the management of patients with PTT undergoing orthopedic
procedures, including spine surgery, is emphasized. Identification of risk factors, careful monitoring,
and collaboration between hematologists and orthopedists are critical to minimize risks and optimize
the care of these patients.

INTRODUCCION

Se trata de microangiopatia trombotica con baja incidencia, con una prevalen-
cia de 0.5 a 2 casos por millébn de habitantes a nivel mundial; esta enfermedad
se encuentra relacionada con una deficiencia severa de la metaloproteasa del
factor de von Willebrand (FvW), la ADAMTS13 (desintegrina y metaloprotei-
nasa 13 con repeticiones de trombospondina de tipo I). La parpura tromboci-
topénica protromboética (PTT) se caracteriza por presentar anemia hemolitica
microangiopatica, trombocitopenia grave e isquemia organica provocada por la
formacion de trombos en la microvasculatura, afectando de manera importante
al sistema nervioso."?

La PTT puede clasificarse segin el mecanismo que ocasiona la deficiencia
de la enzima ADAMTS183, ya sea congénita (hereditaria), también conocida como
sindrome de Upshaw-Schulman, o adquirida (inmunomediada), siendo esta Ultima
la mas comln y clasificada como primaria cuando no existe un trastorno asociado,
0 secundaria, cuando se puede asociar a una causa comprobable, como infeccio-
nes, enfermedades autoinmunes, cancer, trasplantes farmacos antiplaquetarios,
inmunosupresores, VIH y embarazo.3*

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia anual de PTT a nivel mundial se estima desde uno a nueve casos
por millon de habitantes aproximadamente, mientras que la prevalencia va desde
1 a 13 casos por millén de habitantes, siendo mas comun en Europa, especifi-
camente en Francia.>®

Se cree que las diferencias en la incidencia se deben a las caracteristicas
genéticas de las distintas poblaciones, esto Ultimo se refuerza con la informacion
obtenida de reportes en Estados Unidos, ya que en este pais la incidencia anual
es de 2,99 casos por milldbn cada afno en adultos, con una inclinacién ocho veces
mayor hacia los afroamericanos.?

Dejando atras la incidencia, es importante recalcar que la presentacion mas
comun de esta patologia es la PTT adquirida primaria, aproximadamente abar-
cando 90-95% de los casos diagnosticados por afio,? sobreponiéndose a la PTT
congeénita ya que ésta abarca 5% de los casos diagnosticados por afio, ademas de
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que se distingue por la variante en la edad de aparicion
que se desarrolla en su mayoria antes de los 10 afios.?

Aunque es una enfermedad rara, tiene una mortali-
dad mayor a 90% si el paciente no recibe el tratamiento
adecuado, pero actualmente la mortalidad es inferior a
10%, que suele ocurrir en los primeros dias posteriores
al diagnostico.”?

FISIOPATOLOGIA

La PTT, condicién que puede ser congénita y adquiri-
da, comparte una fisiopatologia uniforme pese a sus
diferentes etiologias, se caracteriza por ser una mi-
croangiopatia trombética (MAT) en la que se observa
una microtrombosis ampliamente diseminada en los
vasos de pequeno calibre que conduce a un cuadro
clinico que resulta en trombocitopenia de consumo,
hemdélisis mecéanica con esquistocitos en sangre
periférica (cabe aclarar que la ausencia del hallazgo
de esquistocitos no reportados de manera inicial no
descarta el diagnoéstico de MAT, puesto que se han
encontrado casos en los que no se detectan estos
fragmentos eritrocitarios de manera inicial)'° y dafio
organico afectando principalmente al tejido cerebral,
cardiaco, renal y al tracto gastrointestinal.’’-'2

PTT congénita

También conocido como sindrome de Upshaw-Schul-
man, se trata de una afeccion autosémica recesiva con
mutaciones bialélicas en el gen ADAMTS13, en donde
se han encontrado mas de 200 mutaciones causales
que producen esta deficiencia. Entre ellas, las mas
comunes de encontrar son por delecién, mutaciones
en el sitio de insercion, en el sitio de empalme y mu-
taciones de novo.? Lamentablemente, la mortalidad
en este grupo de poblacién afectada, aumenta consi-
derablemente porque pese al diagnéstico previo a los
10 afos, se ha encontrado que la esperanza de vida
en pacientes menores de 10 afios es de 92% frente
a 99% de la poblacién estadounidense, a los 40 afos
la supervivencia estimada de los afectados fue de
82% frente a 96% de la poblacion estadounidense.
Por lo que la esperanza de vida se ve radicalmente
disminuida cuando no existe un adecuado tratamien-
to profilactico. Dentro de este estudio también se
encontrd que al menos un tercio de los pacientes de
40 afios 0 mas, habian presentado una o méas de las
complicaciones mas frecuentes que se manifiestan
en estos pacientes (evento vascular cerebral, infarto
al miocardio y lesion renal aguda).’®
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PTT adquirida

Cuando se habla de PTT adquirida se ha asociado a un
evento autoinmune, el cual puede ser desencadenado
por farmacos, vacunas e incluso patologias previas.
Este evento se caracteriza por el desarrollo de au-
toanticuerpos de IgG dirigidos especificamente contra
la enzima ADAMTS13, que provocan el descenso de
esta enzima, principalmente inhibiendo su actividad
sobre el factor de von Willebrand, y por consecuencia,
condicionando un estado de formacién trombético en
el organismo.?'4

También hay otros factores precipitantes aso-
ciados al desarrollo de este tipo de PTT, algunas
infecciones, cirugias, embarazo y trasplantes, siendo
las situaciones mas conocidas por desencadenar la
enfermedad. Pues estos estimulos pueden alterar la
funcién inmunolégica del cuerpo llevando a un incre-
mento en la produccién de ADAMTS13, agregando
a la lista también condiciones como cancer y ciertas
enfermedades autoinmunes como lupus, sindrome
de Sjogren, tiroiditis de hashimoto, artritis reumatoide,
psoriasis, por mencionar algunas. Es crucial, por lo
tanto, evaluar y abordar estos factores que pueden
desencadenar o exacerbar la PTT.'516

Factores de riesgo relacionados con el PTT:
previo a la cirugia ortopédica y de columna

Al hacer la revisidn bibliografica no se encuentran
condiciones ortopédicas asociadas a la PTT y en
estos pacientes pueden encontrarse las patologias
ortopédicas que corresponden por grupo etario y los
factores de riesgo generales. De esta forma en los
pacientes con PTT puede presentarse la necesidad
de eventos terapéuticos con intervencién quirirgica
ortopédica incluyendo la cirugia de columna.

Factores de riesgo relacionados con el desarrollo de
PTT después de cirugia ortopédica y de columna

Cirugias

La informacién disponible al respecto se vincula prin-
cipalmente a reportes de casos en los que la linea del
tiempo permite ubicar como primer evento la cirugia
ortopédica, en pacientes sin diagnostico de PTT al
momento de la evaluacién preoperatoria. El factor
comun de estos informes es el reconocimiento diag-
néstico de la PTT en cualquiera de sus subgrupos en
una temporalidad claramente postquirargica.
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La apariciébn de PTT postoperatoria es poco fre-
cuente, documentado sobre todo tras procedimientos
vasculares, cardiacos y gastrointestinales. Al realizar la
busqueda especifica para casos asociados a eventos
de cirugia ortopédica incluyendo hasta 2018, se en-
cuentran cuatro informes de casos que cumplen con la
temporalidad de aparicién posterior a cirugia ortopédica,
de columnay algunos procedimientos asociados actual-
mente relacionados con la medicina regenerativa, tal
es el caso del trasplante de células madre de sangre y
médula 6sea, pueden aumentar el riesgo de PTT.'7-1°

Se desconoce la patogénesis de PTT postoperato-
ria; hipotéticamente el dafio endotelial que se genera
en el momento de la cirugia puede liberar multimeros
ultragrandes de FVW en cantidades suficientes para
afectar la adherencia de la enzima ADAMTS13, algu-
nos casos pueden involucrar pacientes que tienen un
nivel bajo de ADAMTS13 antes de la cirugia debido
a herencia u otras causas, lo que podria ser una
posible explicacion de estos eventos en un contexto
postoperatorio, esta idea respaldada en informes de
pacientes que cursan con recaidas de PTT después
de procedimientos quirtrgicos posteriores,?° por lo
que aunque rara vez se ve en la practica diaria, los
médicos deben estar atentos a la posibilidad de PTT
postoperatorio incluso después de procedimientos
quirargicos considerados de bajo riesgo, o bien proce-
dimientos que en la actualidad son comunes como la
colocacién de células madre y en cirugias complejas
como lo son la cirugia de columna.?%2!

Las hipétesis de la fisiopatologia actual relacio-
nada con la aparicién de PTT postoperatorio sugiere
que la deficiencia de la enzima ADAMTS13 lleva a la
acumulacion de multimeros ultragrandes de FYW en
células endoteliales, y que la tensién provocada por
el flujo sanguineo y la activacién de las células endo-
teliales por la presencia de toxinas, citocinas y estrés
mecanico durante la cirugia provocan la activacion
de estas células y la liberacién de los multimeros
de FVW, que forman unidades protrombdticas en la
microvasculatura.??

Estas unidades protromboticas inducen la adhesién
plaquetaria masiva y la agregacion de microtrombos
diseminados de rapida generacién, provocando la tria-
da clasica de microangiopatias trombéticas (isquemia
orgéanica, trombocitopenia profunda y anemia hemo-
litica), donde la isquemia orgénica afecta de manera
principal al sistema nervioso central; sin embargo,
también afecta al corazén, al sistema digestivo y a los
rinones. La trombocitopenia provocada por la deple-
cién de plaquetas debido a la formacion de trombos
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se encuentra asociada con un mayor riesgo hemo-
rragico. La anemia que presentan estos pacientes se
caracteriza por la presencia de esquistocitos en frotis
sanguineos, debido a la fragmentacién mecanica de
los eritrocitos al pasar por los trombos.”23

Aunque rara vez se ve en la practica diaria, los
médicos deben estar atentos a la posibilidad de PTT
postoperatorio incluso después de procedimientos qui-
rurgicos considerados de bajo riesgo o procedimientos
importantes como la cirugia de columna.?’

Ademas del dafio mecéanico causado por las inter-
venciones quirargicas, los tratamientos profilacticos
también se han asociado con la probabilidad de de-
sarrollar PTT postoperatoria, por ejemplo, en 2002 se
describio la posible implicacién de la ticlopidina en el
desarrollo de purpura trombocitopénica trombotica.?*

El uso de cefalosporinas puede desempefiar un
papel en el desarrollo de PTT, se han documenta-
do casos en los que después de recibir cefalexina,
cefaclor, ceftriaxona y cefuroxima se desencaden6
un cuadro de PTT, por lo que son relevantes al ser
utilizados este tipo de farmacos como profilaxis anti-
microbiana en el contexto quirirgico. Ademas de las
cefalosporinas, se encuentran reportes de otros grupos
de farmacos asociados al desarrollo de PTT como
ampicilina, metronidazol, oxitetraciclina, penicilina,
rifampicina y sulfisoxazol. Esto es explicado por la
posible mediacién de un autoanticuerpo dirigido contra
la metaloproteinasa responsable de la degradacion de
multimeros ultra grandes de FyW.2!

Ademas, existen otros farmacos que se han aso-
ciado con el desarrollo de PTT, y los mecanismos
descritos involucran dafos a las células endoteliales,
provocando su activacion; sin embargo, la ticlopidina
parece ser la excepcidn, ya que provoca eventos de
PTT de dos hasta 12 semanas después de iniciado
el tratamiento.?®

La ticlopidina es un antiagregante plaquetario utili-
zado para tratar un amplio rango de enfermedades, su
mecanismo general de accion se basa en la inhibicidén
de los receptores de adenosina difosfato (ADP) de las
plaquetas. Se utiliza en ambientes quirurgicos como
profilactico para evitar la aparicién de trombos, aunque
debido a su prolongado tiempo de latencia y los efectos
adversos que provoca su uso ha sido descontinuado
y reemplazado por el clopidogrel.24-26

El clopidogrel es un profadrmaco metabolizado por
CYP2C19y CYP3A4, en su forma activa es un inhibi-
dor irreversible del receptor plaquetario P2Y12. Tiene
un menor tiempo de latencia y menos efectos adversos
que la ticlopidina; sin embargo, publicaciones recientes
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también lo han reportado como probable agente causal
de eventos de PTT en pacientes sometidos a cirugias
ortopédicas, cardiovasculares y de neurocirugia o que
cursan con otras enfermedades.?’-'

PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica de los pacientes con PTT se
ve caracterizada por la presencia de episodios agu-
dos, recaidas y exacerbaciones a pesar del adecuado
abordaje médico.?

El inicio de esta patologia suele ser repentino, lo
gue a menudo hace que las manifestaciones inicia-
les no sean claras. En varios pacientes se observan
sintomas generales como mialgias, artralgias, fiebre,
dolor abdominal, fatiga, nauseas o lumbalgia. Estos
sintomas pueden hacer que el cuadro clinico se con-
funda facilmente con otras enfermedades sistémicas,
lo que puede ser indicador importante para el diagnés-
tico. Estos sintomas inespecificos y su superposicion
a otras patologias subrayan la importancia de una
evaluacion cuidadosa para un diagnéstico preciso y
un mejor manejo.%?

Para guiar el diagnéstico de PTT, se ha descrito
una pentada clasica la cual consiste en fiebre, trombo-
citopenia, anemia hemolitica, lesion renal y manifes-
taciones neurolbgicas. En la actualidad, gracias a las
intervenciones tempranas y la prontitud con la que se
actla ante el desarrollo de una MAT, la identificacion
clinica de la pentada resulta mas dificil de observar.
Cifras actuales refieren que menos de 10% de los
pacientes reinen los cinco signos simultaneamente.?

Presentacion clinica con manifestaciones
neuroldgicas y sus implicaciones en
el sistema musculoesquelético

Curiosamente, a pesar de la presentacion poco fre-
cuente de la pentada completa, se observan manifes-
taciones neurologicas en aproximadamente 60% de
los pacientes, que pueden variar desde cefaleas leves
hasta cambios graves en la cognicion y el estado de
conciencia, o tener una presentacion atipica de PTT,
con dano neurolégico, lo cual puede presentarse de di-
versas maneras, por ejemplo, afectaciones en la medula
espinal y en el cerebro lo que puede tener implicaciones
en la funcién motora y sensorial que afectan el sistema
musculo esquelético, esta interconexién neuroldgica y
musculoesquelética puede llevar directamente a afec-
tacion ortopédica o bien confundir algunos diagnésticos
relacionados con la patologia de la columna vertebral.
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Por ejemplo, los déficits neurolégicos como la debilidad
muscular, la alteracion de los reflejos o la pérdida de
sensibilidad, pueden resultar en inestabilidad articular,
deformidades ortopédicas o riesgo aumentado de cai-
das, ademés, la movilidad reducida asociada a com-
plicaciones neuroldgicas puede conducir a condiciones
secundarias como contracturas musculares o atrofia,
que requieren intervencion ortopédica especifica, y que
pueden dejar a los pacientes con hemiparesia o con
necesidad de usar muletas. Estos desafios subrayan
la importancia de una evaluacién ortopédica integral
en pacientes con PTT, especialmente aquellos que
presentan sintomas neurologicos significativos, por lo
que es necesario contextualizar dicha patologia en un
diagnéstico diferencial relacionado con la patologia de
la columna vertebral 283385

DIAGNOSTICO

Una vez que se ha establecido la sospecha clinica,
es relevante iniciar con el conteo de la actividad de
la enzima ADAMTS13, ya que ésta proporciona el
diagnostico preciso debido a que tiene una sensibi-
lidad de 88.7%, una especificidad de 90.4%.%° Para
considerarla como prueba positiva se debe encontrar
una actividad enzimatica menor a 10%.2 Una vez
realizado esto, el abordaje correcto es distinguir si
se trata de purpura trombocitopénica protrombética
(PTTi o PTTc), esto se puede analizar a través de la
busqueda de autoanticuerpos anti ADAMTS13 1gG.%”

En la actualidad, a pesar del reconocimiento de la
enzima ADAMTS13y su papel dentro de la fisiopatolo-
giade la PTT, se ha descubierto que su cuantificacion
en el medio intrahospitalario es de dificil acceso debido
a su elevado costo, por lo que se han desarrollado
distintas escalas con las cuales se permita calcular un
porcentaje de deficiencia de la enzima ADAMTS13,
permitiendo que se pueda iniciar una terapia mu-
cho mas rapido que incremente la probabilidad de
supervivencia de los pacientes afectados. Hasta el
momento existen dos escalas que estan avaladas por
la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia
(French scorey PLASMIC score); sin embargo, existen
limitaciones en ellas ya que incluyen en sus criterios de
inclusién o bien dentro de las variables cuantificadas,
patologias o estados fisioldégicos que por su naturaleza
predisponen al desarrollo de la PTT, los cuales son
cancer, pacientes receptores de trasplantes de 6rga-
nos, embarazo o estados de sepsis y choque séptico.
Enla Tabla 1 se detallan las caracteristicas de las dos
escalas y su funcion.38
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TRATAMIENTO

A través del paso de los anos, el remplazo del plas-
ma fue la piedra angular del tratamiento para la PTT,
aunque en la actualidad se prefiere identificar la va-
riante especifica de PTT para ofrecer un tratamiento
especifico a la causa subyacente.

PTTc

En el tratamiento de la PTTc, se prefiere la te-
rapia de reemplazo de plasma utilizando plasma
fresco congelado, en dosis de 10 a 15 ml/kg/dia.
Esta estrategia es efectiva porque proporciona
directamente la enzima ADAMTS13 a través de
hemoderivados.>3” La administracion del plasma
fresco congelado por lo general suele ser de un
intercambio de volumen plasmatico de 1 a 1.5 ve-
ces durante los primeros tres dias, seguido de un
intercambio de volumen plasmatico de una vez cada
dia, hasta la remision de los signos y sintomas por
dos dias consecutivos.? Es importante sefialar que
el uso de corticoesteroides en la PTTc es limitado,

Tabla 1: Las escalas PLASMIC y French predicen la probabilidad
de la deficiencia de la enzima ADAMTS13 en sospecha de PTT.

Escala Escala
Variables FRENCH PLASMIC
Plaquetas
Creatinina sérica
Hemdlisis £3 (+1)
Bilirrubina indirecta > 2 mg/dl £3 (+1)
)
Reticulocitos > 2.5% & (+1)
)
Haptoglobina indetectable (+1)
Sin antecedente de cancer en el * (+1)
afo anterior
Sin antecedente de tumor 3 (+1)
INR < 1.5 & (+1)
VCM * (+1)

Interpretacion de escalas: FRENCH PLASMIC.

Puntaje: 0: 2% 0-4: 0%-4%.

1: 70% 6: 5%-24%.

2: 94% 6-7: 62%-82%.

*mg/dL: miligramo/decilitro.

*INR: International Normalized Ratio.

*VCM: Volumen corpuscular medio.

El porcentaje de cada puntaje es el equivalente a la deficiencia de la
enzima ADAMTS13.%¢

Cirugia de Columna | 2024; 2 (1): 40-47

debido a que, en esta variante de la enfermedad,
no se identifica un componente inmunolbégico como
causa directa, por lo tanto, se aconseja evitar el uso
de este grupo farmacoldgico.

ADAMTS13 recombinante

Se trata de la proteina recombinante ADAMTS13
humana glucosilada, producida en un sistema de ex-
presion derivado de ovarios de hamster. Este farmaco
fue aprobado por la FDA para el tratamiento de PTT
en 2023, debido a los buenos resultados obtenidos
en los ensayos clinicos. Esta alternativa terapéutica
demostrd contar con un perfil de seguridad favorable,
en comparacion con las terapias basadas en la susti-
tucion de plasma.3940

PTTi

A diferencia del manejo de la PTTc en la PTTi, ade-
mas de la terapia de remplazo de plasma, se opta por
administrar dosis de corticoesteroides. Los farmacos
y las dosis que actualmente se aceptan son el uso
de metilprednisolona 10 mg/kg/dia durante tres dias
seguidos de 2.5 mg/kg/dia o bien 1 mg/kg/dia de
prednisona oral o su equivalente farmacoldgico, con
una reduccion gradual dentro de un periodo durante
tres a cuatro semanas.?

Rituximab

Se trata de un anticuerpo monoclonal contra CD20
dirigido especificamente contra las células B. Este
farmaco se ha usado con seguridad y eficacia en la
presentacion aguda de la PTTi durante los primeros
dos dias, ademas se ha encontrado que el uso de
rituximab disminuye la tasa de recaidas, asi como la
mortalidad. La dosis de rituximab es de 375 mg/m?.?

Caplacizumab

Otras terapias que han abarcado un gran espectro
dentro del manejo de la PTT ya sea congénita o inmu-
nomediada, es el papel del caplacizumab, el cual se
trata de un anticuerpo monoclonal que actta directa-
mente con los multimeros del factor de von Willebrand
(dominio A1 y glicoproteina Ib de las plaquetas), por
lo que se trata de un farmaco antitrombético.*' Este
farmaco a pesar de su alta efectividad en el tratamiento
de la PTT aguda, no se usa con frecuencia debido a
su alto costo financiero.?
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CONCLUSIONES

La PTT representa un reto diagnéstico y terapéutico
en la medicina clinica, aunque se ha avanzado en el
entendimiento de su fisiopatologia y en el desarrollo
de tratamientos efectivos, el diagndstico tempranoy un
enfoque de tratamiento individualizado siguen siendo
fundamentales. Futuras investigaciones deberan enfo-
carse en estrategias de prevencion de recaidas y en un
mejor manejo. En este contexto, es crucial reconocer la
posible interconexién entre las manifestaciones neuro-
I6gicas y las complicaciones ortopédicas en pacientes
con PTT. Los déficits neuroldgicos pueden conducir a
complicaciones musculoesqueléticas, subrayando la
importancia de una evaluacion ortopédica completa 'y
por otro lado debe considerarse como un diagnéstico
diferencial en las patologias de columna o bien en
procedimientos postquirurgicos de las mismas, ya
que pude confundir con algun tipo de complicacion
inherente a la cirugia de columna.

Es esencial incorporar en nuestra comprension
y en la de los profesionales los factores de riesgo
relacionados con el desarrollo de PTT después de
cirugias ortopédicas y de columna. Las intervenciones
quirdrgicas, particularmente en el campo ortopédico,
pueden actuar como catalizadores para la manifes-
tacion de PTT en ciertos pacientes. Ademas, los
farmacos administrados durante y después de proce-
dimientos quirdrgicos ortopédicos y/o neurolégicos,
como los antiagregantes plaquetarios, pueden influir
en la aparicién de PTT. Por lo tanto, es crucial para
los cirujanos estar atentos a estos factores de riesgo
y considerarlos en el manejo postoperatorio para
prevenir la aparicién de PTT y sus complicaciones
ortopédicas. La educacién y concientizacion, tanto de
los profesionales de la salud como de los pacientes
sobre estas interacciones, son esenciales para un ma-
nejo mas efectivo y la prevencién de discapacidades
a largo plazo asociadas con la PTT.
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