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Los casos reunidos para esta Tesis, perte­
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segunda infancia, razón por la cual titulamos es­
te trabajo "SINDROMES PURPÚRICOS EN LA SEGUNDA 
INFANCIA"
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DEFINICIÓN:

La definición varía de acuerdo al punto 
de vista que se tome. Didácticamente se denominaría 
púrpura al proceso caracterizado por hemorragias es­
pontaneas reveladas en la piel. Otra definición se­
ría: síntoma debido a hemorragia ligera o considera­
ble producida en los tejidos sin intervención del 
trauma físico.-

Debemos recordar que la hemorragia se 
produce no solamente en la piel sino también en di­
versos órganos.-



CAUSAS:
Los elementos que promueven la apari­

ción del sindrome purpúrico se pueden agrupar en las 
siguientes formas: perturbaciones en el proceso de 
coagulación de la sangre y alteraciones anatómicas 
o funcionales de los capilares sanguíneos.-

CLASIFICACIOUES:

Existen muy diversos criterios para 
realizar la clasificación de púrpuras. Se las puede 
dividir por ejemplo en:

PRIMITIVAS y SECUNDARIAS
Existiendo a veces un factor consti­

tucional. -
Catel y Jürgens hacen una clasifica­

ción externa tomando como punto de partida un crite 
rio etiológico.-

Koller por su parte divide a las púr­
puras en dos grupos:
a) Diatésis hemorrágicas por trastornos de la coagu 

lación.-
b) Diátesis hemorragicas con trastornos vasculares

(De Garraham) R. Moore - pag. 873.-
Clasificación de G-lazman - pag. 400.-
Clasificación de Baserga y De Nicola



SEMIOLOGIA:
Cuando se presenta un cuadro hemorragi- 

paro deben efectuarse una serie de análisis y reac­
ciones que pasaremos a enumerar:
A) Comprobar la presencia de hemorragia cutánea o 

subcutánea que puede presentarse de diversas ma­
neras, por ejemplo: Como puntillado o mancha, 
que no desaparecen a la presión o bien como nó- 
dulos hemorrágicos o sufusiones sanguíneas.

B) Determinación del tiempo de coagulación sanguí­
nea; del tiempo de sangría; de la retractibili- 
dad del coagulo y del número de plaquetas.-

C) Determinación del "tiempo de protrombina" y del 
consumo de protrombina.-

D) Investigación de la fragilidad capilar.-
E) Prueba del lazo o de Rumper-Lede ( se considera 

positiva cuando la zona hemorragípara abarca 
hasta la mano en cinco minutos).-

Por otra parte debe efectuarse el examen 
general del enfermo con investigación de procesos pa­
tológicos de los órganos hematopoyéticos e infeccio­
nes con el fin de descartar purpuras de origen secun 
darios.-

Deben efectuarse además pruebas teniendo en 
cuenta: Io) El factor vascular:

Dichas pruebas son:
A) Punción de Koch: que consiste en hacer con una 

aguja un rombo -en la piel, al día siguiente, en 
las diátesis hemorrágica se aprecia un halo hemo 
rragico.-

B) Reacción de Hecht: Para, este procedimientose em­
plean ventosas.-

C) Prueba de la percusión: con martillo



D) Fenómeno del pellizco: de Jürgens .-
2o) Examen morfológico de la sangre:

A) Fórmula eritrocítica
B) Formula leucocitaria
C) Recuento de plaquetas (reacción preconizada por 

Fornio). Se practica en la siguiente forma: Pun 
ción sin hemorragia, se agrega una gota de sulfa 
to magnésico al 14 haciendo la extensión en 
un porta-objeto determinando luego la proporción 
de trombocitos cada mil glóbulos rojos.-

D) Forma trombocitaria cualitativa. Se aprecia si 
hay aglutinación, si hay granulos y 1a. coloración 
del limbo hialino del protoplasma: En los norma­
les: color azulado en los maduros: color rojizo 
en los patológicos: hay pocos granulos y el lim­
bo con una coloración azul muy intensa; además
de picnosia (por reunión de los granulos ).-

3°) Estudios especiales de la función tcom- 
bocitaria;
A) Poder de aglutinación de las plaquetas: Por lo 

general es de 3 a 4 minutos. Hay una mayor dura­
ción en la trombopenias, con plaquetas demasiado 
grandes y las trombopatías.-

B) Determinación de la trombositólisis(Método de Ho- 
well y Secada).Recuento de trombocitos sueltos en 
varias oportunidades; la proporción centesimal de 
la trombocitolosis corresponde a la fracción de 
plaquetas que desaparecen en una hora.
En la sangre notmal durante 30 minutos hay abun­
dante trombocitos que se ti/ñen bien, luego algu­
nos aislados pues los otros se han aglutinado.

C) Retractibilidad: Dicha propiedad se produce alre­
dedor de la hora. En la trombopemia es nula.-
E1 grado de retracción del coagulo se mide, en mi 
limetros a las 24 horas.-

D)



D) Determinación del tiempo de tromosts: Según 
Morawitz y Jürgens en un trombometro capilar
( de dichos autores), se hace pasar la sangre 
hasta provocar una trombosis en los tubos, su 
cediendo ello a los 3 o 4 minutos.-
En las trobopenias y en la tromboastenias ese 
plazo se prolonga.-

E) Determinación del tiempo de sangría: Normal- 
ijiente la hemorragia eesa en 2 o 3 minutos; en 
la diátesis hemorrágica dicho tieppo se proion 
ga hasta 20 minutos o mas.-

F) Determinación del tiempo de coagulación: ITormál 
10 a 20 minutos.-

0) Examen del plasma sanguíneo: Comprobar la dis­
tribución de sus proteínas y determinación es­
pecial del fibrinógeno.-

H) Determinación del calcio Hemático.-
I) Punción esternal



SINDROMES.

PURPURAS PRIMITIVAS.

1) Enfermedad, de fferhlof: denominada también trom- 
bositopenia esencial y sintomática, se presenta 
con la siguiente característica: manchas hemorrá- 
gicas de tamaño vatiable, primero de color púr­
pura, pasando luego al pardo amarillento, pu- 
diendo presentarse como equimosis, nódulos he- 
morrágicos y hematomas que llevan al enfermo 
a la hnemia. Además se presentan manchas en la 
mucosa bucal, hemprragias de encías y epistaxis. 
Desde el punto de vista general, se observan per­
turbaciones digestivas, ligera fiebre; ademia 
y orinas teñida de sangre. El bazo es a veces 
palpable.

En la médula ósea se aprecial la for­
mación de plaquetas inperfectas.

Desde el punto de vista del labora­
torio se comprueba: disminución del número de 
plaquetas y alteración en su constitución. 
No há> iendo retardo de coagulación, pero sí 
coágulo iretractil y friable, con prolongación 
del tiempo de sangría.

Hay además fragilidad capilar y un 
mayor número de megacariocitos en la médula 
ósea.

Es una enferm¿ad de la segunda 
infancia.

FORMAS CLINICAS;

1) Discretas.



2) Extendida.
3) Sobreaguda
4) Gangrenosa

Hay casos sobreagudos con hemorragias pro­
fusas y cerebrales que llevan a la muerte en po­
cos días.

Para el diagnóstico de esta enfermedad 
es fundamental el mielograma donde se comprueba 
abundantes megacarioblastos y megacariocitos.

CAUSAS

En definitiva no se conocen bien, se acep­
tan causas constitucionales y de tipo familiar. 
Patogenia

Se conoce en parte: existe una plaqueto- 
penia provocada por una forma especial de hiper- 
esplenia.

TRATAMIENTO:

Se debe efectuar un tratamiento de carác­
ter general durante las hemorragias consistente 
en reposo y cuidados higiénicos y dietéticos.

Debe tenerse en cuenta que en este tipo 
de enfermos no producen acción favorable el cal­
cio ni la vataminá K.

Se emplea la toxina ofídica que parece ser 
eficaz y además el rojo congo.

Puede efectuarse una terapéutica de Schofi 
con vitamina C. y extracto de hígado. La trans­
fusión de sangre es muy eficaz.

En algunos casos está indicada la esplenec- 
tomía: cuando el bazo no está agrandado, apreciándo­
se a veces plaquetopenia posterior, pero no hemorragias.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIA!.

Debe hhcerse con la tromboastenia de G1 as­
man.
2) Formas heredofamiliares del sistematromboeítico

a) Forma heredofamiliar y congónita de la trombo- 
•penia esencial.

Se observa en el recien nacido cuya madre 
padeció un Werhloff en los últimos meses del 
embarazo.
B) Tromboastenia hereditaria de Glazman.

En este proceso el tiempo de sangría y de 
coagulación es normal. La retracción del coagulo 
se encuentra^etardada o es iretractil y hay 
un número normal de plaquetas o estas se encuen­
tran aumentadas.
c) Trombopatía constitucional.- (Willébrand-ffur- 
gens)

Se observa en (familias con tendencias hemo- 
rrágipara. En algunos casos con mayor preponde­
rancia con el sexo femenino. Los primeros signos 
se aprecian desde lainfancia como hemorragias 
cutáneas, epistaxis, hemorragias gastrointesti­
nales, habiendo hemartrosis no muy frecuente.

Desde el punto de vista de un laboratorio 
se encuentra: tiempo de sangría prolongado; 
tiempo de coagulación normal, no mismo que la 
retractibilidad del coágulo, en cambio el poder 
de aglutinación está retardado en las piquetas 
aisladas^-El tiempo de trombosis está muy alargado.
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Se debe tener en cuenta que, en los casos leves 
el factor vascular es negativo.
d) Tipo Maegeli:

Es un cuadro muy afin con la tromboastenia 
puós se presentan las mismas áLteraciones morfo­
lógicas que en esta así como la retracción del 
coágulo.

El tiempo de sangría está prolongado exis­
tiendo además una defectuosa aglutinación de las 
plaquetas.
e) Tipo Jürgens:

Es semejante a la trombopatía constitucional, 
presenta los siguinntes síntomas: hemorragias 
cutáneas (manchas azules), epistaxis y hemorragias 
gingivales.

Laboratorio: tiempo de sangría normal, tiempo 
de trombosis prolongado, tiempo de coagulación 
y retracción del coagulo normal.

En esta enfermedad se comprueba la presencia 
de transtornos vasculares.
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3) PURPURA SIHPEE: ( púrpura anafilaotoide)

Se presenta como una enfermedad aguda 
con erusión hemorrágica y también exantemática 
habiendo transtornos de carácter general, acom­
pañado de ligera fiebre, con frecuaites dolares 
articulares y cólicos abdominales.

A este sindrome se lo llama también 
púrpura de Schonlein-Henoch.

Schdnlein puntualizó los síntomas arti­
culares a los cuales se denomina"peliosis reuma- 
tica" describiendo Henoch los síntomas abdomina­
les.

Es una enfermad ad de segunda infacia 
(edad escolar) siendo excepcional en los lactan­
tes.

El cuardo se presenta: con petequias 
y pequeñas manchas hemorrágicas, maculopqpulosas 
en los miembros con preponderancia en los in­
feriores.

las alteraciones en la piel comienzan 
primero por elementos hiperemicos, produdiendo 
luego la hemornagia, acompaña a esta edema en 
la cara/ y los miembros.

A veces la erueión es de tipo "escarape­
la" con un foco hemorrágico central y una aureo­
la inflamatoria rojisa, bien definida.

No juay equimosis ni hemorragias de mu­

cosa.
El bazo se encuentra un poco agrandado 

a veces.
En ocasiones, estando de pié, aparecen 

petequias que luego se transforman en hemorragias, 
se llama a esto púrpura orto/státicas.



No hay alteraciones de la coagulación ni pía- 
quetopenia. El tiempo de sangría normal. No exh- 
tiendo tampoco fragilidad bascular.

A veces hay leucocitosis y eosinofilia.
En laorina se comprueba albuminuria y ci­

lindraría discreta y eii el sedimento urinario 
hematíes.

La enfermedad se presenta en forma brusca 
aunque a veces hay fiebre moderada y signos 
de infección. A veces se encuentran algunos 
eosiifiéfálos.-

Ia enfermedad se presenta con frecuentes re­
caídas. Las alteraciones articulares, se pre­
sentan con tumefacción de las articulaciones 
y color; debemos destacar que estos transtomos 
no llegan nunca a afectar al corazón.

La tumefacción v dolor articular es comcomi- 
tante con la erución en rodillas y piés.

En el abdomen que se/ encuentra depresible 
el dolor puede confundirse con otros problemas 
como apendicitis, cólicos, enterorragías o mele­
nas y hematemesis; el colon en muchos casos 
se encuentra doloroso.

En algunas oportunidades hay complicaciones 
renales con hematuria y glomerulonefritis, nifri 
tis que a veces es rebelde.

Evolución habitualmente es favorable, pero 
a brotes.

Diagnóstico: se basa en que aparte de la 
eru/ción hemorrágica hay exantema

Tiempo de coagulación y sangría: normales no 
existen alteraciones vasculares.



22

El diagnóstico diferencial: debemos hacerlo con 
la fiebre reumática.
Causas: predisposición constitucional o bien 
hipersensibilidad alérgicaCpúrpura anafilatoi- 
de).

Dentro de los alérgenos podemos consignar 
los alimenticios, medicamentosos, infecciosos 
etc.

Estos últimos son los más comunes.

Tratamiento: poner al enfermo en reposo y 
eliminar la presencia del cualquier alérgeno 
contra el dolor, epplearemos piramidón, melubri- 
na y notofan.

El piramidón y la melubrina ayudan además 
a reforzar las paredes vasculares, se prescriben 
en dósis -de un gramo por día.

Para reducir la permeabilidad vascular 
daremos gluconato de calcio más vitamina C., 
además transfusiones de sangre, hierro, vitamina 
P. vitamina K y rutín.

Supresión de los focos infecciosos y de­
sensibilización del organismo.

Daremos jugos cítricos por la semejanza 
de este cuadro con el escorbuto.

Con respecto al abdomen indicaremos: 
reposo, dieta hídrica, rutín y bolsa de hielo 
local.

Da dieta se basa en caldos sin leche; comple­
tando el tratamiento para el abdomen con fomenta­
ciones húmedas.

En el caso de haber cólicos se prescriben



supositorios con belladona



PURPURA FULMIUAUTE: (Henoch)

Se presenta con extensas equimosis 
que produen en pocas horas, tomando el niño 
un color azulado con vesículas en la piel 
sin gangrena que en menos de 24 horas 
lleva a la muerte.

Eb la forma más grave de las purpuras 
anafilatpide, según Glanzmann.

Como causa se invoca la hipersensihilidad 
de la piel a los gérmenes que es la que lleva 
a la púrpura fulminante.



PURPURAS SINTOMATICAS, Son determinadas por 

agentes exteriores»
1) Púrpuras infecciosas?

Como ejemplo de dicho grupo tenemos 
la provocada por el sarampión del tipo seti- 
cémico.

la meningococcia por su parte produce 
el síndrome hemorrágico de Waterhouse-Friederich- 
sen. la hemorragia es producida por una septi­
cemia fulminante.

En las endocarditis bacterianas la 
lesión hemorrágica es embólica; pero otras 
veces (infección estreptococica) domina 
la lesión capilar generalizada, provocada por 
una reacción alérgica por la infección.

Puede al mismo tiempo producirse lesión 
medular que trae como consecuencia una trombo- 
eitopenia secundaria y transtornos de las 
capsulas suprarrenales exteriorizados, por 
ejmplo: hemorragias Jaipotensión arterial 
transtornos circulatorios e hipoglucemia»

Se presentan estas púrpuras sintomáticas 
con el siguiente cuadro: fiebre y petequias que 
se transforman en hemorragias.

Tiene un comienzo apoplecti^orme con 
vómitos y pérdida del conocimiento, con aspecto 
marmóreo de la piel y manchas violác/eas, 
palidez mortal y hemorragias.

los granulocitos contienen en su mayoría 
numerosas vacuolas y núcleos degenerados.
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TRATAMIENTO : Ahtiinfecciosos y desoxicortico- 
esterona y sintomático.
2) Púrpuras tóxicas:

Estas púrpuras son producidas por tóxicos 
o medicamentos como por ejemplo: fósforo, clora­
to de potaza, quinina, arsenicales, sulfamidas 
benzol, Sedormid o por substancias radios acti­
vas o Rayos X.
3) También pueden producirse por acción mecánica 
por ejemplo la epilepsia, coqueluche, compresión 
etc.
4) Púrpuras por factores neurológicos.
5) Púrpuras por carencias alimenticias (escorbuto)
6) Púrpuras por procesos que pertuban la forma­
ción sanguínea.

7) Púrpuras por hipo o aplasia medular, pan- 
mieloptisis o predominancia trombósica.
8 )Púrpura por hiperplasia leucémica o invasión 
neoplásica de la médula, que ahogan al órgano 
trombocitico, existiendo por lo tanto purpura 
cutáneas y hemorragias por mucosas por plaqueto- 
penia que pueden ser síntomas iniciáLes o 
concumitantes de leucemias o panmielotisis. 
TRATAMIENTO: Debe realizarse de acuerdo a 
la causa acompañado detransfusión de sangre 
ácido ascórbico, rutín, hierro y extracto de 
médula ósea y de extracto hepático. En algunas 

circunstancias debe irradiarse y extirparse 

el bazo.-
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PURPURAS POR DEFECTQBCOEGEEITOS DE IOS CAPILARES

1) Telangiectasia hemorrágica hereditaria de 
Osler. Se caracteriza por tumurcitos cutáneos 
de color rojo o rojo azulado» Es de carácter 
hereditario con aimento de las redes vasculares 
en la piel (mejilla y fosa nasales) y mucosas.

^as hemorragias que son profusas se produ­
cen solamente en el sitio de las telangiectasiasj

Las plaquetas en este cuadro son normales.
Las hemorragias comienzan a producirse 

a partir de los ocho años. E
En los capilares se aprecia la falta de 

las capas musculares y elásticas.
Tratamiento: sintomático.
2) Apoplejía meníngeas deorigen congénito. Here— 
ditario es poco frecuente.

Se presenta con un cuadro de panmeningosis 
y hemorragias internas. Evolución a a brotes 
En algunos enfermos se presenta accesos epilep- 
tiformes recurrentes del tipo Jaksoniano, con 
parálisis transitorias o permanentes, sin hemo­

rragias retinianas.
Síntomas: Se presenta con apnea, estupor o pér­
dida del conocimiento total, hemorragia retiniana 
y extásis papilar, fiebre, náuseas, dolores de 

cabeza y nuca.
El líquido cefaloraquídeo es sanguinolento 

y se encuoitra a gran presión. La hemorragia 
de la meninges se produce entre la d ura y la 
piamadre.



28

La muerte se produce por apoplejía menín­
gea .

Las plaquetas son normá. es pero hay tenden­
cia a las hemorragias.
8) Hemoptisis hereditaria infantil: es una 
enfermedad poco frecuente, aparece en forma, 
intermitente con palidez súbita y vómitos con 
sangre. Como causa so invoca el factor heredita 
rio con terminadón en forma de induración parda 
idiopática del pulmón.
Anatomía Patológica: Se comprueba una cirrosis 
muscular.-



COHCLUSIOimS:

Los cases reunidos para este trabajo 
pertenecen a la sala I. del Hospital de/ 
ITiños de esta ciudad y son niñas en su mayoría 
de segunda infancia por lo que se titula 
"púrpura en la segunda infancia".

Como conclusi. ón podemos decir que la 
púrpura primitiva más común es la de Werloff 
y que asimismo considerando el conjunto todos 
los casos de púrpura el más frecuente es el 
Werloff, siguiéndole la púrpura infecciosa.

De veinticuatro casos seleccionados
de purpuras diez casos corresponden a enfermedad 
de Werloff.

Siete casos son de purpura secundaria 
a/ un proceso infeccioso.

Cinco casos de púrpura de Schoenlein 
Henoch.

Uno púrpura de origen tóxico.
Uno púrpura vascular anafilatoide.
De diez casos de enfermedades se pueden 

producir el síndrome purpúrico, cuatrom corres­
ponden a infecciones y estados septicémicos.

Tres caso s de leucemia linfoidea.
Dos casos de leucemia meloidea.
Un caso de panmielcjtisis.
Además h® recopilado del archivo de 

cirugía de este Hospital varios casos de anemias 
y púrpuras tratados con la esplenectomía de los 
cuales cuatro fallecieron al poco tiempo de la
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operad'n y una púrpura hemorrágica trombopenica 
que luego de ser esplenectomizada, es dada de 

alta curada»
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