Fl Residente

REVISION - OPINION

Generalidades en el tratamiento
de la purpura trombocitopénica inmune

Laura Espinoza-Valdespino,* Barbara Garcia-Reyes, *****

Arnulfo Herndn Nava-Zavala,**** Benjamin Rubio-Jurado™***

RESUMEN. La trombocitopenia inmune primaria (TIP) es un desorden autoinmune adquirido que se carac-
teriza por trombocitopenia aislada, secundaria a destruccién inmunolégica de plaquetas. Es la enfermedad
benigna atendida maés frecuentemente en este hospital. Se reporta en la literatura que la mayoria de los
pacientes responden a tratamiento de primera linea con corticosteroides; una baja proporcién de individuos
requieren tratamiento de segunda linea. En nuestro servicio, el tratamiento de primera linea en sujetos con
trombocitopenia inmune primaria de novo es metilprednisolona a dosis de 1 g/24 horas/3 dosis, y posterior-
mente, prednisona a 1 mg/kg/dia por 15-21 dias. Las publicaciones mads recientes sobre el manejo de la trom-
bocitopenia inmune primaria sugieren la dosis de 30 mg/kg/dia por siete dosis, sin necesidad de administrar
prednisona a 1 mg/kg/dia. Esta dosis, adoptada por nuestro servicio, previendo el descontrol metabdlico, asi
como otros efectos adversos que podrian condicionar dosis mas altas de metilprednisolona, ha sido publicada
en algunos articulos; un ejemplo de éstos es el trabajo de Robert Stasi, donde realiz6 una revisiéon de los trata-
mientos para trombocitopenia inmune primaria en el 2004, en donde tom6 la dosis de metilprednisolona a un
gramo por dia por tres dias como un tratamiento de emergencia cuando hay hemorragia que pone en peligro
la vida o se requiere someter al paciente a cirugia de urgencia, esto en combinacién con la transfusién de pla-
quetas. El presente trabajo es de caracter informativo; no pretende ser una guia de tratamiento ni modificar
las recomendaciones de tratamiento de cada centro.
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ABSTRACT. Primary immune thrombocytopenia (PIT) is an acquired autoimmune disorder characterized
by isolated thrombocytopenia secondary to immune destruction of platelets. It is the benign disease most often
treated in this hospital. According to the literature, most patients respond to first-line treatment with cortico-
steroids; a lower proportion of them require second-line treatment. In our service, the first-line treatment in
patients with primary immune thrombocytopenia de novo is methylprednisolone 1/24 hour/3 doses, followed
by prednisone 1 mglkglday for 15-21 days. The most recent publications on the management of primary im-
mune thrombocytopenia suggest a dosage of 30 mg/kg/day for seven doses, without prednisone at 1 mglkg/
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day. This dosage, adopted by our service, foreseeing the metabolic disorder and other adverse effects that could
be brought about by higher doses of methylprednisolone, has been published in several articles; an example of
these is the work of Robert Stasi, who reviewed the treatments for immune primary thrombocytopenia in 2004,
where he took the dose of methylprednisolone of one gram per day for three days as emergency treatment when
there is life-threatening bleeding or the patient needs to undergo emergency surgery; this in combination with
platelet transfusion. This paper is for informational purposes only, it is not intended as a treatment guideline
or to change the treatment recommendations of each center.

Key words: Thrombocytopenic purpura, primary immune thrombocytopenia, platelets.

INTRODUCCION

La decisién de inicio de tratamiento se debe in-
dividualizar en cada paciente dependiendo de
la severidad del sangrado y factores que au-
mentan el riesgo de sangrado como hiperten-
sién, edad, episodios anteriores de sangrado,
actividad fisica. Debe tomarse en cuenta las
caracteristicas de los esquemas terapéuticos de
primera o segunda linea asi como el tiempo de
respuesta esperado (Cuadros I al I1I). También
es importante la edad como factor pronéstico,
pues se estima que en mayores de 60 afos con
una cifra de plaquetas menor a 30,000 aumenta
el riesgo de muerte por sangrado hasta en un
48%, en comparaciéon con individuos menores
de 40 afios, con un riesgo de muerte por sangra-
do a los cinco afios sélo del 2.2%.%? En la mayo-
ria de las guias internacionales sobre tromboci-
topenia inmune primaria (TIP), refiriéndose a
un sujeto por demas sano, se toma como cifra a
tratar plaquetas menores de 30,000.1*

PRIMERA LINEA

Terapia con corticoides: Es el tratamiento
estandar de inicio; éstos reducen el riesgo de
sangrado, ya que producen un aumento en el
numero de plaquetas. Ademas, tiene un efecto
directo a nivel de vasos sanguineos.
Mecanismo de accion: Los corticoides dis-
minuyen la produccién de anticuerpos, inhiben
1L-2 y, en consecuencia, reducen la activacién de
linfocitos T, que genera menor citotoxidad contra
las plaquetas y megacariocitos, ademas de redu-
cir el sangrado por disminucién de fuga capilar.
La prednisona: Se recomienda a dosis de
0.5-2 mg/kg por dia hasta que el nimero de
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plaquetas se recupere a > 30 X 10%L; posterior-
mente, reducciéon escalonada de la dosis hasta
su suspension. Se espera alcanzar respuesta en
el transcurso de cuatro semanas.

Dexametasona: Se utiliza a dosis de 40 mg/
dia por cuatro dias (equivalencia: 400 mg de
prednisona al dia). Ademaés de los mecanismos
de accién que comparte con el resto de los cor-
ticoides, en pacientes con TIP, también se ha
descrito una mayor producciéon de IL-10 por
parte de linfocitos B CD5+. La IL-10 es una in-
terleucina reguladora de la respuesta inmuno-
légica, la cual se encuentra disminuida en estos
pacientes.?

La dexametasona no tiene actividad minera-
locorticoide. Como glucocorticoide, es 20 veces
mas potente que la hidrocortisona y 5-7 veces
mas potente que la prednisona; su semivida
bioldgica es de 36-54 horas.

Existen algunos estudios que avalan el uso
de la dexametasona a altas dosis, comparando-
la con la prednisona o metilprednisolona.

La administracién de prednisona a dosis de
0.5-1 mg/kg/dia por 2-4 semanas y, posterior-
mente, su reducciéon gradual se compara ver-
sus dexametasona a 40 mg IV por una a 4 dosis
quincenales. En este trabajo se concluye que el
tratamiento con prednisona via oral tiene un
mayor numero de respuestas completas y me-
nor pérdida de la respuesta. Sin embargo, este
estudio tiene un niimero de pacientes muy pe-
queno, ademas de ser retrospectivo.b

En el 2009 se reporté un estudio retrospec-
tivo comparativo con metilprednisolona versus
dexametasona con 239 ninos, en el cual la do-
sis de metilprednisolona fue de 25-30 mg/kg/
dia por 4-5 dias y se continué con prednisona a
0.5-1 mg/kg por dia, via oral; no hubo diferen-
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cia entre los dos medicamentos, en RC o efectos
adversos.”

En un estudio prospectivo, en 2012, se divi-
dieron 60 pacientes en dos grupos de 30, a uno
de los cuales se le administré 40 mg de dexame-
tasona por dia por cuatro dias y, posteriormen-
te, se continud con prednisona a 1 mg/kg/dia
(grupo A); en el otro grupo, se administré pred-
nisona 1 mg/kg/dia por cuatro semanas (grupo
B). Como resultados, en los primeros siete dias,
en el grupo A obtuvieron RC hasta 27 pacien-

tes, y en el grupo B, 13 casos. A los seis meses,
la RC en el grupo A fue de 80% versus el 23.3%
del grupo B; los no-respondedores son 6.6% en
el grupo A versus 43% en el grupo B. Al afio de
seguimiento, los resultados son similares en el
grupo A, mientras que en el grupo B se registra
un 53% de no respondedores.?

Un estudio reporta de manera monocéntrica
la administraciéon de dexametasona 40 mg IV
por dia por cuatro dias cada 28 dias por seis ci-
clos; de manera multicéntrica reporta la admi-

Cuadro I. Tratamiento de primera linea para trombocitopenia inmune primaria.

Tiempo de
Recomendacion Respuesta respuesta
Dexametasona Mayor del 90% De varios dias a
40 mg IV por 4 varias semanas
dias cada 2-4
semanas por 1-4
ciclos

Metilprednisolo- 95% 4-8 dias
na 30 mg/kg/dia
por 7 dias
Prednisona 0.5-2 70-80% Varios dias a
mg/kg/dia por semanas
2-4 semanas
anti-D 50-75 Dosis depen- 4-5 dias
ug/kg diente y es

similar al de IVIg
Inmunoglobulina Més del 80% 1-4 dias

0.4 mg/kg/dia o
infusién de 1 ¢/
kg por 1-2 dias

Duracion de
Toxicidad respuesta
Del 50-80% du-
rante 2-5 anos,
con 3-6 ciclos

Varian segun el tiempo de adminis-
tracion: cambios de humor, aumento
de peso, ansiedad, insomnio, cara
Cushingoide, grasa dorsal, diabetes,
retencion de liquidos, osteoporosis,
adelgazamiento de la piel, alopecia,
hipertension, complicaciones gastroin-
testinales y Ulceras, necrosis avascular
[nmunosupresion, psicosis, cataratas,
infecciones oportunistas, insuficiencia
suprarrenal hipertension, ansiedad. Una
menor tasa de eventos adversos cuando
se utiliza como bolo a corto plazo

23% con mas de
50,000 plaquetas
a los 39 meses

Supervivencia
libre de enferme-
dad los 10 afos
del 13-15%.

Comunes: anemia hemolitica. 3-4 semanas

Raros: hemdlisis intravascular, CID,

falla renal

Cefalea, neutropenia transitoria, insufi-

ciencia renal, meningitis aséptica, trom-

bosis, enrojecimiento, fiebre, escalo-

frios, fatiga, nduseas, diarrea, cambios

en la presion arterial y taquicardia.

Preparaciones de IglV pueden contener

pequenas cantidades de IgA, que en

ocasiones provoca reaccion anafilactoi-

de en pacientes con deficiencia de IgA

Modificado de: Provan D. International consensus report on the investigation and management of primary immune thrombocytopenia. Blood. 2010; 115 (2):

168-186.
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nistraciéon de dexametasona 40 mg IV/dia du-
rante 4 dias cada 14 dias por 4 ciclos, versus un
grupo control histérico al cual se le administro
terapia estandar con prednisona 1 mg/kg/ dia,
en donde el grupo multicéntrico obtuvo un 84%
de respuesta global.®

Metilprednisolona: Se prefieren altas dosis
de metilprednisolona cuando ha fallado la tera-
pia de primera linea; tiene un rango de respues-

ta hasta de 80%, con una duracién corta. La do-
sis es de 30 mg/kg/dia intravenosa por siete dias.

Existen articulos desde 1998 en donde se de-
muestra la efectividad de la metilprednisolona
comparandola con prednisona, teniendo una
respuesta méas rapida y mayor cuenta de pla-
quetas.!0!!

La metilprednisolona y la dexametasona son
glucocorticoides con mayor actividad glucocor-

Cuadro II. Tratamiento de segunda linea en pacientes con trombocitopenia inmune primaria.

Tiempo para
Recomendacion Respuesta responder

Esplenectomia 80% 1-24 dias
Rituximab 375 mg/m? 60% de los 1-6 semanas
semanal por 4 dosis pacientes con

RC en 40%
Azatioprina 1-2 mg/kg 40% 3-6 meses
(méximo 150 mg/dia)
Eltrombopag 25-75 80% 2 semanas
mg por dia
Romiplostim 1-10 pg/ Respuesta 1-4 semanas
kg sc semanal global 88%
Danazol 200 mg 2-4 67% respuesta 3-6 meses
veces al dia completa o res-

puesta parcial
Alcaloides de la vin- 10-75% 5-7 dias

ca; vincristina dosis
total de 6 mg, 1-2 mg
por semana,
Vinblastina 30 mg, 1°
mg semanales

Toxicidad

Hemorragia, hematoma peripancreati-
¢o, absceso subfrénico, infeccion de la
herida, muerte, infeccion por neumoco-
€0, sepsis, trombosis

Fiebre, escalofrios, en la primera
infusion,

broncoespasmo, anafilaxia, TEP,
trombosis retiniana arterial, infeccion,
hepatitis fulminante, leucoencefalopa-
tia multifocal progresiva
Sudoraciones, elevacion de trans-
aminasas, neutropenia, infeccion,
pancreatitis

Cefalea, aumento de reticulina en
médula 6sea, trombosis, alteracion
hepatica en el 13%

Efectos adversos aparecen hasta en el
20%, cefalea, fatiga, epistaxis, artral-
gias, confusién, aumento de reticulina

Acné, vello facial, aumento de coleste-
rol, amenorrea, aumento de transami-
nasas

Neuropatia, neutropenia, fiebre, infla-
macion, tromboflebitis

Duracion de
respuesta

Respuesta sos-
tenida sin ningun
otro medicamen-
to por més de
5-10 afios
Respuesta
sostenida por
mas de 3-5 afios
en el 15-20%

> 25% respuesta
sostenida

Mas de 1.5 afnos
con administra-
cién continua
Mas de 4 afios
con la adminis-
tracion continua
del farmaco

119 meses + 45
meses. Con du-
racion de terapia
de 37 meses
Una cuenta nor-
mal de plaquetas
se encontr en

6 de 9 pacientes
por 3-36 meses

Modificado de: Provan D. International consensus report on the investigation and management of primary immune thrombocytopenia. Blood. 2010; 115 (2):

168-186.
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Cuadro lll. Tiempo de respuesta de medicamentos para

tratar trombocitopenia inmune primaria.

Tiempo de Pico de

respuesta respuesta
Medicamento inicial (dias) (dias)
Anti-D 1-3 3-7
Azatioprina 30-90 30-180
Danazol 14-90 28-180
Dexametasona 2-14 4-28
Eltrombopag 7-28 14-90
Inmunoglobulina 1-3 2-7
Prednisona 4-14 7-28
Rituximab 7-56 14-180
Romiplostin 5-14 14-60
Esplenectomia 1-56 7-56
Vinblastina 7-14 7-42
Vincristina 7-14 7-42

Modicado de: Neunert C. The American Society of Hematology 2011
evidence-based practice guideline for immune thrombocytopenia. Blood.
2011; 117 (16): 4190-4207.

ticoide y minima actividad mineralocorticoide
comparados con esteroides naturales; la dexa-
metasona tiene un menor costo que la metil-
prednisolona. La dexametasona tiene una vida
media de 24-72 horas, mientras que la vida me-
dia de la metilprednisolona es de 12-36 horas.'?

Efectos adversos: Sélo del 15-35% de los pa-
cientes llegan a tener una remisién a largo pla-
zo con la administracién de corticoides.!?

Los efectos adversos varian segtn el tiempo
de administracién: cambios de humor, aumento
de peso, ansiedad, insomnio, cara Cushingoide,
grasa dorsal, diabetes, retencién de liquidos, os-
teoporosis, adelgazamiento de la piel, alopecia,
hipertensién, complicaciones gastrointestinales
y ulceras, necrosis avascular, inmunosupresion,
psicosis, cataratas, infecciones oportunistas,
insuficiencia suprarrenal, hipertension, ansie-
dad; existe una menor tasa de eventos adversos
cuando se utiliza como bolo a corto plazo."?

Anti-D: Esta es una inmunoglobulina con-
tra el antigeno D de los eritrocitos; es un trata-
miento de primera linea y sus indicaciones son:
pacientes Rh positivos, no esplenectomizados,
Coombs negativo.
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Mecanismo de accion: Anti-D se une al an-
tigeno eritrocitario Rh; entonces, recubre al
eritrocito y éste es fagocitado por macrofagos
por medio del receptor Fc en el sistema reti-
culoendotelial del bazo; evita la destruccién de
las plaquetas por bloqueo de los receptores Fe,
permaneciendo las plaquetas recubiertas de an-
ticuerpos en la circulacién sin ser fagocitadas.
Es comtn en estos pacientes ver una anemia
leve posterior al tratamiento con anti-D.'* Este
medicamento se debe evitar en individuos con
anemia hemolitica autoinmune para disminuir
las exacerbaciones de hemoélisis. Son necesarios
el grupo sanguineo, Coombs y reticulocitos para
decidir el inicio del tratamiento. Anti-D se in-
funde en un periodo més corto que la inmunog-
lobulina; ademas, tiene respuestas mas sosteni-
das. Su dosis va de 50-75 pg/kg; es necesaria la
premedicacién con paracetamol o corticoides.!?
La respuesta al medicamento por lo general se
da en las primeras 24 horas.!*

Efectos adversos: Reacciones de hipersensi-
bilidad, anemia hemolitica autoinmune, cefa-
lea, astenia, adinamia, fiebre y vémitos.!?

Inmunoglobulina: Mecanismo de accion:
Funciona principalmente bloqueando los recep-
tores Fc de macrofagos en el sistema reticuloen-
dotelial, ademés de disminuir el nivel de anti-
cuerpos y suprimir linfocitos T.

Su respuesta inicial se compara con la de
los corticoides, pero es méas corta. Los esque-
mas més utilizados son 1 g/kg/dia por uno a dos
dias, o0 0.4 g/kg/dia por cinco dias. Parece que
la adicién de corticoides aumenta las tasas de
respuesta, ademads de que éstos disminuyen las
reacciones durante la infusién de inmunoglobu-
lina y previenen la meningitis aséptica. En el
cuadro I se resumen las generalidades del tra-
tamiento de primera linea en TIP.!

Efectos adversos: Cefalea, neutropenia tran-
sitoria, insuficiencia renal, meningitis aséptica,
trombosis, enrojecimiento, fiebre, escalofrios,
fatiga, nduseas, diarrea, cambios en la presién
arterial y taquicardia. Preparaciones de IgIV
pueden contener pequenas cantidades de IgA,
que en ocasiones provoca reaccién anafilactoide
en pacientes con deficiencia de IgA.1>13

El Residente. 2016; 11 (1): 28-35
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Terapia de urgencia

Un aumento urgente de plaquetas es requeri-
do en algunas situaciones, como la necesidad de
eventos quirurgicos de urgencia, sangrado acti-
vo del sistema nervioso central, sangrado gas-
trointestinal o genitourinario.

En estas situaciones, se recomienda la com-
binacién de terapias de primera linea como in-
munoglobulina y corticoides en pacientes con
sangrado incontrolable. En este caso, es muy
util la metilprednisolona, transfusién de pla-
quetas e, incluso, la administracion de inmu-
noglobulina y realizacién de esplenectomia de
urgencia.

Transfusion de plaquetas: La transfu-
sién de plaquetas aumenta hasta un niimero de
20,000 en el 42% de los pacientes con TIP que
presentan sangrado; la transfusién concurrente
de plaquetas mas inmunoglobulina se asocia a
resolucién del sangrado, rapido aumento de pla-
quetas y minimos efectos adversos.

TRATAMIENTO DE SEGUNDA LINEA

Por lo general, la esplenectomia se prefiere di-
ferir por lo menos los primeros seis meses del
diagnéstico. Esto se debe a que una mejoria
espontanea tardia se puede presentar de 6-12
meses después del diagndstico; ademas, se ha
visto que algunos pacientes pueden remitir de
manera espontanea varios anos después del
diagnostico.

Rituximab: Aproximadamente el 60% de
los pacientes responden a éste y hasta el 40%
obtiene una respuesta completa. La respuesta
ocurre de 1-2 a 6-8 semanas.

Mecanismo de acciéon: Deplecién de clones
de células B autorreactivas CD20 positivas, con
disminucién consecuente de anticuerpos.

La mayoria de los sujetos a quienes se ad-
ministré rituximab que obtuvieron una res-
puesta completa por mas de un ano volveran
a responder al tratamiento en caso de pérdida
de la respuesta. Después de dos anos de obser-
vacion en un estudio prospectivo, 33% de los
pacientes tenian una cuenta de plaquetas ma-
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yor a 50 X 10%L, y hasta el 40% una cuenta de
plaquetas de mas de 30 X 10%L sin ningGn otro
tratamiento adicional.

La dosis estandar para TIP atn no es conoci-
da. Existen estudios que demuestran la efectivi-
dad de la terapia con 100 mg de rituximab a la
semana por cuatro dosis; en ellos no se observan
efectos adversos del medicamento en compara-
cion con las dosis estandar; ademas, se reporta
el mismo efecto en descenso de linfocitos CD20
con dosis de 100 mg que en dosis estandar de
375 mg/m?2.1°

Por lo tanto, se requiere de mas estudios
para dilucidar la dosis éptima en esta patologia
y que demuestren la efectividad de rituximab a
dosis de 100 mg a largo plazo.

Una alta tasa de respuesta se ha evidencia-
do en un estudio reciente que usa dosis de ritu-
ximab a 100 mg IV por cuatro dosis mas altas
dosis de dexametasona.®

El rituximab se contraindica en pacientes
con evidencia de infecciéon por virus de la hepa-
titis B.

Efectos adversos: Con el rituximab, a pesar
de la deplecién de linfocitos B que ocasiona, hay
reportes que describen que no se presenta un
aumento en la frecuencia de infecciones des-
pués de su administracion. La mayoria de efec-
tos adversos se describen durante la primera
infusion; las reacciones anafilactoides se repor-
tan en un 3% de los pacientes.'* En un estudio
reciente se reportan 57 casos con leucoencefalo-
patia multifocal progresiva a quienes se admi-
nistré rituximab por diferentes indicaciones; la
latencia de aparicién de la enfermedad fue de
5.5 meses y la mortalidad al diagnéstico fue de
dos meses, siendo un evento fatal hasta en el
90% de pacientes.!®

Agonistas del receptor de trombopoye-
tina: Mecanismo de accion: La trombopoyetina
es el principal factor regulador en la produccion
de plaquetas.

Varios agonistas del receptor de trombopoye-
tina se han desarrollado para activar el receptor
de trombopoyetina y aumentar la produccion de
plaquetas. Estos dos agentes estan autorizados
por la FDA: romiplostim (es un péptido que in-
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teractiia con el dominio extracelular del recep-
tor de trombopoyetina; se administra a 1-10 ug/
kg via subcutanea a dosis semanal) y eltrombo-
pag (es un péptido que se une al dominio trans
de membrana del receptor de trombopoyetina;
la dosis es de 25, 50 o0 75 mg diarios via oral).?

En la actualidad existe otro agonista: avatrom-
bopag el cual se encuentra en ensayos clinicos.

La evidencia de la observacién a largo pla-
zo del consumo constante de romiplostim fue
de una respuesta sostenida por mas de cuatro
anos.

Los agonistas del receptor de trombopoye-
tina son considerados como tratamientos de
mantenimiento. Han sido autorizados en pa-
cientes con TIP crénica quienes no han tenido
respuesta a corticoides, inmunoglobulina o es-
plenectomia.?

Efectos adversos: Eltrombopag: cefalea, au-
mento de reticulina en médula 6sea, trombosis,
alteracién hepatica en el 13%.

Romiplastim: aparecen efectos adversos
hasta en el 20%: cefalea, fatiga, epistaxis, ar-
tralgias, confusién, aumento de reticulina.

Danazol: Mecanismo de accion: Es un an-
drégeno atenuado cuyo mecanismo de accidén es
disminuir receptores Fc de macréfagos.

Se administra via oral a dosis de 200 mg
2-4 veces al dia (10-15 mg/kg/dia); se observa
respuesta hasta en el 60-67%. Se puede combi-
nar con otros tratamientos de primera linea, y
el tiempo de respuesta es hasta de 3-6 meses.
Hasta el 46% de los pacientes tienen una res-
puesta sostenida.!?

Las mejores respuestas se observan en mu-
jeres jovenes y esplenectomizadas.

Efectos adversos: Acné, vello facial, aumento
de colesterol, amenorrea, aumento de transami-
nasas.

Azatioprina: Mecanismo de accién: funcio-
na como un inmunosupresor de linfocitos T cito-
toxicos y de la respuesta humoral.

Se ha registrado respuesta completa hasta
en el 45% de 53 pacientes a dosis de 1-2 mg/kg/
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dia, dosis maxima de 150 mg al dia. Su tiempo
de respuesta es de 3-6 meses.!®

Efectos adversos: Sudoraciones, elevacion
de transaminasas, neutropenia, infeccién, pan-
creatitis.

Ciclosporina: Mecanismo de accién: Fun-
ciona como un inmunosupresor, principalmente
con supresién de IL-2 y en consecuencia, una
disminucién de linfocitos T citotoxicos.

Las dosis van de 2.5-3 mg/kg/dia. Es un far-
maco efectivo en TIP solo o en combinacion con
corticoides. Integran respuesta hasta el 80% de
los pacientes, con respuestas completas del 42%
y con un tiempo para alcanzar la respuesta de
3-4 semanas.®

Esplenectomia: Mecanismo de accion: Ex-
tirpacion del principal 6rgano donde sucede la
destrucciéon plaquetaria. Hasta el 80% de los
pacientes responden a la esplenectomia, con
respuestas sostenidas sin la toma de ningan
otro medicamento de hasta el 66% por lo me-
nos durante cinco anos. Aproximadamente el
14% no responden, y el 20% de los sujetos que
responden recaen dentro de semanas, meses o
anos posteriores a la esplenectomia.’

El riesgo de la esplenectomia aumenta de
manera considerable en individuos mayores de
65 anos. Ademads de la edad, otro factor impor-
tante es el tipo de cirugia que se realiza, repor-
tandose un porcentaje de complicaciones en la
laparotomia hasta del 12.9% y en laparoscopia
del 9.6%. La mortalidad fue del 1% en laparoto-
mia y del 0.2% en laparoscopia.'’

Efectos adversos: Hemorragia, hematoma
peripancreatico, absceso subfrénico, infeccién
de la herida, muerte, infeccién por neumococo,
sepsis, trombosis.

Bazos accesorios: Se pueden observar
hasta en el 12% de pacientes esplenectomiza-
dos; siempre se debe sospechar su presencia
en sujetos postesplenectomizados que en un
principio respondieron a la esplenectomia y
posteriormente presentan recaida de la trom-
bocitopenia.
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