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Resumen

Se presenta el caso de un vardn de 26 afios, residente en Llallagua, Potosi, Bolivia, diagnosticado con
trombocitopenia inmune primaria (PTI) de curso crénico y refractario. El paciente acudié por astenia,
epistaxis, coluria, petequias y hematomas, y presentaba trombocitopenia severa persistente a pesar de
tratamientos convencionales como corticosteroides, inmunoglobulinas intravenosas y un ciclo incompleto
de rituximab, que fue suspendido por limitaciones econdémicas. El seguimiento clinico evidencié anemia
intermitente, leucocitosis ocasional y alteraciones plaquetarias persistentes. Ante la falta de respuesta,
se instaurd un régimen alternativo con deflazacort y acido tranexamico. Este tratamiento permitié una
recuperacion progresivay sostenida del recuento plaquetario (alcanzando >100 x 10°/L en cuatro semanas),
la resolucién de los sintomas hemorragicos y una mejoria funcional. El paciente mantuvo estabilidad
hematoldgica y ausencia de efectos adversos relevantes durante el seguimiento. Este caso resalta la
importancia de adaptar el manejo terapéutico seguin la disponibilidad de recursos, demostrando que el
deflazacort puede ser una alternativa eficaz en contextos con acceso limitado a terapias de segunda linea.
Ademas, subraya la necesidad de un seguimiento clinico estrecho y la personalizacion del tratamiento en
PTI refractaria. La experiencia reportada contribuye como referencia para el abordaje de esta patologia
en entornos similares, promoviendo el uso racional de opciones accesibles y la optimizacion del cuidado
integral del paciente.

Palabras clave: alteraciones plaquetarias; anemia; resistencia medicamentosa; tratamiento

trombocitopénico; trombocitopenia

Abstract

This report presents the case of a 26-year-old male from Llallagua, Potosi, Bolivia, diagnosed with
chronic and refractory primary immune thrombocytopenia (ITP). The patient presented with asthenia,
epistaxis, dark urine, petechiae, and bruising, and had persistent severe thrombocytopenia despite
conventional treatments such as corticosteroids, intravenous immunoglobulins, and an incomplete
course of rituximab, which was discontinued due to financial constraints. Clinical followup revealed
intermittent anemia, occasional leukocytosis, and persistent platelet abnormalities. Due to the lack of
response, an alternative treatment regimen was initiated with deflazacort and tranexamic acid. This
therapy led to a progressive and sustained recovery of the platelet count (reaching >100 x 10°/L within
four weeks), resolution of bleeding symptoms, and improved functional status. The patient maintained
hematologic stability and showed no significant adverse effects during follow-up. This case highlights the
importance of adapting therapeutic management to available resources, demonstrating that deflazacort
can be an effective alternative in settings with limited access to secondline therapies. It also underscores
the need for close clinical monitoring and individualized treatment in refractory ITP. The reported
experience serves as a reference for managing this condition in similar settings, promoting the rational
use of accessible options and the optimization of comprehensive patient care.

Keywords: platelet abnormalities; anemia; drug resistance; thrombocytopenia treatment;
thrombocytopenia
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Introduccion

La trombocitopenia inmune primaria (PTI) es una enfermedad autoinmune definida por un conteo
plaquetario inferior a 100 x 10"9/L. Su fisiopatologia implica predominantemente la destruccion
acelerada de plaquetas mediada por autoanticuerpos, y también puede involucrar una produccion
insuficiente de plaquetas debido a la disfunciéon de los megacariocitos, segtin lo descrito por Kashiwagi
y Tomiyama (2013), quienes destacan la importancia tanto de los mecanismos inmunologicos como de
la produccion plaquetaria en la PTI (Kashiwagi & Tomiyama, 2013).

El presente caso resalta el potencial de terapias accesibles, como el deflazacort, en contextos con
recursos limitados, asi como la importancia del seguimiento clinico continuo y la adaptacion del
tratamiento segun la viabilidad terapéutica (Sanz et al., 2012; Stasi et al., 2009). De acuerdo con la
Guia de la Sociedad Americana de Hematologia (ASH), tanto el deflazacort como el acido tranexamico
pueden ser opciones terapéuticas eficaces, especialmente cuando el acceso a medicamentos de segunda
linea es limitado. La literatura también enfatiza la necesidad de adaptar las opciones terapéuticas a
las circunstancias locales y personalizar la gestion para mejorar los resultados y la accesibilidad en
entornos con recursos limitados (Provan et al., 2023; Rodeghiero, 2021; Terrell et al., 2020).

La PTI es una enfermedad rara, con una incidencia global estimada de 2 a 5 casos por 100,000
adultos al afno y de 4 a 5 casos por 100,000 nifios, siendo mas frecuente en mujeres jovenes (proporcion
2:1) y con una cronicidad del 70-80% en adultos (ASH, 2019; British Journal of Haematology, 2021).
Aproximadamente el 10-20% de los casos son refractarios a tratamientos de primera linea, requiriendo
terapias alternativas como el deflazacort, particularmente en entornos de recursos limitados (Journal
of Thrombosis and Haemostasis, 2023). Su prevalencia cumple con los criterios de enfermedad rara (<5
caso0s/10,000 personas en la UE), aunque la falta de registros en paises en desarrollo puede subestimar
su impacto real (NIH, 2020).

A pesar de la limitada informacion epidemiologica sobre la trombocitopenia inmune primaria (PTI)
en Bolivia, comprender su manejo clinico basado en evidencia resulta fundamental, especialmente en
contextos con restricciones economicas. Este estudio de caso, presenta a un paciente con PTI refractaria a
tratamientos convencionales como corticoterapia, inmunoglobulinas intravenosas y un ciclo incompleto
de rituximab. Ante la falta de respuesta, se optd por deflazacort, un glucocorticoide alternativo poco
utilizado, combinado con dcido tranexamico, logrando una recuperacién progresiva del recuento
plaquetario. El paciente manifestd epistaxis, coluria, petequias, hematomas, trombocitopenia severa y
anemia intermitente. Tras descartar causas secundarias, se instaurd un tratamiento escalonado, siendo
efectivo el esquema final. Por tanto, el objetivo de este estudio, describe la evolucion clinica y el abordaje
terapéutico en un caso de PTI resistente, destacando el potencial del deflazacort como alternativa viable
y accesible. Esta contribucion fortalece la literatura regional y subraya la importancia de documentar
experiencias clinicas en paises en desarrollo.

Desarrollo del Caso Clinico

Informacion del paciente

Sobre la base de la historia clinica, el caso corresponde a un vardn de 26 anos, procedente de
Llallagua, Potosi (Bolivia). Fue diagnosticado con trombocitopenia inmune primaria (PTI) en el
Hospital San Juan de Dios de Oruro, tras ser referido del Hospital de Segundo Nivel Madre Obrera
de Llallagua. El paciente present6é un cuadro clinico caracterizado por manifestaciones hemorragicas
mucocutaneas, incluyendo epistaxis recurrente (sangrado nasal), petequias generalizadas (pequefas
manchas hemorragicas en piel) y hematomas espontdneos en diversas regiones del cuerpo (Figura
1 a -c). Adicionalmente, desarrollé sintomas sistémicos como astenia severa (fatiga incapacitante),
coluria (orina oscura, sugestiva de hematuria), pérdida de peso no intencional y atrofia cutanea.
El inicio de los sintomas fue progresivo, sin antecedentes de infecciones recientes o consumo de
farmacos trombocitopénicos. La gravedad del sangrado y la falta de respuesta a las medidas iniciales
motivaron su traslado a un centro de mayor complejidad para evaluacion especializada.
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Figura 1. Manifestaciones clinicas en el diagnostico inicial: a) Signos de manifestaciones cutaneas en
brazo y antebrazo izquierdo; b) Manifestaciones cutdneas en el antebrazo derecho; c¢) Manifestaciones
cutdneas en la region abdominal, evidenciando lesiones purptricas y equimosis, caracteristicas de la
trombocitopenia severa, junto con caquexia y atrofia cutanea.

Evaluacion diagnéstica

El diagndstico se establecid a partir de la presencia de trombocitopenia aislada y persistente, con
recuentos plaquetarios inferiores a 30 x 10°/L, registrados los andlisis de biometria hematica durante el
seguimiento (Tabla 1). Se llevo a cabo un protocolo exhaustivo de diagnostico diferencial, que incluyé
estudios seroldgicos para descartar infecciones virales como VIH, hepatitis B y C, dengue y enfermedad
de Chagas, todos con resultados negativos. Asimismo, se evaluaron posibles trastornos autoinmunes
mediante la prueba de anticuerpos antinucleares (ANA) y anti-ADN, cuyos resultados se encontraron
dentro de los limites normales.

Los estudios de coagulacion basica (TP, TTPa y fibrindgeno) fueron normales, lo que permitio
descartar alteraciones en la hemostasia como causa de los sintomas hemorragicos. El diagnostico
de PTI se establece por exclusidon, dado que otras causas de trombocitopenia deben ser descartadas
mediante evaluaciones clinicas y de laboratorio detalladas. Su presentacion clinica es variable, desde
formas asintomaticas hasta episodios severos de sangrado. En este caso, ante la falta de respuesta al
tratamiento inicial, se considero la evaluacion de médula 6sea, la cual mostré megacariocitos normales o
aumentados en nimero, hallazgo compatible con el diagnéstico de PTI, segtin lo descrito por Melikyan,
Babayan y Poghosyan (2023) en su revision sobre los conceptos actuales de esta patologia.

Intervenciones terapéuticas

El manejo terapéutico del paciente evolucion6 de manera escalonada en respuesta ala falta de mejoria
sostenida con los tratamientos iniciales. La primera linea de tratamiento consistié en corticosteroides
(prednisona 1 mg/kg/dia) durante cuatro semanas, lo que logrd solo una respuesta transitoria, con
recuperacion parcial de los recuentos plaquetarios hasta 45 x 10°/L, seguida de una recaida al reducir
la dosis. Ante episodios recurrentes de sangrado activo, se administraron pulsos de inmunoglobulinas
intravenosas (IVIG) en dosis de 1 g/kg/dia durante dos dias consecutivos, observandose mejorias
temporales en los recuentos plaquetarios que no se mantuvieron a largo plazo.

En cuanto a intervenciones quirturgicas previas, el paciente fue sometido a una esplenectomia en
2022, realizada en el Hospital San Juan de Dios, sin impacto en la trombocitopenia, lo que reforzo el
caracter refractario del caso. Posteriormente, se inicid tratamiento con rituximab en dosis semanales
de 375 mg/ m?, del cual solo se pudieron administrar cuatro de las ocho dosis planeadas debido a
limitaciones econdmicas. A pesar de esta terapia bioldgica incompleta, no se logrd una respuesta
hematologica sostenida. Fue entonces cuando, en abril de 2024, se implement6 un régimen alternativo
que combind deflazacort en dosis inicial de 0.5 mg/kg/dia, ajustado segtn respuesta, junto con acido
tranexamico (1 g cada 8 horas) como coadyuvante para el control de los fendmenos hemorragicos. Este
esquema demostro una mejoria progresiva y sostenida en los parametros hematoldgicos y clinicos del
paciente. La cronologia de las intervenciones terapéuticas y la respuesta plaquetaria (Tabla 2).
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Tabla 1. Resultados del analisis de laboratorio: biometria hematica con alteraciones plaquetarias

Analisis Fecha de resultados Unidad Valores de
22/02/2024 25/03/2024 referencia

Serie Roja
HEMATIES 5.30 4.47 10%6/ul (4.2-6.3)
HEMOGLOBINA 14.60 12.00* g/dl (14.0 - 16.0)
HEMATOCRITO 43.9* 36.5* % (50.0 - 55.0)
V.C.M. 82.70 81.60 fl (80.0 - 95.0)
H.CM. 27.50 26.80* Pg (27.0 - 31.0)
C.H.CM. 33.20 32.60* g/dl (33.0-37.0)
R.D.W. 20.50* 20.70* % (11.5-14.5)
Serie Blanca
LEUCOCITOS 17.75* 9.23 10*3/ul (4.8-10.8)
G. NEUTROFILOS % 89.7* 75.5% % (32.0 - 70.0)
LINFOCITOS % 9.0* 21.2 % (20.0 - 40.0)
MONOCITOS % 1.3 3.2 % (0.0-8.0)
G. EOSINOFILOS % 0.0 0.1 % (0.0 - 4.0)
G. BASOFILOS % 0.0 0 % (0.0 -2.0)
G. NEUTROFILOS 15.92* 6.97 10*3/ul (1.53 - 7.56)
LINFOCITOS 1.60 1.96 10%3/ul (0.96 - 4.32)
MONOCITOS 0.23 0.30 10*3/ul (0.0 - 0.86)
G. EOSINOFILOS 0.00 0.01 10*3/ul (0.0-0.43)
G. BASOFILOS 0.00 0.00 10*3/ul (0.0-0.21)
Serie Plaquetaria
PLAQUETAS 15* 25% 10*9/L. (130.0 - 400.0)
PLAQUETOCRITO 0.010* 0.025* % (0.108 - 0.282)
V.P.M. 7.10* 10.00 fl (7.2-11.1)
P.D.W. 17.00 16.40 fl (9.0-17.0)

*Nota: El analisis de la serie roja revela un cuadro de anemia leve, evidenciado por la disminucién progresiva de hematies, hemoglobina y
hematocrito en la segunda fecha de evaluacion. El volumen corpuscular medio (V.C.M.) y la concentracion de hemoglobina corpuscular media
(C.H.C.M.) se mantienen dentro de los limites de referencia, compatible con una anemia normocitica normocrémica. En cuanto a la serie blanca, se
observa una leucocitosis con neutrofilia marcada en la primera evaluacion (22/02/2024), datos compatibles con una respuesta inflamatoria aguda
de probable origen infeccioso bacteriano. Para la segunda fecha (25/03/2024), los valores leucocitarios tienden a la normalizacion, con reduccion de
los neutrofilos y recuperacion del porcentaje de linfocitos, lo que sugiere una resolucion del proceso infeccioso agudo inicialmente detectado. La
serie plaquetaria destaca por una trombocitopenia severa persistente en ambas fechas, con cifras plaquetarias muy por debajo del limite inferior de
referencia. El plaquetocrito también se encuentra disminuido, mientras que el volumen plaquetario medio (V.P.M.) se halla elevado, lo cual puede
interpretarse como una respuesta medular activa frente a un aumento en la destruccion periférica de plaquetas.

Tabla 2. Cronologia clinica y terapéutica del paciente con TIP refractaria

Periodo Evento/Hallazgo Clinico Tratamiento Recibido Recuento plaquetario
(x 10%/L)

2020 Diagnéstico de PTT en Hospital San | No especificado No especificado
Juan de Dios (Oruro), transferido
desde Llallagua

Inicial Astenia, epistaxis, coluria, Corticoides, IVIG, Rituximab No especificado
petequias, hematomas, pérdida de | (esquema incompleto por razones
peso econdémicas)

Febrero 2024 | Trombocitopenia severa Sin tratamiento activo reportado 9

Marzo 2024 | Persistencia de trombocitopenia Sin cambios en el esquema 25

terapéutico

Abril 2024 | Inicio de nuevo esquema Deflazacort + Acido Tranexdmico En aumento
terapéutico

Abril 2024 Resolucion progresiva de sintomas; | Deflazacort + Acido Tranexdmico Estable en rango

en adelante | mejora hematoldgica sostenida (mantenimiento) normal (2150 x 10°/L)
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Figura 2. Seguimiento del paciente tras el tratamiento: a) Resoluciéon de manifestaciones de
cutaneas en la region abdominal y ausencia de atrofia cutanea ; b) Observacion microscopica del
recuento de plaquetas mediante frotis sanguineo manual y sin alteraciones.

Tabla 3. Resultados del analisis de laboratorio: biometria hematica con mejoria plaquetario

Analisis Fecha de resultados Unidad Valores de
16/04/2024 29/04/2024 referencia

Serie Roja
HEMATIES 5.31 5.40 10%6/ul (4.2-6.3)
HEMOGLOBINA 13.50 13.20* g/dl (14.0 - 16.0)
HEMATOCRITO 40.8 40.8 % (50.0 - 55.0)
V.C.M. 76.90* 75.50* fl (80.0 - 95.0)
H.CM. 25.40% 24.50* Jo1:4 (27.0 - 31.0)
CH.CM. 33.00 32.40* g/dl (33.0-37.0)
RD.W. 23.00* 22.90* % (11.5- 14.5)
Serie Blanca
LEUCOCITOS 10.41 1.98 10*3/ul (4.8-10.8)
G. NEUTROFILOS % 66.6 76.9 % (32.0-70.0)
LINFOCITOS % 31.3 19.8* % (20.0 - 40.0)
MONOCITOS % 2.0 3.3 % (0.0-8.0)
G. EOSINOFILOS % 0.1 0.0 % (0.0 - 4.0
G. BASOFILOS % 0 0.0 % (0.0 - 2.0)
G. NEUTROFILOS 6.93 1.52* 10%3/ul (1.53 - 7.56)
LINFOCITOS 3.26 0.39* 10*3/ul (0.96 - 4.32)
MONOCITOS 0.21 0.07 10*3/ul (0.0 - 0.86)
G. EOSINOFILOS 0.01 0.00 10*3/ul (0.0-0.43)
G. BASOFILOS 0.00 0.00 10%3/ul (0.0-0.21)
Serie Plaquetaria
PLAQUETAS 149 230 10*9/L. (130.0 - 400.0)
PLAQUETOCRITO 0.138 0.207 % (0.108 - 0.282)
V.P.M. 9.20 9.00 fl (7.2-11.1)
P.D.W. 15.90 15.50 fl (9.0-17.0)

Nota: La biometria hematica muestra la evolucion del perfil hematoldgico del paciente en dos fechas distintas: 16/04/2024 y 29/04/2024. En la
serie plaquetaria, se observa un incremento significativo en el recuento de plaquetas, pasando de 149 x10°/L a 230 x10°/L. Este aumento indica
una respuesta positiva al tratamiento para la trombocitopenia primaria inmunoldgica, ya que el valor inicial estaba por debajo del limite inferior
del rango de referencia (130.0 - 400.0 x10°/L), mientras que el valor posterior se encuentra dentro de los parametros normales. El plaquetocrito
también experimentd un aumento, lo cual es congruente con el incremento en el recuento plaquetario. Los valores de VPM y PDW, indicadores
del volumen plaquetario medio y el ancho de distribucion plaquetaria respectivamente, se mantienen dentro de los rangos de referencia en ambas
fechas, sugiriendo que el tamafio y la variabilidad de las plaquetas no presentan alteraciones significativas.
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Seguimiento y evolucion clinica

El seguimiento longitudinal permitié documentar la evolucion clinica durante cuatro afios. Durante
los primeros tres afios de manejo, se observd un patrén fluctuante de los recuentos plaquetarios,
con valores persistentemente bajos (<30 x 10°/L) a pesar de las diversas intervenciones terapéuticas
implementadas. La implementacion del régimen con deflazacort y acido tranexdmico en abril de 2024
marcd un punto de inflexién en la evolucidn clinica. A las cuatro semanas de iniciado este tratamiento,
se documento un incremento sostenido de los recuentos plaquetarios hasta alcanzar valores >100 x
10°/L, acompanado de la resolucion completa de las manifestaciones hemorragicas y una mejoria
notable en los sintomas constitucionales (Figura 2). El paciente reporto recuperacion progresiva de su
capacidad funcional y retorno a sus actividades cotidianas. Durante el altimo control, los recuentos
plaquetarios se mantuvieron estables, oscilando en torno a los 150 x 10°/L (ver Tabla 3), logrados con
la dosis de mantenimiento de deflazacort y sin evidencia de efectos adversos relevantes asociados al
tratamiento.

El paciente ha experimentado una recuperacion notable de la trombocitopenia severa y una
normalizacidon de los recuentos de gldbulos blancos (superando la leucopenia y linfopenia), pero
contintia presentando anemia microcitica e hipocrémica, lo que sugiere la necesidad de investigar
y tratar una posible deficiencia de hierro. El andlisis hematologico revel6 hallazgos relevantes en el
hemograma, destacando una anemia persistente con anisocitosis, aunque con una leve mejoria en
los niveles de hemoglobina. Sin embargo, el informe actual muestra una leucopenia caracterizada
por linfopenia y neutropenia leve, situacion que requiere especial atencion por su posible impacto en
la respuesta inmune del paciente. En contraste positivo, el recuento plaquetario se ha normalizado,
reduciendo el riesgo de complicaciones hemorrdgicas previamente observadas. Estos hallazgos
subrayan la necesidad de una evaluacion clinica integral que permita esclarecer la etiopatogenia de la
leucopenia y asegurar la continuidad adecuada del manejo del paciente.

Discusion

Laptarpuratrombocitopénicainmune (PTI); sigue siendo un diagnostico que se establece descartando
otras causas, basandose en el andlisis de la sangre y la historia clinica del paciente (Stasi et al., 2009;
Mingot-Castellano et al., 2023). El tratamiento inicial suele incluir corticosteroides, que funcionan bien
en la mayoria de los casos, con tasas de respuesta entre el 70 y 90 por ciento (Bussel et al., 2021; Provan
et al., 2023). Sin embargo, usarlos por mucho tiempo puede causar efectos secundarios importantes y
complicaciones (Terrell et al., 2020). A pesar de su efectividad inicial, hay pacientes que no responden
como se espera, lo que obliga a buscar nuevas alternativas. Esta situacion representa un desafio aun
mayor en lugares donde no siempre se cuenta con todos los tratamientos disponibles.

En este caso, el paciente no respondié a las opciones habituales como la prednisona, la
inmunoglobulina intravenosa y ni siquiera a un ciclo incompleto de rituximab. Esto llev a considerar
otros tratamientos como los agonistas del receptor de trombopoyetina, la esplenectomia o terapias
bioldgicas. Sin embargo, acceder a estos en Bolivia no es facil, ya sea por su alto costo o porque
simplemente no estan disponibles (Rodeghiero, 2021; Provan et al., 2023). Frente a esta realidad, se
opto por usar deflazacort, un corticosteroide que suele ser mejor tolerado, junto con dcido tranexdmico
para controlar los sangrados. Afortunadamente, esta combinacion permitié mejorar la cantidad de
plaquetas y aliviar los sintomas, sin recurrir a tratamientos costosos o mas agresivos.

Este caso refleja una situacion comun en muchos paises: la necesidad de adaptar los tratamientos
a lo que realmente esta al alcance del sistema de salud. Estudios recientes recomiendan justamente
eso, usar de forma estratégica medicamentos accesibles como el deflazacort, especialmente cuando
otras alternativas no estan disponibles (Provan et al., 2023; Mingot-Castellano et al., 2023). También
se resalta la importancia de hacer un seguimiento cercano, estar atentos a efectos secundarios y no
perder de vista otros sintomas como la anemia. Aqui, el rol del bioquimico-farmacéutico es clave, tanto
en la seleccion del tratamiento como en el seguimiento y la educacion del paciente. Compartir estas
experiencias reales ayuda a construir evidencia que se ajusta a nuestras condiciones y promueve una
atencion médica mas justa y humana.
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Conclusion

Los hallazgos de este estudio se fundamentan en un analisis directo del progreso clinico y del
recuento plaquetario del paciente, evidenciando resistencia a los tratamientos iniciales y una respuesta
positiva y sostenida tras la administracion de Deflazacort combinado con acido tranexamico. El estudio
destaca la eficacia potencial de este enfoque terapéutico en pacientes con PT1 refractaria, especialmente
en contextos donde las limitaciones econdmicas dificultan el acceso a inmunosupresores convencionales
de segunda linea. Ademas, la literatura respalda la necesidad de ofrecer opciones adaptadas a las
circunstancias locales, subrayando la importancia de personalizar la gestion clinica para optimizar
resultados y mejorar la accesibilidad en entornos con recursos limitados. Esta personalizacion es clave
para garantizar una atencion eficaz y sostenible, acorde con las realidades y demandas especificas de
cada entorno sanitario.
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